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ABSTRACT 

 

 

THE RELATION BETWEEN CENTRAL OBESITY AND DIFFERENTIAL 

COUNT IN MALE WITH OBESITY IN LAMPUNG UNIVERSITY 

 

 

 

By 

 

 

Diva Iole Humaira 

 

 

 

 

Background: Men's central obesity is associated with various disease risks 

compared to women. Infiltration of immune cells into the adipose tissue will lead 

to a state of low chronic inflammation resulting in changes in the count value of the 

leukocyte type. This study aims to determine whether there is a relationship 

between central obesity to leukocyte count in adult males with obesity in the 

University of Lampung. 

Method: This research use cross sectional approach. Subjects were 59 obese adult 

males in Unila environment using consecutive sampling technique. The sample of 

the blood of the subjects taken through the puncture vein was then taken to the FK 

Unila Clinical Pathology laboratory to be read manually under a microscope. 

Result: The result of bivariate analysis with Chi square test obtained the result of 

successive relation between central obesity with neutrophil count p = 0,01 (p≤0,05), 

monocyte count p = 0,031 (p≤0,05), calculate lymphocyte p = 0,003 (p≤0,05), count 

eosinophil p = 0,106 (p≤0,05), basophil count p = 0,166 (p≤0,05). 

Conclusion: There are significant association between central obesity with 

neutrophil counts, monocyte counts and lymphocyte counts but no significant 

association between central obesity with eosinophil counts and basophil counts 

 

Keyword: central obesity, differential white blood cell count, leukocyte



 

 

 

ABSTRAK 

 

 

HUBUNGAN OBESITAS SENTRAL TERHADAP HITUNG JENIS 

LEUKOSIT PADA LAKI-LAKI DEWASA DENGAN OBESITAS 

 DI LINGKUNGAN UNIVERSITAS LAMPUNG 
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Latar belakang: Obesitas sentral pada pria dihubungkan dengan berbagai risiko 

penyakit dibandingkan pada wanita.  Infiltrasi sel-sel imun ke dalam jaringan 

adiposa akan menimbulkan suatu keadaan inflamasi kronis tingkat rendah sehingga 

terjadi perubahan nilai hitung jenis leukosit.  Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui apakah terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis 

leukosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan Universitas Lampung. 

Metode: Penelitian ini menggunakan pendekatan cross sectional.  Subjek 

penelitian adalah 59 laki-laki dewasa obesitas di lingkungan Unila dengan 

menggunakan teknik consecutive sampling.  Sampel darah subjek diambil melalui 

vena puncture kemudian dibawa ke laboratorium Patologi Klinik FK Unila untuk 

dibaca secara manual di bawah mikroskop. 

Hasil: Hasil analisis bivariat dengan uji Chi square didapatkan hasil berturut-turut 

hubungan antara obesitas sentral dengan hitung neutrofil p= 0,01 (p≤0,05), hitung 

monosit p= 0,031 (p≤0,05), hitung limfosit p= 0,003 (p≤0,05), hitung eosinofil p= 

0,106 (p≤0,05), hitung basofil p= 0,166 (p≤0,05). 

Simpulan: Terdapat hubungan bermakna antara obesitas sentral dengan hitung 

jenis neutrofil, monosit dan limfosit namun tidak terdapat hubungan bermakna 

antara obesitas sentral dengan hitung jenis eosinofil dan basofil. 

 

Kata Kunci: obesitas sentral, hitung jenis leukosit, leukosit 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

 

 

 

 Latar Belakang 

 

 

Obesitas didefinisikan sebagai akumulasi lemak tubuh yang berlebihan dari 

jumlah yang dibutuhkan untuk fungsi normal tubuh sehingga dapat 

mempengaruhi kesehatan.  Apabila akumulasi ini terjadi terus menerus maka 

akan menyebabkan terjadinya peningkatan berat badan (Maria dan Evagelia, 

2009).  Obesitas merupakan suatu masalah kesehatan yang bersifat kompleks 

dan multifaktorial.  Saat ini lebih dari sepertiga penduduk di dunia menderita 

obesitas.  Diestimasikan 2,1 juta penduduk dewasa mengalami kelebihan 

berat badan (BMI ≥25kg/m2) dengan 600 juta jiwa diantaranya menderita 

obesitas (BMI ≥30kg/m2) (Singh et al., 2017).  Jika keadaan ini berlanjut, 

diperkirakan pada tahun 2030 persentase penduduk dewasa yang mengalami 

obesitas akan naik menjadi 20% (Hruby dan Hu, 2016).  Peningkatan  

prevalensi obesitas yang terus terjadi di berbagai negara menyebabkan 

obesitas menjadi suatu keadaan pandemik yang bersifat global (Lancet, 

2014). 

