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ABSTRACT 

 

 

THE DIFFERENCES INCIDENCE OF DYSLIPIDEMIA  BETWEEN 

GENERAL OBESITY AND CENTRAL OBESITY IN MALE EMPLOYEES 

AT THE UNIVERSITY OF LAMPUNG  

 

 

By 

 

 

BELLA YANITA 

 

 

 

 

Background: Obesity is the accumulation of fat tissue mass or abnormal excess 

body caused due to an imbalance between food intake and output can cause health 

problems. The increasing prevalence of obesity impact on the emergence of 

various degenerative diseases such as dyslipidemia. Research purposes To 

determine the differences incidence of dyslipidemia between general obesity and 

central obesity in male employees at the University of Lampung. 

Methods: This study uses cross-sectional design. Research conducted during 

September – November 2016. The samples were adult male employees at the 

University of Lampung as many  as 33 respondents to central obesity and general 

obesity. Samples were taken with purposive sampling technique. Respondents 

was checked fasting blood to see the level of HDL and triglycerides using 

spectrophotometric method, are used as a reference to determine the incidence of 

dyslipidemia. Then the both variables was tested using chi square. 

Results: A mean age of respondents was 43 years with the youngest respondents 

35 years and the oldest respondents 55 years. Chi-square test results showed a 

significant difference incidence of dyslipidemia, between general obesity and 

central obesity in male employees at the University of Lampung in 2016 with p 

value = 0.039. 

Conclusion: There are differences incidence of dyslipidemia between general 

obesity and central obesity in male employees at the University of Lampung. 
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ABSTRAK 

 

 

PERBEDAAN KEJADIAN DISLIPIDEMIA ANTARA OBESITAS 

GENERAL DENGAN OBESITAS SENTRAL PADA PEGAWAI LAKI –

LAKI DEWASA DI LINGKUNGAN UNIVERSITAS LAMPUNG 

 

 

Oleh 

 

BELLA YANITA 

 

 

 

 

Latar Belakang : Obesitas merupakan akumulasi massa jaringan lemak tubuh 

yang berlebih ataupun abnormal yang disebabkan akibat adanya 

ketidakseimbangan antara asupan makanan dan keluaran makanan yang dapat 

menyebabkan gangguan kesehatan. Peningkatan prevalensi obesitas berdampak 

pada munculnya berbagai penyakit degeneratif seperti dislipidemia. Tujuan 

penelitian untuk mengetahui perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas 

general dengan obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 

Universitas Lampung.  

Metode : Penelitian ini menggunakan metode cross sectional. Penelitian 

dilakukan pada bulan September – November 2016. Sampel penelitian adalah 

pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Universitas Lampung sebanyak 33 

responden untuk kelompok obesitas sentral maupun obesitas general. Sampel 

diambil dengan teknik purposive sampling. Responden diperiksa darah puasa 

untuk melihat kadar HDL dan trigliserida dengan menggunakan metode 

spektrofotometri yang digunakan sebagai rujukan menentukan kejadian 

dislipidemia. Pada penelitian ini uji statistik menggunakan chi square. 

Hasil : Rerata usia responden 43 tahun dengan usia termuda 35 tahun dan tertua 

55 tahun. Hasil uji chi square menunjukan terdapat perbedaan yang signifikan 

kejadian dislipidemia antara obesitas general dengan obesitas sentral pada 

pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Universitas Lampung dengan nilai p = 

0,039. 

Kesimpulan : Terdapat perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas sentral 

dengan obesitas general pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Universitas 

Lampung. 

 
Kata Kunci : dislipidemia, obesitas general, obesitas sentral 
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BAB I 

PENDAHULUAN 
 

 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Obesitas merupakan akumulasi massa jaringan lemak tubuh yang berlebih 

ataupun abnormal yang disebabkan akibat adanya ketidakseimbangan antara  

asupan makanan dan keluaran makanan yang dapat menyebabkan gangguan 

kesehatan (WHO, 2011). Obesitas terdiri dari 2 macam yaitu obesitas general 

dan obesitas sentral (Listiyana, 2013). 

 

Prevalensi obesitas setiap tahunnya terjadi peningkatan di berbagai negara. 

Saat ini diperkirakan sebanyak lebih dari 100 juta penduduk dunia menderita 

obesitas. Perubahan gaya hidup yang telah berkembang di Indonesia 

membuat angka kejadian obesitas meningkat dari tahun ke tahun walaupun 

kenyataannya Indonesia merupakan negara berkembang (Kemenkes, 2010).  

 

World Health Organization (WHO) memperkirakan, di dunia ada sekitar 1,6 

milyar orang dewasa berumur ≥ 15 tahun kelebihan berat dan setidak-

tidaknya sebanyak 400 juta orang dewasa gemuk (obese) pada tahun 2005, 

dan diperkirakan lebih dari 700 juta orang dewasa akan gemuk (obese) pada 

tahun 2020 (WHO, 2011). 
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Prevalensi obesitas pada negara berkembang berkisar dari 2,4 persen di 

Indonesia sampai 35,6 persen di Saudi Arabia (Sugianti, 2009). Riset 

Kesehatan Dasar (Riskesdas) 2013 menunjukkan bahwa 32,9 persen orang 

dewasa berumur ≥ 15 tahun mengalami obesitas dan 26,6 persen mengalami 

obesitas sentral (Kemenkes, 2013). 

 

Obesitas sentral adalah kondisi kelebihan lemak perut atau lemak 

pusat(Sugianti, 2009). Menurut Himpunan Studi Obesitas Indonesia tahun 

2007 menemukan bahwa obesitas sentral pada pria sebesar 41,2% (HISOBI, 

2015). Prevalensi obesitas sentral tertinggi terdapat di Kota DKI Jakarta 

sebesar 40 persenpada laki-laki pada perempuan, dan terdapat di Sulawesi 

Utara sebesar 38,5 persen dan prevalensi obesitas sentral di Lampung sebesar 

20 persen pada laki-laki dan perempuan (Kemenkes, 2013). 

 

Peningkatan prevalensi obesitas sentral berdampak pada munculnya berbagai 

penyakit degeneratif. Obesitas sentral berhubungan dengan peningkatan 

sindrom metabolik, aterosklerosis, penyakit kardiovaskuler, diabetes tipe-2, 

batu empedu gangguan fungsi pulmonal, hipertensi dan dislipidemia (Sugianti, 

2009). Dislipidemia merupakan akumulasi salah satu atau lebih lipid dalam 

plasma, sebagai manifestasi kelainan metabolisme transportasi lipid. Secara 

klinis dislipidemia dinyatakan sebagai hiperkolesterolemia, 

hipertrigliseridemia atau kombinasi keduanya, atau adanya kenaikan kadar 

LDL ataupun turunnya kadar HDL (Yurike, 2015). Perilaku mengkonsumsi 

makanan tinggi lemak dan rendah serat merupakan faktor yang menyebabkan 

terjadinya dislipidemia (Hardhani, 2013).  
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Penelitian sebelumnya menunjukan terjadi kasus dislipidemia berat di 

Indonesia dengan kadar kolesterol total ≥240 mg/dl. Prevalensi terbanyak 

ditemukan di Jakarta dan Padang (>56%) sementara di kota besar lainnya 

seperti Bandung dan Yogyakarta mencapai 52.2% dan 27.7% (Kamso,2007). 

 

Penelitian terkait menunjukan terdapat hubungan antara obesitas dengan 

dislipidemia. Dislipidemia adalah gangguan keadaan lemak darah yang 

ditinjau dari kandungan total kolesterol dalam darah, LDL, HDL, dan 

Trigliserida (Adam, 2009). Penelitian yang dilakukan Zelzer et al. (2011) 

tentang hubungan obesitas dengan dislipidemia menunjukkan bahwa obesitas 

berhubungan dengan dislipidemia. 

 

Obesitas dapat menyebabkan terjadinya gangguan regulasi asam lemak yang 

akan menyebabkan kadar trigliserida dan kolesterol ester meningkat 

(Sherwood, 2012). Metabolisme VLDL menjadi LDL akan sangat mudah 

teroksidasi itu disebabkan akibat kadar trigliserida tinggi (Tenggara, 2010). 

 

Obesitas sentral cenderung menyebabkan gangguan kardiovaskuler 

dibandingkan dengan obesitas general (IMT > 25) tanpa peningkatan rasio 

lingkar pinggang. Pada obesitas sentral terdapat peningkatan lemak viseral 

(Sugondo, 2009). Seibert (2013) melaporkan korelasi pengukuran lemak 

visceral dengan risiko penyakit kardiovaskular. Dalam studi pada orang 

dewasa, peneliti ini melaporkan bahwa penanda risiko kardiovaskular 

digunakan untuk mengklasifikasikan sindrom metabolik. Jumlah lemak 

viseral yang meningkat akan memobilisasi asam lemak bebas. Aktivitas 
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lipolitik yang terjadi pada orang obesitas sentral berkontribusi terhadap 

terjadinya dislipidemia. 

 

Universitas Lampung merupakan salah satu universitas di provinsi Lampung 

yang memiliki pegawai yang cukup banyak. Berdasarkan penelitian 

sebelumnya, seseorang yang memiliki pekerjaan sendentarian seperti pegawai 

(PNS) menempati urutan pertama karakteristik penderita obesitas dengan 

prevalensi tertiggi (27,3%) dibandingkan dengan ABRI (26,4%) dan 

wiraswasta (26,5%) (Alfianita, 2015). Melihat fenomena tersebut, maka 

penelitian ini membahas tentang perbedaan kejadian dislipidemia antara 

obesitas sentral dengan obesitas general pada pegawai laki-laki dewasa di 

lingkungan Universitas Lampung tahun 2016. Ketertarikan peneliti ini 

didasarkan pada masih sedikitnya literatur mengenai hubungan obesitas 

sentral terhadap kejadian dislipidemia, khususnya yang terjadi di Indonesia. 

 

1.2. Perumusan Masalah  

Berdasarkan uraian latar belakang masalah di atas, dapat dirumuskan 

pertanyaan penelitian yaitu “adakah perbedaan kejadian dislipidemia antara 

obesitas general dengan obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di 

lingkungan Universitas Lampung tahun 2016 ? “ 

 

1.3.Tujuan penelitian 

1.3.1Tujuan Umum 

Mengetahui perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas general 

dengan obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 

Universitas Lampung. 



5 
 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui karakteristik umur pegawai laki-laki dewasa di 

lingkungan Universitas Lampung. 

2. Mengetahui karakteristik dislipidemia pada pegawai laki-laki 

dewasa di lingkungan Universitas Lampung  

3. Mengetahui perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas 

general dengan obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di 

lingkungan Universitas Lampung. 

 

1.4. Manfaat penelitian 

Penelitian ini memiliki beberapa manfaat, antara lain ialah : 

1.4.1 Secara Teoritis 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran mengenai 

perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas general dengan 

obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 

Universitas Lampung. 

         1.4.2  Bagi Institusi 

Hasil penelitian diharapkan untuk dapat dipakai sebagai rujukan 

bacaan di Fakultas Kedokteran Universitas Lampung khususnya. 

1.4.3  Bagi Peneliti Sendiri 

a. Peneliti ini mendapat wawasan, baik dalam bentuk pengalaman 

maupun dari segi ilmu pengetahuan tentang perbandinga obesitas 

general dengan obesitas sentral terhadap kejadian dislipidemia pada 

pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Universitas Lampung. 
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b. Untuk memenuhi syarat memperoleh gelar Sarjana Kedokteran 

Umum. 