 

Saat ini obesitas telah menjadi masalah kesehatan utama bukan hanya di 

negara maju namun juga di negara berkembang (Maria dan Evagelia, 2009).   
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Di Indonesia terdapat 15,4% penduduk dewasa yang berusia lebih dari 18 

tahun mengalami obesitas pada tahun 2013.  Di Provinsi Lampung terdapat 

18,7% penduduk dewasa yang mengalami obesitas, sedangkan di Kota 

Bandar Lampung terdapat 10,9% penduduk yang mengalami obesitas 

(Oemati et al., 2013).  Prevalensi obesitas sentral pada penduduk dewasa 

dengan usia ≥15 tahun di Provinsi Lampung adalah 18,9% dan Kota Bandar 

Lampung memiliki prevalensi penduduk obesitas sentral yang cukup tinggi 

yaitu sebesar 23,6%.  Dari jumlah tersebut kelompok umur antara 25-55 tahun 

memiliki prevalensi obesitas sentral diatas angka prevalensi provinsi dengan 

prevalensi tertinggi pada usia 35-44 tahun yang mencapai 26,6% (Oemati et 

al., 2013). 

 

Berdasarkan distribusi lemak, obesitas dapat dibagi menjadi obesitas sentral 

dan general.  Obesitas sentral ditandai dengan akumulasi jaringan lemak 

berlebih pada bagian atas tubuh terutama pada abdomen dan umumnya 

dijumpai pada laki-laki (Maria dan Evagelia, 2009).  Kriteria penentuan 

obesitas sentral adalah apabila ukuran lingkar perut lebih dari atau sama 

dengan 90 cm pada laki-laki dan lebih dari atau sama dengan 80 cm pada 

perempuan (Oemati et al., 2013).  

 

Obesitas sentral berkorelasi lebih erat dengan berbagai faktor risiko 

metabolik dibandingkan dengan obesitas pada umumnya  (Misra et al., 2009).  

Obesitas sentral merupakan faktor risiko independen terjadinya diabetes 

melitus tipe 2, dislipidemia, hipertensi, stroke, penyakit kardiovaskular, 
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berbagai jenis kanker dan tingkat kematian mendadak yang lebih tinggi 

(Kelishadi et al., 2015)(Hruby dan Hu, 2016) (Maria dan Evagelia, 2009).  

Selain itu obesitas memiliki hubungan yang erat dengan berbagai gangguan 

endokrin, gangguan pada sistem respirasi dan gangguan tidur (Maria dan 

Evagelia, 2009). 

 

Jaringan adiposa merupakan organ endokrin aktif  dan organ parakrin yang 

menghasilkan banyak sitokin dan mediator seperti leptin, adiponektin, 

interleukin-6 (IL-6), dan tumour necrosis factor-ɑ (TNF-ɑ) yang tidak hanya 

berperan dalam homeostasis berat badan.  Jaringan adiposa juga berperan 

terhadap terjadinya resistensi insulin, diabetes, tingkat lipid, tekanan, 

koagulasi, fibrinolisis, inflamasi dan aterosklerosis (Petrášová et al., 2014). 

 

Pada obesitas terjadi ekspansi berlebihan dari adiposit yang akan memicu 

terjadinya hipoksia.  Hipoksia bersama-sama dengan tingkat stres oksidatif 

yang tinggi pada adiposit selanjutnya akan menyebabkan kematian dari 

adiposit.  Adiposit yang mati akan menarik makrofag ke jaringan adiposa 

yang mati untuk mengeliminasi adiposit yang mati.  Makrofag bersama-sama 

dengan adiposit akan menghasilkan berbagai jenis adipositokin yang memicu 

serangkaian proses inflamasi kronik (Castro et al., 2016).   

 

Berbagai adipositokin yang dihasilkan kemudian akan menyebabkan efek 

lokal pada endotel vaskular.  Adipositokin akan memicu produksi vascular 

cell adhesion molecules (VCAM) dan intercellular cell adhesion molecules 
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(ICAM) menyebabkan terjadinya peningkatan permeabilitas vaskular.  

Peningkatan permeabilitas ini selanjutnya akan menyebabkan cairan (yang 

mengandung molekul seperti protein komplemen) dan sel (PMN, MN, sel 

lain) keluar dari kompartemen intravaskular ke kompartemen ekstravaskular 

(Castro et al., 2016).  Disregulasi berbagai adipositokin akibat disfungsi 

adiposit akan berkontribusi dalam patogenesis berbagai komplikasi obesitas 

(Petrášová et al., 2014). 

 

Salah satu proses yang terjadi pada inflamasi adalah infiltrasi dari neutrofil, 

eosinofil, monosit, dan limfosit ke jaringan adiposa (Castro et al., 2016).  

Akumulasi lemak berlebihan pada jaringan adiposa menyebabkan terjadinya 

perubahan substansi baik dari segi jumlah maupun aktivitas dari sel-sel imun.  

Lemak berlebih menyebabkan terjadinya peningkatan jumlah dan aktivitas 

dari beberapa sel imun antara lain makrofag, sel mast, neutrofil, limfosit T 

dan limfosit B namun juga penurunan sel lainnya seperti eosinofil dan T 

helper 2 (Th2).  Ketidakseimbangan ini menjadi dasar terjadinya inflamasi 

lokal dan sistemik terkait obesitas.  Mekanisme terjadinya infiltrasi berbagai 

sel imun hingga saat ini belum diketahui secara jelas (Mraz dan Haluzik, 

2014). 