 1.4.4 Bagi Masyarakat 

Hasil penelitian ini di harapkan bermanfaat khususnya bagi responden 

yang mengalami obesitas agar mampu mendapatkan informasi 

mengenai dampak obesitas terhadap kejadian dislipidemia pada 

tubuhnya. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 
 

 

 

 

 

 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

 

2.1 Obesitas 

2.1.1 Definisi Obesitas 

Obesitas adalah suatu pengertian yang seringkali dipakai untuk 

menggambarkan adanya akumulasi lemak yang berlebih. Sedangkan 

overweight dikenal dalam istilah awam sebagai kegemukan yang 

menyatakan status gizi tidak seimbang akibat asupan gizi yang berlebih 

(Makaryani, 2013). 

 

Obesitas adalah peningkatan berat badan diatas 20% dari batas normal. 

Pada penderita obesitas status nutrisi melampaui status nutrisi yang 

dibutuhkan dalam metabolisme akibat peningkatan masukan kalori dan 

atau penurunan masukan kalori yang berarti kebutuhan dan pengeluaran 

kalori tidak seimbang, sehingga akan menyebabkan akumulasi lemak 

yang menyebabkan meningkatnya berat badan. Pada remaja kejadian 

obesitas mengalami peningkatan yang disebabkan oleh faktor yang 

bersifat multifaktorial baik itu genetik, psikologi dan faktor lingkungan 

(Adriani, 2012). 
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2.1.2 Epidemiologi Obesitas 

Obesitas dapat menimbulkan peningkatan kejadian hipertensi, 

intoleransi glukosa, dan penyakit jantung koroner aterosklerosis pada 

pasien-pasien yang obesitas. Berdasarkan data WHO, terdapat 1,6 

miliar orang dewasa yang memiliki berat badan berlebih (overweight) 

da n 400 juta diantaranya mengalami obesitas atau kegemukan. Satu 

pertiga (32,9%) atau 72 juta orang dewasa warga negara Amerika 

Serikat mengalami obesitas (Ercho, 2014). 

 

Prevalensi penduduk laki-laki dewasa obesitas pada tahun 2013 

sebanyak 19,7%, lebih tinggi dari tahun 2007 (13,9%) dan tahun 2010 

(7,8%). Tahun 2013, prevalensi obesitas perempuan dewasa (>18 

tahun) 32,9%, naik 18,1% dari tahun 2007 (13,9%) dan 17,5 % dari 

tahun 2010 (15,5%). Provinsi dengan prevalensi obesitas sentral 

tertinggi adalah DKI Jakarta (40,1%) dan terendah adalah Nusa 

Tenggara Timur (16,6%). Provinsi Lampung menempati urutan ke-32 

dari 33 provinsi yang ada di Indonesia (Kemenkes, 2013).  
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Gambar 1.  Grafik proporsi laki-laki obesitas 2007 – 2013 (Sumber: 

Kemenkes, 2013)  

 

Gambar 2. Grafik proporsi perempuan obesitas 2007 – 2013 (Sumber: 

Kemenkes, 2013) 

 

2.1.3 Etiologi Obesitas  

Faktor – faktor yang dapat menyebabkan obesitas diantaranya faktor 

genetik, lingkungan, psikis, obat-obatan, perkembangan dan aktivitas 

fisik (Sherwood, 2012).  
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2.1.3.1 Faktor genetik  

Teori mengemukakan bahwa faktor herediter disimpan dalam 

fokus gen di kromosom, dimana gen tersebut mengandung 

satuan informasi genetik yang mengatur sifat – sifat turunan. 

Gen yang berasosiasi dengan obesitas yaitu gen ob (obesity) dan 

gen db (diabetic).  

 

Gen ob memproduksi leptin yang dihasilkan oleh sel – sel lemak 

yang dikeluarkan ke peredaran darah. Leptin yang berikatan 

dengan reseptor di otak mempengaruhi aktivitas saraf simpatis 

yang mempengaruhi nafsu makan (Ekmen et al. 2015). 

2.1.3.2 Faktor Gaya Hidup 

Gaya hidup seperti pola konsumsi dan  life sedentari 

menyebabkan gangguan metabolik. Pola makan yang berlebih, 

tidak teratur dan kebiasaan makan makanan cepat saji yang 

kurang serat tinggi karbohidrat dan lemak menyebabkan resiko 

obesitas. Serat dapat mengikat lemak di percernaan melalui 

pengikatan asam empedu yang dikeluarkan melalui tinja. 

Konsumsi lemak yang berlebihan meningkatkan resiko penyakit 

penyakit degeneratif (Akuba, 2015). 

2.1.3.3 Faktor psikis  

Faktor – faktor psikis dapat mengganggu keseimbangan hormon 

kortisol dalam darah. Hormon kortisol dibuat dari derivat asam 

lemak. Peningkatan pembentukan hormon kortisol mengganggu 

metabolisme. Faktor psikis berupa stres dapat menyebabkan 
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seseorang memiliki kebiasaan buruk dalam mengurangi stres. 

Perilaku makan berlebihan pada orang stres atau gangguan 

emosi biasanya sebagai pelampiasan emosi dalam mengurangi 

keadaan emosinya (Sherwood, 2012). 

2.1.3.4 Faktor obat-obatan  

Obat-obatan merupakan sumber penyebab signifikan dari 

terjadinya overweight dan obesitas. Obat-obat tersebut 

diantaranya adalah golongan steroid, antidiabetik, antihistamin, 

antihipertensi, protease inhibitor (Shils, 2006). Penggunaan obat 

anti diabetes (insulin, sulfonylurea, thiazolidinepines), 

glukokortikoid, agen psikotropik, mood stabilizers (lithium), 

antidepresan (tricyclics, monoamine oxidase inibitors, 

paroxetine, mirtazapine) dapat menimbulkan penambahan berat 

badan. Insulin-secreting tumors juga dapat menimbulkan 

keinginan makan berlebihan sehingga menimbulkan obesitas 

(Fauci et al., 2009). 