 

Hitung jenis leukosit merupakan suatu cara pengukuran distribusi/persentase 

leukosit berdasarkan jenisnya.  Hitung jenis leukosit seringkali diabaikan 

apabila pada pemeriksaan jumlah leukosit normal dan tidak ada kelainan 

hematologis baik secara klinis dan laboratoris. Namun demikian keadaan 
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tertentu dapat menyebabkan perubahan pada hitung jenis leukosit walaupun 

jumlah leukosit masih normal salah satunya pada keadaan inflamasi (FK 

Unila, 2017). 

 

Berdasarkan latar belakang diatas peneliti tertarik untuk melakukan penelitian 

mengenai hubungan obesitas sentral terhadap hitung jenis leukosit pada laki-

laki dewasa dengan obesitas di lingkungan Universitas Lampung. 

 

 Rumusan Masalah 

 

 

Berdasarkan uraian latar belakang masalah di atas, dapat dirumuskan 

pertanyaan penelitian yaitu apakah terdapat hubungan antara obesitas sentral 

terhadap hitung jenis leukosit (differential count) pada laki-laki dewasa 

dengan obesitas di lingkungan Universitas Lampung?. 

 

 Tujuan Penelitian 

 

 

1.3.1. Tujuan Umum 

 
 

Adapun tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk mengetahui 

hubungan antara obesitas sentral terhadap nilai hitung jenis leukosit 

pada laki-laki dewasa dengan obesitas yang ada di lingkungan 

Universitas Lampung. 
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1.3.2  Tujuan Khusus 

 

 

Adapun tujuan khusus pada penelitian ini adalah sebagai berikut: 

1. Mengetahui hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

neutrofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

2. Mengetahui hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

eosinofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

3. Mengetahui hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

basofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

4. Mengetahui hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

monosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

5. Mengetahui hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

limfosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

 

 

Berikut ini adalah manfaat yang diharapkan dapat diambil dari penelitian ini, 

manfaat terbagi menjadi manfaat teoritis dan praktis. 
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1.4.1 Manfaat Teoritis 

 

 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran mengenai 

hubungan obesitas sentral terhadap hitung jenis leukosit pada laki-laki 

dewasa dengan obesitas di lingkungan Universitas Lampung. 

 

1.4.2 Manfaat Praktis 

 

 

a. Bagi Penulis 

Penelitian ini merupakan wujud aplikasi keilmuan yang telah 

dipelajari sehingga peneliti dapat memperluas wawasan dan 

menambah pengalaman dalam riset tentang hubungan obesitas 

sentral terhadap hitung jenis leukosit pada laki-laki dewasa 

dengan obesitas di lingkungan Universitas Lampung. 

b. Bagi Masyarakat 

Hasil dari penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat 

kepada masyarakat khususnya responden yang mengalami 

obesitas dapat memperoleh informasi kesehatan mengenai 

dampak gangguan kesehatan dan komplikasi dari obesitas serta 

penatalaksanaan/manajemen yang dapat dilakukan. 

c. Bagi Fakultas Kedokteran Universitas Lampung (FK Unila) 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan khususnya 

sebagai rujukan pustaka di Fakultas Kedokteran Universitas 

Lampung. 
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d. Bagi Pemerintah 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran mengenai 

prevalensi dan morbiditas obesitas di masyarakat sehingga dapat 

membantu pemerintah lebih tinggikan usaha promosi kesehatan 

dan penanganan/manajemen obesitas.



 

 

 

 

 

 

 

BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

 

2.1 Obesitas 

 

 

Obesitas didefinisikan sebagai suatu keadaan dimana berat badan lebih tinggi 

dari berat badan yang dianggap sehat untuk tinggi tertentu (CDC, 2016).  

Secara fisiologis obesitas merupakan suatu keadaan dengan akumulasi lemak 

yang tidak normal atau berlebihan di jaringan adiposa sehingga dapat 

mengganggu kesehatan (Sugondo, 2014).  Terjadinya obesitas lebih 

ditentukan oleh terlalu banyaknya makan, terlalu sedikitnya aktivitas atau 

latihan fisik, maupun keduanya (Misnadierly, 2007).  

 

Saat ini setidaknya 2,8 juta orang meninggal tiap tahun akibat overweight atau 

obesitas.  Diperkirakan 1,6 miliar orang dewasa memiliki kecenderungan 

mengalami berat badan lebih (overweight) sedangkan 400 juta diantaranya 

obesitas atau kegemukan (WHO, 2014) . 

 

Prevalensi penduduk Indonesia yang mengalami obesitas adalah 15,4% 

dengan Provinsi Sulawesi Utara sebagai provinsi dengan penduduk obesitas 

tertinggi (24,0%).  Bukan hanya Sulawesi Utara, 12 provinsi lainnya antara 

lain Jawa Barat, Bali, Papua, DI Yogyakarta, Aceh, Sulawesi Tengah, Jawa 



10 

 
  

Timur, Bangka Belitung, Sumatera Utara, Papua Barat, Kepulauan Riau, 

Maluku Utara, Kalimantan Timur, DKI Jakarta, dan Gorontalo memiliki 

angka prevalensi di atas prevalensi nasional.  Sedangkan prevalensi penduduk 

yang mengalami obesitas di Provinsi Lampung adalah sebanyak 8,7%, lebih 

rendah daripada angka prevalensi nasional (Oemati et al., 2013).  Dari jumlah 

tersebut kota Bandar Lampung memiliki prevalensi obesitas 10,9% dengan 

prevalensi obesitas sentral mencapai 23,6%.  Kelompok umur antara 25-55 

tahun memiliki prevalensi yang lebih tinggi dengan prevalensi puncak 

mencapai angka 26,6% (Oemati et al., 2013). 

 

2.1.1 Etiologi dan Faktor Risiko 

 

 

Faktor penyebab obesitas bersifat multifaktorial dan belum diketahui 

jelas hingga saat ini.  Asupan energi berlebih, inaktivitas fisik dan 

faktor genetik merupakan faktor penyebab utama terjadinya obesitas 

sementara mutasi gen, gangguan endokrin, obat-obatan atau gangguan 

psikiatri dapat menjadi penyebab yang mendasari obesitas pada 

beberapa kasus (Zhang et al., 2014).   

 

2.1.1.1  Ketidakseimbangan Energi  

 

 

Obesitas terjadi bila dalam suatu periode waktu lebih 

banyak kilo kalori yang masuk daripada energi yang 

digunakan.  Energi ini diukur dalam bentuk kalori, energi 

masuk merupakan jumlah kalori yang didapatkan dari 
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makanan dan minuman sedangkan energi keluar adalah 

jumlah energi yang digunakan tubuh untuk bernafas, 

mencerna makanan, aktifitas fisik dan regulasi suhu tubuh 

(NHLBI, 2017).  Energi ini kemudian disimpan sebagai 

trigliserida di jaringan lemak.  Sel-sel lemak dapat 

menyimpan maksimal 1,2 mikrogram trigliserida.  Jika sel 

lemak ini penuh maka kelebihan kalori akan disimpan 

dalam bentuk adiposit (Sherwood, 2012).  Menurut hukum 

termodinamika, obesitas terjadi karena ketidakseimbangan 

antara asupan energi dengan pengeluaran energi sehingga 

terjadi kelebihan energi yang selanjutnya disimpan dalam 

bentuk jaringan lemak.  Kelebihan energi tersebut dapat 

disebabkan oleh asupan energi yang tinggi atau 

pengeluaran energi yang rendah.  Asupan energi tinggi 

disebabkan oleh konsumsi makanan yang berlebihan, 

sedangkan pengeluaran energi yang rendah disebabkan oleh 

rendahnya metabolisme tubuh, aktivitas fisik dan efek 

termogenesis makanan (IDAI, 2014).  

 

Efek termogenesis makanan ditentukan oleh komposisi 

makanan (IDAI, 2014).  Karbohidrat memberikan efek 

termogenesis sebesar 6-7% dari total energi yang dihasilkan 

sedangkan protein sebanyak 25% dari energi yang 

dihasilkan.  Sementara itu, lemak memberikan efek 
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termogenesis lebih rendah dibandingkan karbohidrat dan 

protein yaitu hanya berkisar 3% dari setiap energi yang 

dihasilkan.  Setiap kelebihan energi sebanyak 9,3 kalori 

yang masuk ke dalam tubuh, kira-kira 1 gram lemak akan 

disimpan (Guyton dan Hall, 2014). 

 

2.1.1.2 Faktor genetik 

 

 

Faktor genetik yang berperan kuat menyebabkan obesitas 

yaitu parental fatness.  Tujuh gen diketahui menyebabkan 

obesitas pada manusia yaitu gen leptin receptor, 

amelanocortin receptor-4 (MC4R), alpha-melanocyte 

stimulating hormone (alpha-MSH), prohormone 

convertase-1 (PCI), leptin, bardert-biedl dan dunnigan 

partial lypodystrophy (IDAI, 2014).  Gen-gen ini 

menyebabkan kelainan pada jaras yang mengatur pusat 

makan, pengeluaran energi dan penyimpanan lemak 

(Guyton dan Hall, 2014). 

 

2.1.1.3  Kondisi Medis  

 

 

Beberapa sindrom genetik dapat menyebabkan kelebihan 

berat badan atau obesitas.  Beberapa sindrom tersebut 

antara lain sindrom Prader-Wili, sindrom Bardet-Biedl, 

sindrom Alstrom dan sindrom Cohen (NHLBI, 2017). 
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2.1.1.4  Gangguan Endokrin 

 

 

Gangguan endokrin dapat menyebabkan terjadinya obesitas 

antara lain hipotiroid dan sindrom cushing.  Seseorang 

dengan hipotiroid memiliki tingkat hormon tiroid yang 

rendah sehingga akan menyebabkan terjadinya penurunan 

metabolisme tubuh dan peningkatan berat badan walaupun 

jumlah asupan makanan dikurangi.  Penderita hipotiroid 

juga tidak dapat menggunakan simpanan lemak menjadi 

energi secara efisien.  Sindrom cushing adalah kondisi 

dimana kadar glukokortikoid tinggi di dalam darah.  Kadar 

kortisol yang tinggi membuat tubuh berada dalam kondisi 

stres kronis sehingga akan menyebabkan terjadinya 

peningkatan nafsu makan (NHLBI, 2017). 

 

2.1.1.5  Obat-obatan  

 

 

Obat-obatan seperti antipsikotik, antidepresan, antiepilepsi 

dan antihiperglikemik dapat menyebabkan penambahan 

berat badan dan menyebabkan obesitas (NHLBI, 2017).  