2.1.3.5 Aktivitas fisik 

Aktifitas fisik sangat berpengaruh terhadap obesitas. Akitivitas 

fisik mempengaruhi jumlah kalori yang dikeluarkan tubuh. 

Kalori yang masuk ke dalam tubuh tidak diimbangi dengan 

pengeluaran kalori yang seimbang melalui aktivitas fisik akan 

meningkatkan simpanan energi tubuh dalam bentuk lipid yang 

akan disimpan dalam jaringan – jaringan adiposa tubuh (Farida, 

2009). 
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2.1.4 Klasifikasi Obesitas 

2.1.4.1 Obesitas Sentral 

Pada obesitas yang moderat, dsitribusi lemak regional 

tampaknya dapat merupakan indikator yang cukup penting 

terhadap terjadinya perubahan metabolik dan kelainan 

kardiovaskular, walaupun hubungan antara IMT dan 

komplikasinya belum terlalu meyakinkan. Lemak daerah 

abdomen terdiri dari lemak subkutan dan lemak intra-abdominal 

yang dapat dinilai dengan cara CT dan MRI. Jaringan lemak 

intra-abdominal terdiri dari lemak viseral atau intra peritoneal 

yang terutama terdiri dari lemak omental dan mesentrial serta 

massa lemak retroperitoneal (sepanjang perbatasan dorsal usus 

dan bagian permukaan ventral ginjal) (Sugondo, 2009).  

 

Lemak subkutan daerah abdomen sebagai komponen obesitas 

sentral mempunyai korelasi yang kuat dengan resistensi insulin 

seperti lemak viseral. Vena porta merupakan saluran pembuluh 

darah tunggal bagi jaringan adiposa dan berhubungan langsung 

dengan hati. Mobilisasi asam lemak bebas akan lebih cepat dari 

daerah viseral dibandingkan lemak daerah subkutan. Aktivitas 

lipolitik yang lebih besar dari lemak viseral, baik pada obes 

maupun non obes merupakan kontributor terbesar asam lemak 

bebas dalam sirkulasi (Sugondo, 2009). Untuk mengetahui 

interpretasi perkembangan otot atau distribusi lemak tubuh dan 

klasifikasi obesitas perlu mempertimbangkan usia dan jenis 
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kelamin. Misalnya adipositas pusat yaitu penumpukan lemak 

terutama  pada bagian abdomen lebih menunjukkan peningkatan 

risiko penyakit kardiovaskular. Hal ini dapat ditentukan 

berdasarkan pengukuran lingkar pinggang (LaMorte, 2013). 

 

Tabel 1. Interpretasi Lingkar Pinggang (LP) dan Rasio Lingkar 

Pinggang dan Panggul (RLPP) (WHO, 2008) 

 

 

 

 

 

 

 

2.1.4.2 Obesitas General 

Obesitas adalah  penumpukan lemak yang berlebih di dalam 

tubuh yang melebihi kebutuhan skeletal dan fisik yang 

menyebabkan peningkatan berat badan (Dorland, 2008). 

Obesitas diartikan sebagai kondisi dimana massa sel lemak yang 

berlebihan (Fauci et al., 2009). 

 

Penilaian obesitas dapat ditentukan dengan menghitung Indeks 

Massa Tubuh seseorang. Indeks Massa Tubuh (IMT) adalah 

indikator yang paling sering digunakan dan praktis untuk 

mengukur berat badan berlebih dan obesitas pada orang dewasa. 

Jenis pemeriksaan Klasifikasi Laki-laki Perempuan 

Lingkar pinggang 

Normal 94-102 cm 80-88 cm 

Tinggi > 102cm > 88 cm 

Rasio lingkar 

pinggang panggul 

Normal < 0,90 < 0,85 

Tinggi > 90 > 85 
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Untuk pengukurannya sendiri digunakan indeks quetelet, yaitu 

berat badan dalam kilogram dibagi tinggi dalam meter kuadrat 2 

ukuran tinggi badan, maka pengukurannya harus dilakukan 

dengan teliti. Hubungan antara lemak di tubuh dan IMT 

ditentukan oleh bentuk tubuh dan proporsi tubuh, sehingga 

dengan demikian IMT belum tentu memberikan kegemukan 

yang sama bagi semua populasi (Sugondo, 2009). 

 

Cara perhitungan biasanya digunakan untuk menghitung Indeks 

Massa Tubuh adalah (LaMorte, 2013) :  

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMT =  Berat Badan (kg)            

             Tinggi badan (m
2)
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Tabel 2. Klasifikasi Berat Badan Lebih dan Obesitas berdasarkan 

IMT Menurut Kriteria Asia Pasifik (WHO, 2012). 

Klasifikasi IMT Kg/m
2
 

Berat Badan Kurang (Underweight) < 18.5 

Normal 18.5 – 22.9 

Berat Badan Lebih (Overweight) ≥ 23.0 

Beresiko 23.0 – 24.9 

Obesitas I 25.0 – 29.9 

Obesitas  II ≥ 30.0 

 

2.1.5 Patofisiologi  Obesitas 

Obesitas terjadi akibat ketidakseimbangan masukan dan keluaran kalori 

dari tubuh serta penurunan aktifitas fisik (sedentary life style) yang 

menyebabkan penumpukan lemak di jaringan adiposa. Ketidak- 

seimbangan dipengaruhi pengontrolan nafsu makan dan tingkat 

kekenyangan seseorang yang diatur oleh mekanisme neural dan 

humoral (neurohumoral) yang dipengaruhi oleh genetik, nutrisi, 

lingkungan dan sinyal psikologis (Marlinda, 2015).  