Terdapat beberapa obat-obatan antipsikotik generasi kedua 

dapat menyebabkan terjadinya peningkatan berat badan 

seperti clozapin, olanzapin, quetiapine dan risperidon.  

Mekanisme terjadinya penambahan berat badan disebabkan 

oleh stimulasi nafsu makan, pengurangan aktivitas fisik, 
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dan secara langsung mempengaruhi regulasi metabolik 

tubuh (Sharma, 2010). 

 

2.1.1.6 Faktor Lingkungan  

 

 

Faktor lingkungan yang berperan dalam terjadinya obesitas 

yaitu aktivitas fisik dan faktor sosial ekonomi.  Aktivitas fisik 

yang teratur dapat lebih tinggikan massa otot dan 

mengurangi massa lemak tubuh, sedangkan kurangnya 

aktivitas fisik menyebabkan massa otot berkurang dan 

peningkatan adipositas (Guyton dan Hall, 2014).  Faktor 

sosial ekonomi dapat mempengaruhi gaya hidup seseorang 

misalnya seseorang dengan keuangan yang cukup dapat 

mempunyai lebih banyak pilihan untuk mengonsumsi 

makanan yang lebih sehat sedangkan orang-orang yang 

kekurangan uang memiliki keterbatasan dalam pemenuhan 

makanan yang sehat (Sharma, 2010). 

 

2.1.1.7 Faktor Psikologis 

 

 

Faktor psikologis dapat menyebabkan obesitas pada 

beberapa individu.  Contohnya, berat badan orang seringkali 

lebih tinggi selama atau setelah orang tersebut mengalami 

stress seperti kematian orang tua, penyakit yang parah, atau 

bahkan depresi.  Perilaku makan dapat menjadi sarana 
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penyaluran stress (Guyton dan Hall, 2014).  Adanya 

gangguan psikologis seperti depresi dan skizofrenia dapat 

menjadi faktor yang berhubungan erat dengan obesitas.  Hal 

ini dikarenakan obat-obatan yang dikonsumsi oleh penderita 

gangguan psikologis dapat memberikan efek pada berat 

badan (Sharma, 2010). 

 

2.1.2 Klasifikasi Obesitas  

 

 
Berdasarkan distribusi lemak, obesitas dibedakan menjadi obesitas 

sentral/ abdominal/ android/ apple type dan obesitas general/ perifer/ 

gluteal/ gynoid/ pear type (Eberechukwu, 2013).  Pada obesitas tipe 

apple shaped, distribusi lemak lebih banyak terdapat pada bagian atas 

tubuh (dada dan pinggang) dibandingkan pada bagian bawah tubuh.  

Obesitas tipe ini lebih banyak terdapat pada pria dibandingkan pada 

wanita.  Apabila lebih banyak lemak dibagian bawah tubuh (pinggul 

dan paha) maka disebut pear shape body (gynoid).  Tipe ini umum 

terdapat baik pada laki-laki dan perempuan namun lebih banyak pada 

perempuan.  Apple shape cenderung berisiko lebih tinggi mengalami 

penyakit kardiovaskular, hipertensi dan diabetes dibandingkan pear 

shape (Patidar, 2013). 
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2.1.3 Pengukuran Obesitas  

 

 

Indeks massa tubuh (IMT) merupakan indikator yang paling sering 

digunakan dalam penilaian obesitas karena tergolong murah dan 

mudah untuk dilakukan.  Nilai IMT dihitung berdasarkan berat badan 

(dalam kilogram) dan tinggi badan (dalam meter).  Secara matematis, 

IMT dirumuskan sebagai berikut:  

 

 

Berdasarkan IMT, status gizi dewasa (usia >20 tahun) dapat 

digolongkan menjadi berat badan kurang (IMT <18,5), berat badan 

normal (IMT 18,5-24,9), berat badan lebih (25,0-29,9) dan obesitas 

(≥30) (CDC, 2017).  Pada populasi Asia digunakan cut off point yang 

lebih rendah daripada kategori WHO secara umum.  Hal tersebut 

dikarenakan populasi Asia memiliki jumlah lemak tubuh yang lebih 

tinggi walaupun memiliki IMT yang lebih rendah, sehingga risiko 

terjadinya berbagai penyakit kardiovaskular akan lebih tinggi (Pan et 

al., 2013).  Berdasarkan kriteria Asia Pasifik seseorang dikategorikan 

menderita obesitas apabila memiliki IMT ≥25 kg/m2.  Klasifikasi IMT 

menurut kriteria Asia Pasifik dijelaskan pada tabel 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMT = Berat Badan (Kg) 

 Tinggi Badan (m2) 
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Tabel 1. Klasifikasi IMT menurut kriteria Asia Pasifik 

 

 
Klasifikasi IMT Kg/m2 

Berat badan kurang (underweight) 

Normal 

Berat badan lebih (overweight) 

Berisiko 

Obesitas I 

Obesitas II 

< 18,5 

18,5 – 22,9 

≥ 23,0 

23,0-24,9 

25,0-29,9 

≥30,0 

Sumber:  (WHO, 2000) 

 

Di Indonesia, batasan IMT yang digunakan untuk penilaian obesitas 

lebih rendah daripada kriteria WHO secara umum.  Seseorang 

dikatakan obesitas apabila memiliki IMT lebih dari atau sama dengan 

27 sementara IMT antara 25 hingga kurang dari 27 dianggap masih 

overweight (berat badan lebih).  Tabel mengenai klasifikasi IMT di 

Indonesia disajikan pada tabel 2.   

 
Tabel 2. Klasifikasi IMT menurut Kemenkes RI 

 

 
Klasifikasi IMT Kg/m2 

Berat badan kurang (underweight) <18,5 

Berat badan normal ≥18,5 - ≤24,9 

Berat badan lebih ≥25,0-<27,0 

Obesitas ≥27,0 

Sumber:  (Kemenkes, 2013) 

 

Distribusi lemak dalam tubuh tidak dapat diukur dengan IMT 

sehingga tidak sensitif untuk menentukan adanya obesitas sentral.  

Oleh karena itu, pada obesitas sentral digunakan pengukuran lain yang 

lebih sensitif yaitu ukuran lingkar perut.  Ukuran lingkar perut dapat 

menggambarkan distribusi lemak dalam tubuh khususnya lemak 

subkutan dan lemak di bawah perut (Arisandi et al., 2015).  
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Pengukuran dengan lingkar perut dianggap lebih baik daripada IMT 

sebagai indikator obesitas dalam hubungannya dengan sindrom 

metabolik, diabetes melitus tipe dua dan penyakit kardiovaskular 

(Wang et al., 2012).  Kriteria lingkar perut normal untuk orang Asia 

yaitu <90 cm untuk laki-laki dan <80 cm untuk perempuan (Arisandi 

et al., 2015). 

 

2.1.4 Mekanisme Terjadinya Inflamasi pada Obesitas 

 

 

Obesitas khususnya obesitas sentral dapat menyebabkan terjadinya 

inflamasi kronik.  Pada obesitas adiposit mengalami hipertrofi dan 

ekspansi berlebihan yang selanjutnya dapat menyebabkan hipoksia 

dari sel-sel adiposit.  Hipoksia ini kemudian akan menyebabkan 

peningkatan produksi berbagai adipositokin proinflamasi seperti 

interleukin 1 (IL-1), interleukin 6 (IL-6), interleukin 8 (IL-8), 

interleukin 12 (IL-12), tumor necrosis factor-ɑ (TNF-ɑ) serta ekspresi 

gen-gen proinflamasi.  Peningkatan produksi sitokin yang berlebihan 

ini menyebabkan terjadinya kematian sel adiposit yang kemudian 

akan menyebabkan infiltrasi berbagai sel imun ke dalam jaringan 

adiposa (Castro et al., 2017). 

 

Selain menyebabkan terjadinya kematian sel-sel adiposit, produksi 

sitokin proinflamasi yang berlebihan juga memicu terjadinya efek 

lokal pada endotel vaskular.  Berbagai sitokin proinflamasi ini 

menyebabkan terjadinya peningkatan permeabilitas vaskular akibat 
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peningkatan produksi VCAM dan ICM.  Peningkatan permeabilitas 

ini selanjutnya menyebabkan cairan yang berisi protein komplemen, 

sel-sel polimorfonuklear (PMN), mononuklear (MN) dan sel-sel 

lainnya menembus endotel vaskular keluar menuju kompartemen 

ekstravaskular (Castro et al., 2017). 

 

Salah satu sitokin yang paling berperan sebagai kemoatraktan 

makrofag adalah monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-

1)/chemokine C-C motif receptor 2 (CCR 2).  MCP-1/CCR 2 

dihasilkan oleh jaringan adiposa yang mengalami hipertrofi 

(Wardhana dan Wangko, 2011).  MCP-1/CCR 2 akan berikatan 

dengan reseptor CCR 2 pada makrofag dan menyebabkan stimulasi 

dan migrasi makrofag ke jaringan adiposa (Mraz dan Haluzik, 2014). 

 

Makrofag yang menginfiltrasi jaringan adiposa akan ikut berperan 

pada proses inflamasi yang diaktifkan jaringan adiposa tersebut.   

Terdapat lengkung parakrin (paracrine loop) meliputi asam lemak 

bebas dan TNF-α yang berasal dari makrofag dan adiposit.  Kedua 

bahan ini membentuk suatu siklus inflamasi yang ditandai oleh up-

regulation dari adipokin proinflamasi seperti MCP-1 dan TNF-α, dan 

down regulation adipokin antiinflamasi (Wardhana dan Wangko, 

2011). 
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Tumor necrosis factor-α (TNF-α) umumnya berasal dari makrofag 

yang menginfiltrasi jaringan adiposa pada obesitas, bekerja pada 

reseptor TNF-α adiposit yang hipertrofi, menginduksi produksi 

sitokin proinflamasi dan lipolisis adiposit melalui mekanisme NF-Kb-

dependent and-independent (possibly MAPK-dependent).  Di sisi lain, 

asam lemak jenuh yang dilepaskan berperan sebagai ligan alamiah 

untuk kompleks toll like receptor 4 (TLR-4) yang esensial untuk 

mengenali LPS agar menginduksi aktivasi NF-Kb pada makrofag.   

(Wardhana dan Wangko, 2011). 