 

Sinyal-sinyal tersebut bersifat anabolik (meningkatkan rasa lapar serta 

menurunkan pengeluaran energi) dan dapat pula bersifat katabolik 

(anoreksia, meningkatkan pengeluaran energi) dan dibagi menjadi dua 

kategori, yaitu sinyal pendek dan sinyal panjang. Sinyal pendek 

mempengaruhi porsi makan dan waktu makan, serta berhubungan 

dengan faktor distensi lambung dan peptida gastrointestinal, yang 
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diperankan oleh kolesistokinin  sebagai stimulator dalam peningkatan 

rasa lapar. Sinyal panjang diperankan oleh fat-derived hormon leptin 

dan insulin yang mengatur penyimpanan dan keseimbangan energi 

(Sherwood, 2012).  

 

Apabila asupan energi melebihi dari yang dibutuhkan, maka jaringan 

adiposa meningkat disertai dengan peningkatan kadar leptin dalam 

peredaran darah. Kemudian, leptin merangsang anorexigenic center di 

hipotalamus agar menurunkan produksi Neuro Peptida Y (NPY) 

sehingga terjadi penurunan nafsu makan. Demikian pula sebaliknya bila 

kebutuhan energi lebih besar dari asupan energi, maka jaringan adiposa 

berkurang dan terjadi rangsangan pada orexigenic center di hipotalamus 

yang menyebabkan peningkatan nafsu makan (Jeffrey, 2009).  

 

Pada sebagian besar penderita obesitas, sel – sel adiposa tetap 

menghasilkan leptin yang akan bersirkulasi ke darah. Reseptor – 

reseptor di anorexigenic center mengalami penurunan kemampuan atau 

resistensi sehingga menyebabkan proses sinyal panjang yang 

diperantarai saraf simpatis terganggu sehingga mengurangi 

pengontrolan nafsu makan.  Resistensi reseptor leptin di hipotalamus 

memiliki peran besar dalam terjadinya obesitas (Jeffrey, 2009). 

 

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. Mekanisme induksi resistensi insulin oleh asam lemak ini terjadi 
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akibat kompetisi asam lemak dan glukosa untuk berikatan dengan 

reseptor insulin. Oksidasi asam lemak akan menyebabkan peningkatan 

asetil koA pada mitokondria dan inaktivasi enzim piruvat 

dehidrogenase (Sulistyoningrum, 2010). 

 

Jaringan adiposa yang mengandung sel – sel adiposit tidak hanya 

menyimpan triasilgliserol sebagai cangan energi, namun secara terus 

menerus berkomunikasi dengan jaringan lain menggunkan 

proteohormon seperti leptin, adiponektin dan vistatin. Sel – sel adiposit 

juga berkontribusi dalam pembentukan mediator pro inflamasi seperti 

sitokin, TNF alfa, IL-1 dan IL-6 yang menyebabkan steatonekrosis 

lokal, tetapi juga didistribusikan ke pembuluh darah dan dapat 

menyebabkan inflamasi di seluruh jaringan endotel. Deposit lemak 

viseral dalam jangka panjang akan menghasilkan pro inflamasi yang 

secara bersama menghasilkan asam lemak bebas yang menjadi 

patofisiologi dasar terjadinya komorbid (Redinger, 2007). 

 

Mediator pro inflamasi yang dihasilkan terus menerus menyebabkan 

terjadinya aterogenesis di endotel dan menginisiasi pplak dan trombus. 

Modulator endotelial seperti vasoactive endothelial growht factor, 

plasminogen activator inhibitor, angiotensinogen, renin dan angiotensin 

yang disekresikan sel lemak putih berkontribusi terhadap disfungsi 

vasomotor dan mengakibatkan cedera endotel.  Proses ini diikuti 

pembentukan sel foam yang teroksidasi LDL, asam lemak bebas dan 

metabolit lipid lainnya yang menumpuk sebagai akibat asam lemak 
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peroksidasi  dislipidemia. Endotel dan aktivitas lipase lipoprotein sel 

adiposa juga menurunkan sitokin inflamasi seperti IL-6 sehingga 

menghambat lipolisis dan mengakibatkan aterosklerosis. Proses ini 

disebabkan stres oksidatif yang terjadi akibat penumpukan lemak yang 

berkepanjangan di jaringan adiposa (Redinger, 2007). 

 

2.2 Metabolisme Lipid 

Metabolisme lipid terdiri dari tiga jalur yaitu jalur metabolisme eksogen, jalur 

metabolisme endogen, dan jalur reverse cholesterol transport. Jalur 

metabolisme eksogen dan metabolisme endogen melibatkan metabolisme 

kolesterol, LDL dan trigliserida, sedangkan jalur reverse cholesterol 

transport mengenai metabolisme kolesterol-HDL (Adam, 2009).  

 

2.2.1. Jalur Meabolisme Eksogen 

Makanan berlemak yang dimakan mengandung trigliserid dan 

kolesterol. Kolesterol dalam tubuh terdapat kolesterol dari hati yang 

diekskresi bersama empedu ke usus halus. Baik lemak di usus halus 

yang berasal dari makanan maupun yang berasal dari hati disebut 

lemak eksogen. Trigliserida diserap sebagai asam lemak bebas, 

sedangkan kolesterol akan mengalami esterifikasi menjadi kolesterol 

ester dan keduanya bersama dengan fosfolipid dan apolipoprotein 

akan membentuk lipoprotein yang dikenal dengan kilomikron (Adam, 

2009).  

 

Kilomikron ini kemudian ditransportasikan menuju hati dan jaringan 

adiposa (Guyton, 2008). Kilomikron ini akan masuk ke saluran limfe 
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dan akhirnya duktus torakikus akan masuk ke aliran darah. Trigliserid 

dalam kilomikron akan mengalami hidrolisis oleh enzim lipoprotein 

lipase yang berasal dari endotel menjadi free fatty acid (FFA) atau non 

esterified fatty acid (NEFA). Asam lemak bebas dapat disimpan 

sebagai trigliserid kembali di jaringan lemak atau adiposa, tetapi bila 

terdapat dalam jumlah yang banyak sebagian akan diambil oleh hati 

menjadi bahan untuk pembentukan trigliserid hati (Adam, 2009). 