 

Terdapat aktivasi multiple signaling pathways pada adiposit yang 

hipertrofi.  Mitogen activating protein kinase (MAPK) merupakan 

suatu faktor transkripsi yang berperan dalam pembentukan sitokin 

makrofag seperti ERK, p38 MAPK dan jun kinase (JNK).  MAPK 

diaktifkan oleh proses-proses seluler seperti diferensiasi adiposit dan 

hipertrofi adiposit.  Stres retikulum endoplasma dapat lebih tinggikan 

produksi MAPK sehingga makin memperburuk keseimbangan sitokin 

pro dan antiinflamasi. MAPK dapat diinaktifkan secara berantai oleh 

fosfatase protein seperti MKP-1 (MAPK-fosfatase-1).  Disregulasi 

produksi adipokin pada jaringan adiposa penderita obesitas 

menunjukkan adanya keterlibatan erat antara adiposit dan makrofag 

dalam keberlangsungan proses inflamasi di jaringan tersebut 

(Wardhana dan Wangko, 2011).  
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2.2 Leukosit 

 

 

Leukosit  atau sel darah putih merupakan unit pertahanan tubuh yang mobile 

dan berfungsi untuk melawan berbagai penyakit infeksi.  Leukosit tidak 

berwarna, memiliki inti, dapat bergerak secara amoeboeid serta dapat 

menembus dinding kapiler/diapedesis (Baratawidjaja dan Rengganis, 2014). 

 

2.2.1 Pembentukan Leukosit  

 

 

Pembentukan leukosit dimulai pada usia 5 minggu gestasi di hepar.  

Pada usia 20 minggu gestasi sumsum tulang menjadi lokasi primer 

pembentukan leukosit (Milcic dan Nash, 2009).  Pembentukan 

leukosit dimulai dari diferensiasi dini dari sel stem hemopoietik 

pluripoten menjadi berbagai tipe sel stem committed.  Dalam 

pembentukan leukosit terdapat dua sistem hematopoeitik yaitu sistem 

hematopoesis mielositik dan sistem hematopoeisis limfositik.  

Pembentukan leukosit tipe mielositik dimulai dengan sel muda yang 

berupa mieloblas sedangkan pembentukan leukosit tipe limfositik 

dimulai dengan sel muda yang berupa limfoblas (Guyton dan Hall, 

2014).  Tipe mielositik akan berproliferasi dan berdiferensiasi menjadi 

eritroid, mieloid dan prekursor megakariosit.  Eritosit, leukosit dan 

trombosit berkembang dari prekursor ini sedangkan sistem limfositik 

akan memproduksi limfosit yang kemudian akan memproduksi 

limfosit T atau limfosit B (Milcic dan Nash, 2009).  Proses 
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pembentukan sel darah pada manusia secara ringkas dapat dilihat pada 

gambar 1. 

 

 
Sumber:  (Milcic dan Nash, 2009) 

 
Gambar 1. Proses Pembentukan Sel Darah 

 

Granulosit dan monosit hanya dibentuk di dalam sumsum tulang.  

Limfosit dan sel plasma diproduksi di berbagai jaringan limfogen, 

khususnya kelenjar limfe, limpa, timus, tonsil dan berbagai kantong 

jaringan limfoid dalam sumsum tulang dan plak peyer di bawah epitel 

dinding usus (Guyton dan Hall, 2014). 

 

Pembentukan neutrofil berlangsung dalam enam tahapan 

perkembangan yaitu mieloblas, promielosit, mielosit, metamielosit, 

batang, hingga menjadi neutrofil matur (Milcic dan Nash, 2009).  

Perkembangan limfosit dimulai dengan limfoblas menjadi 
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prolimfoblas  dan akhirnya menjadi limfosit.  Perkembangan monosit 

dimulai dengan monoblas menjadi promonosit dan selanjutnya 

menjadi monosit (Kemenkes RI, 2011). 

 

2.2.2 Jenis- Jenis Leukosit 

 

 

Leukosit dapat diklasifikasikan menjadi granulosit dan agranulosit 

berdasarkan ada tidaknya granula pada sitoplasma (Milcic dan Nash, 

2009). 

 

2.2.2.1 Tipe Granulosit 

 

 

Tiga tipe granulosit yaitu neutrofil, eosinofil, dan basofil.  

Neutrofil merupakan leukosit yang paling banyak dengan 

fungsi utama sebagai pertahanan terhadap invasi mikroba 

melalui fagositosis (Kemenkes RI,2011).  Neutrofil memiliki 

inti yang padat dan khas, terdiri atas dua sampai lima lobus, 

memiliki sitoplasma pucat dengan tepi iregular dan 

mengandung banyak granula halus merah muda-biru 

(azurofilik) atau kelabu biru (Milcic dan Nash, 2009).   

 

Eosinofil memiliki bentuk yang mirip dengan neutrofil akan 

tetapi memiliki granula sitoplasma yang lebih kasar dan lebih 

merah serta jarang memiliki lebih dari tiga lobus inti (Milcic 

dan Nash, 2011).  Eosinofil berperan terutama pada reaksi 
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alergi dan infeksi parasit sehingga peningkatan nilai eosinofil 

dapat digunakan untuk mendiagnosa atau monitoring 

penyakit (Kemenkes RI, 2011). 