Kilomikron yang sudah mengeluarkan sebagian besar trigliserid di 

jaringan adiposa akan menjadi kilomikron remnant yang mengandung 

kolesterol ester dan akan dibawa hati (Ganong, 2005). 

 

2.2.2. Jalur Metabolisme Endogen  

Trigliserid dan kolesterol disintesis di hati dan disekresi ke dalam 

sirkulasi sebagai lipoprotein VLDL. Dalam sirkulasi, trigliserid di 

VLDL akan mengalami hidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase, dan 

VLDL berubah menjadi IDL yang juga akan mengalami hidrolisis 

menjadi LDL. Sebagian dari VLDL, IDL, dan LDL akan mengangkut 

kolesterol ester kembali ke hati. LDL adalah lipoprotein yang paling 

banyak mengandung kolesterol. Sebagian dari kolesterol di LDL akan 

dibawa ke hati dan jaringan steroidogenik lainnya seperti kelenjar 

adrenal, testis, dan ovarium yang mempunyai reseptor untuk 

kolesterol-LDL (Adam, 2009).  

 

Sebagian lagi dari kolesterol-LDL akan mengalami oksidasi dan 

ditangkap oleh reseptor scavenger-A (SR-A) di makrofag dan akan 
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menjadi sel busa atau disebut foam cell. Makin banyak kadar 

kolesterol-LDL dalam plasma makin banyak yang akan mengalami 

oksidasi tergantung dari kadar kolesterol terkandung di LDL (Adam, 

2009).  

 

2.2.3. Jalur Reverse Cholesterol Transport  

HDL dilepaskan sebagai partikel kecil yang rendah akan kadar 

kolesterol  disebut sebagai HDL nascent. HDL nascent berasal dari 

usus halus dan hati, mempunyai bentuk gepeng dan mengandung 

apolipoprotein A1. HDL nascent akan mendekati makrofag untuk 

mengambil kolesterol yang tersimpan di makrofag. Setelah 

mengambil kolesterol dari makrofag, HDL nascent akan berubah 

menjadi HDL dewasa yang berbentuk bulat. Agar dapat diambil oleh 

HDL nascent, kolesterol bebas di bagian dalam dari makrofag harus 

dibawa ke permukaan membran sel makrofag oleh suatu transporter 

yang disebut adenosine triphospate-binding cassette transporter-1 

atau disingkat ABC-1 (Adam, 2009). 

 

Setelah mengambil kolesterol bebas dari sel makrofag, kolesterol 

bebas akan diesterifikasi menjadi kolesterol ester oleh enzim lecithin 

cholesterol acyltransferase atau LCAT. Selanjutnya sebagian 

kolesterol ester yang dibawa oleh HDL akan mengambil dua jalur. 

Jalur pertama yaitu menuju hati dan ditangkap oleh scavenger 

receptor class B tipe 1, dikenal sebagai SR-B1. Jalur kedua yaitu 

kolesterol ester dalam HDL akan ditukarkan dengan trigliserid dari 
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VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol ester transfer protein atau 

CETP. Dengan demikian, fungsi HDL sebagai penyerap kolesterol 

dari makrofag mempunyai dua jalur yaitu langsung ke hati dan jalur 

tidak langsung melalui VLDL dan IDL untuk membawa kolesterol 

kembali ke hati (Adam, 2009). 

 

Proses oksidasi asam lemak dinamakan oksidasi beta dan 

menghasilkan asetil KoA, selanjutnya sebagaimana asetil KoA dari 

hasil metabolisme karbohidrat dan protein, asetil KoA dari jalur 

inipun akan masuk ke dalam siklus asam sitrat sehingga dihasilkan 

energi. Kebutuhan energi yang sudah mencukupi, asetil KoA dapat 

mengalami lipogenesis menjadi asam lemak dan selanjutnya dapat 

disimpan sebagai trigliserida (Mustofa, 2012). 

 

2.3 Dislipidemia 

2.3.1. Definisi Dislipidemia 

Dislipidemia merukan abnormalitas metabolisme lemak yang ditandai 

peningkatan salah satu atau lebih dari fraksi lemak di dalam darah, 

seperti kolesterol, High density lipoprotein, Low density lipoprotein 

dan trigliserida. Kelainan komponen lemak yang utama meliputi 

peningkatan kadar kolesterol total dan Low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C) (disebut hiperkolesterolemia), peningkatan kadar  

trigliserida (disebut hipertrigliseridemia), serta penurunan kadar High 

density lipoprotein-cholesterol (HDL-C) (Yosua, 2015) 
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2.3.2. Epidemiologi  

Indonesia memiliki 35,9 persen proporsi kolesterol abnormal pada 

umur ≥ 15tahun. Data riskesdas (2013) menggambarkan proporsi 

kolesterol abnormal pada umur ≥ 15 tahun menurut jenis kelamin dan 

tempat tinggal perempuan menempati urutan pertama dibanding laki-

laki dengan presentase 39,6 persen sedangkan presentase pada laki-

laki hanya sebesar 30 persen. Proporsi kolesterol abnormal 

berdasarkan tempat tinggal, presentase tempat tinggal diperkotaan 

lebih besar dibandingkan tempat tinggal di pedesaan yaitu 35,9 persen 

dan 32,1 persen. Proporsi HDL rendah pada umur ≥ 15 tahun di 

Indonesia memiliki persentase 22,9 persen. Menurut jenis kelamin dan 

tempat tinggal menggambarkan proporsi HDL rendah  pada umur ≥ 15 

tahun laki-laki menempati urutan pertama dibanding perempuan 

dengan presentase 34,8 persen sedangkan presentase pada perempuan 

hanya sebesar 18,3 persen. Propose kolesterol abnormal berdasarkan 

tempat tinggal, presentase tempat tinggal di pedesaan lebih besar 

dibandingkan tempat tinggal di perkotaan yaitu 24,4 persen dan 21,5 

persen (Kemenkes, 2013). 

 

Indonesia memiliki 60,3 persen proporsi LDL tidak optimal pada 

umur ≥ 15 tahun. Data riskesdas (2013) menggambarkan proporsi 

kolesterol abnormal pada umur ≥ 15 tahun menurut jenis kelamin dan 

tempat tinggal perempuan menempati urutan pertama dibanding laki-

laki dengan presentase 59,8 persen sedangkan presentase pada laki-

laki hanya sebesar 59,2 persen. Propose kolesterol abnormal 
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berdasarkan tempat tinggal, presentase tempat tinggal di pedesaan 

lebih besar dibandingkan tempat tinggal di perkotaan yaitu 60,7 

persen dan 59,8 persen. Proporsi kolesterol abnormal berdasarkan 

tempat tinggal, presentase tempat tinggal diperkotaann lebih besar 

dibandingkan tempat tinggal di perdesaan yaitu 13,1 persen dan 12,9 

persen (Kemenkes, 2013). 

 

Proporsi Trigliserida abnormal pada Umur ≥ 15 tahun menurut jenis 

kelamin dan tempat tinggal di Indonesia memiliki persentase  13,0 

persen. Menurut jenis kelamin dan tempat tinggal menggambarkan 

proporsi trigliserida abnormal pada umur ≥ 15 tahun laki-laki 

menempati urutan pertama dibanding perempuan dengan presentase 

15,1 persen sedangkan presentase pada perempuan hanya sebesar 11,7 

persen (Kemenkes, 2013).  

 

2.3.3. Klasifikasi dan Etiologi Dislipidemia 

Klasifikasi dislipidemia dapat dibagi menjadi beberapa jenis yaitu : 

2.3.3.1. Dislipidemia Primer 

Dislipidemia tipe ini adalah dilipidemia yang tidak diketahui 

jelas penyebabnya (Sudoyo, 2009). 
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2.3.3.2. Dislipidemia Sekunder 

Sedangkan dislipidemia tipe ini dislipidemia yang 

mempunyai penyakit dasar seperti, sindrom nefrotik, 

diabetes millitus, hipotiroidisme (Sudoyo, 2009). 

  

Sedangkan dislipidemia dapat dibagi berdasarkan profil lipid yang 

menonjol seperti (Sudoyo, 2009) : 

a. Hiperkolesterolemi yaitu peningkatan kadar kolesterol total dalam 

tubuh seseorang. 

b. Hipertrigliseridemi yaitu peningkatan kadar trigliserida dalam 

tubuh seseorang. 

c. Isolated low HDL cholesterol 

 

2.4 Hubungan Obesitas dengan Dislipidemia 

Obesitas telah dikaitkan dengan dislipidemia. Obesitas yang ditandai dengan 

peningkatan IMT terbuki dikaitkan dengan level yang lebih tinggi dari resiko 

kardiovaskular, seperti total kolesterol dan LDL kolesterol, total lemak dan 

saturated fatty acid. Obesitas yang menetap selama periode waktu tertentu, 

kilokalori yang masuk melalui makanan lebih banyak dapat menyebabkan 

terjadinya gangguan metabolik berupa hiperkolesterolemia (Ekmen et al. 

2015). 

 

Pengaturan metabolisme kolesterol akan berjalan normal apabila jumlah 

kolesterol dalam darah mencukupi kebutuhan dan tidak melebihi jumlah 

normal yang dibutuhkan. Namun pada obesitas dikatakan dapat terjadinya 

gangguan pada regulasi asam lemak yang akan meningkatkan kadar 
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trigliserida dan ester kolesteril. Peningkatan kolesterol darah juga dapat 

disebabkan oleh kenaikkan kolesterol yang terdapat pada verylow- density 

lipoprotein dan low–density lipoprotein sekunder karena peningkatan 

trigliserida yang besar dalam sirkulasi apabila terjadi penumpukan lemak 

berlebihan didalam tubuh (Ahmar, 2010). 

 

Hipotesis yang ada menyebutkan bahwa penyimpanan asam lemak sebagai 

triasilgliserol dalam sel adiposit di jaringan adiposa melindungi terhadap 

toksisitas asam lemak bila beredar secara bebas di pembuluh darah dan 

menghasilkan stres oksidatif. Penyimpanan yang berlebihan menyebabkan 

obesitas akhirnya akan mengarah pada pelepasan asam lemak berlebihan dari 

proses lipolisis yang meningkat dari rangsangan simpatis yang meningkat 

pada obesitas. Pelepasan asam lemak dari deposit jaringan adiposa juga 

menghambat lipogenesis dan dan terjadi proses lipotoksisitas. Lipotoksisitas 

dari asam lemak menurunkan sekresi insulin. Pelepasan asam lemak bebas 

oleh endotel lipoprotein lipase meningkatkan lemak bebas di darah menjadi 

kolesterol, VLDL dan LDL akibat proses lipolisis (Redinger, 2007) 

 

Keadaan meningkatnya trigliserida dalam darah akan meningkatkan 

perubahan metabolisme VLDL menjadi LDL yang mudah teroksidasi 

(Mamat, 2010). LDL yang teroksidasi dalam darah akan menyebabkan 

peningkatan konsentrasi kolesterol sebab komposisi LDL sendiri yang 

memiliki nilai tinggi kolesterol (Zelzer et al., 2011). Pada obesitas sentral 

terjadi gangguan regulasi asam lemak yang menyebabkan  peningkatan kadar 

trigliserida dan esterkolesteril. Very low - density lipoprotein (VLDL) dan 
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low - density lipoprotein (LDL) sekunder yang tinggi dapat menyebabkan 

peningkatan kadar kolesterol darah yang disebabkan terjadinya peningkatan 

trigliserida yang besar di dalam darah bila terjadi akumulasi lemak berlebih di 

dalam tubuh (Listiyana, 2013) 

 

2.5 Pemilihan Subjek Penelitian 

Obesitas general dan obesitas sentral merupakan faktor resiko terjadinya 

dislipidemia pada sebagian besar orang, mulai dari anak – anak sampai 

dewasa. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui perbedaan kejadian 

dislipidemia antara obesitas general dengan obesitas sentral. Subjek penelitian 

yaitu pada pegawai laki – laki usia 35 – 55 tahun di lingkungan Universitas 

Lampung. Adapun alasan pemilihan judul penelitian didasarkan oleh 

pertimbangan sebagai berikut. 

 

Menurut National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel 

III (NCEP-ATP III) obesitas sentral cenderung berperan menyebabkan 

gangguan kardiovaskuler dibandingkan dengan obesitas general (IMT > 25) 

tanpa peningkatan rasio lingkar pinggang. Peningkatan gangguan 

kardiovaskuler disebabkan karena terjadinya gangguan regulasi lemak 

(dislipidemia), resistensi insulin dan proses aterogenesis (Lorenzo, 2007). 

Pada obesitas sentral terdapat peningkatan lemak viseral (Sugondo, 2009). 

Seibert (2013) melaporkan korelasi pengukuran lemak visceral dengan risiko 

penyakit kardiovaskular. Dalam studi pada orang dewasa, peneliti ini 

melaporkan bahwa penanda risiko kardiovaskular digunakan untuk 

mengklasifikasikan sindrom metabolik. Jumlah lemak viseral yang meningkat 
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akan memobilisasi asam lemak bebas. Aktivitas lipolitik yang terjadi pada 

orang obesitas sentral berkontribusi terhadap terjadinya dislipidemia. 

 

Obesitas cenderung meningkat pada populasi dewasa. Sekitar 80–90% kasus 

obesitas di perkirakan di temukan pada rentang usia dewasa. Resiko Obesitas 

memicu gangguan metabolisme lemak pada awal dekade  keempat. Gangguan 

ini meningkat diiringi bertambahnya usia ( Fauci et al., 2009). terjadinya 

dislipidemia terjadi pada usia di atas 45 tahun untuk laki – laki dan di atas 55 

tahun untuk perempuan (Lorenzo, 2007). 

 

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 (Sugianti, 2009). 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 dislipidemia lebih rendah dibandingkan pada android obesity 

(Farida, 2009).  
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Bila 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 sentral 33% lebih banyak pada laki-laki yang 

memiliki pekerjaan sedentarian  (profesional, manager, tatausaha) dan hanya 

6% pada mereka yang memiliki pekerjaan aktif yang tinggi (petani, nelayan, 

tukang kayu) (Alfianita, 2015). 

 

2.6 Kerangka Teori 

Kondisi obesitas telah dikaitkan dengan dislipidemia. Pengaturan 

metabolisme lipid akan berjalan normal apabila jumlah lipid darah 

mencukupi kebutuhan dan tidak melebihi dari jumlah normal yang 

dibutuhkan. Namun pada obesitas sentral dikatakan dapat terjadinya 

gangguan pada regulasi asam lemak yang akan meningkatkan kadar 

trigliserida dan esterkolesteril. Peningkatan kolesterol darah juga dapat 

disebabkan oleh kenaikkan kolesterol yang terdapat pada very low-density 

lipoprotein (VLDL) dan low–density lipoprotein (LDL) sekunder karena 

peningkatan trigliserida yang besar dalam sirkulasi apabila terjadi 

penumpukan lemak berlebihan didalam tubuh (Listiyana, 2013) 
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Gambar 3. Kerangka Teori (Sumber : Redinger, 2007 ; Sulistyoningrum, 2010 dan 

Sherwood, 2012) 
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2.7 Kerangka Konsep 

 Variabel Independen    Variabel Dependen 

  

 

Gambar 4. Kerangka konsep 

 

2.8 Hipotesis 

H0: Tidak ada perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas general 

dengan obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 

Universitas Lampung. 

Ha:  Ada perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas general dengan 

obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 

Universitas Lampung. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

 

 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan perbedaan kejadian 

dislipidemia antara obesitas general dengan obesitas sentral pada pegawai 

laki-laki dewasa di lingkungan Universitas Lampung tahun 2016 dapat ditarik 

kesimpulan sebagai berikut. 

1. Karakteristik responden berdasarkan usia pada pegawai laki-laki dewasa di 

lingkungan Universitas Lampung tahun 2016 menunjukan bahwa usia 

rerata responden 43 tahun. 

2. Karakteristik responden berdasarkan kejadian dislipidemia pada pegawai 

laki-laki dewasa di lingkungan Universitas Lampung tahun 2016 

menunjukkan bahwa sebagian besar responden tidak menderita 

dislipidemia (62,5%).  

3. Terdapat perbedaan kejadian dislipidemia antara obesitas general dengan 

obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Universitas 

Lampung tahun 2016 dengan p-value 0,039. 
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5.2 Saran 

Berdasarkan hasil penelitian yang diperoleh, berikut ini adalah beberapa saran 

untuk menjadi bahan pertimbangan dalam penelitian selanjutnya:  

1. Bagi institusi penelitian 

Diharapkan kepada institusi penelitian dapat melakukan skrining 

kesehatan secara berkala untuk mengetahui tingkat kesehatan pegawainya 

dan mengadakan kegiatan-kegiatan olahraga rutin bersama dapat 

membantu sosialisasi pentingnya olahraga pada pegawai yang ada di 

lingkungan Universitas Lampung. 

2. Bagi pegawai di Universitas Lampung 

Diharapkan agar setiap pegawai yang menderita obesitas dan yang 

beresiko untuk mengatur kembali pola hidupnya dan secara rutin 

melakukan cek kesehatan sebagai tindakan pencegahan penyakit 

metabolik. 

3. Bagi peneliti lain  

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai faktor–faktor yang 

mempengaruhi dislipidemia pada penderita obesitas. 
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