 

Basofil memiliki banyak granula sitoplasma yang gelap 

menutupi inti dan mengandung heparin serta histamin 

(Milcic dan Nash, 2009).  Hingga saat ini fungsi basofil 

belum diketahui (Kemenkes RI, 2011).  Gambar masing-

masing tipe agranulosit terlihat pada gambar 2. 

 

 

Sumber:  (Eroschenko, 2012) 

 
Gambar 2. Neutrofil, Eosinofil, Basofil 

 

 

 

2.2.2.2 Tipe Agranulosit 

 

 

Dua tipe agranulosit yaitu limfosit dan monosit.  Monosit 

biasanya lebih besar daripada tipe leukosit lainnya, 

mempunyai inti besar dan berbentuk lonjong seperti ladam 

dengan kromatin yang menggumpal.  Sitoplasma berwarna 

biru dan mengandung banyak vakuola halus (Hoffbrand dan 

Moss, 2015).  Monosit berfungsi dalam pertahanan kedua 
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tubuh, dapat memfagositosis serta memproduksi interferon 

(Kemenkes RI, 2011).  

 

Limfosit merupakan sel berukuran kecil berbentuk bulat 

dengan nukleus berwarna biru kehitaman (Milcic dan Nash, 

2009).  Limfosit merupakan jenis sel darah putih terbanyak 

kedua.  Limfosit merupakan sumber imunoglobulin dalam 

respon imun seluler.  Limfosit umumnya terdapat di limfa, 

jaringan limfatikus, dan nodus limfa.  Hanya 5% dari total 

limfosit yang beredar di sirkulasi (Kemenkes RI, 2011).  

Morfologi limfosit dan monosit dapat dilihat pada gambar 3. 

 

 
Sumber: (Eroschenko, 2012) 

 
Gambar 3. Monosit dan Limfosit. 

 

 

2.2.3 Hitung Jenis Leukosit 

 

Hitung jenis leukosit merupakan jumlah relatif/ persentase dari 

masing-masing jenis sel leukosit yang dinyatakan dalam persen.  

Hitung jenis leukosit dapat menentukan persentase relatif dari jenis 

leukosit namun tidak dapat menentukan persentase absolut.  Terdapat 
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dua cara dalam penghitungan persentase leukosit yaitu secara manual 

dan otomatis.  Pengukuran dengan cara manual dilakukan secara 

langsung di bawah mikroskop dengan mengamati jumlah dan 

morfologi masing-masing jenis leukosit.  Penghitungan secara 

otomatis dapat mempergunakan alat yang dinamakan automatic blood 

counter (FK Unila, 2017). 

 

Terdapat lima macam sel leukosit yang dapat dihitung persentasenya 

yaitu neutrofil, eosinofil, monosit, basofil dan limfosit.  Persentase 

masing-masing jenis leukosit berbeda-beda pada setiap laboratorium.   

 

Umumnya terdapat 55-65% neutrofil di dalam tubuh manusia.  

Neutrofil merupakan sel darah putih yang paling banyak ditemukan 

dalam tubuh dibandingkan jenis sel darah putih lainnya (Hoffbrand 

dan Moss, 2015).  Beberapa keadaan dapat menyebabkan peningkatan 

hitung jenis neutrofil seperti infeksi bakteri dan parasit, perdarahan 

dan gangguan metabolit.  Sebaliknya penurunan persentase neutrofil 

dapat diakibatkan oleh infeksi bakteri, virus, gangguan hormonal dan 

infeksi berat.  Kondisi fisiologis seperti stres, marah, takut, olahraga 

dapat lebih tinggikan neutrofil sementara, sedangkan neutrofilia dapat 

terjadi pada wanita yang melahirkan dan menstruasi (Kemenkes RI, 

2011). 
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Eosinofil memiliki persentase normal 1-3%.  Neoplasma dan reaksi 

alergi dapat menyebabkan terjadinya peningkatan eosinofil sedangkan 

kondisi stres dapat menyebabkan penurunan jumlah eosinofil 

(Kemenkes RI, 2011). 

 

Basofil memiliki nilai normal antara 0,40-1%.  Peningkatan hitung 

basofil dapat terjadi pada reaksi alergi dan menurun pada infeksi akut 

dan stres (Kemenkes RI, 2011). 

 

Persentase normal monosit antara 4-6%.  Peningkatan jumlah monosit 

dapat disebabkan oleh infeksi virus, bakteri, dan parasit (Kemenkes 

RI, 2011). 

 

Limfosit memiliki persentase normal antara 25-35%.  Peningkatan 

hitung limfosit dapat terjadi pada keadaan infeksi sedangkan 

penurunan limfosit dapat terjadi pada keadaan luka bakar dan trauma.  

Secara ringkas, jumlah dan persentase masing-masing jenis sel 

leukosit disajikan pada tabel 3. 

 
Tabel 3. Persentase Jenis Leukosit 

 

 
Leukosit Jumlah Persentase 

Leukosit total 4,00-11,0 x 109/L 100% 

Neutrofil 2,5-7,5 x 109/L 55-65% 

Eosinofil 0,04-0,4 x 109/L 1-3% 

Monosit 0,2-0,8 x 109/L 4-6% 

Basofil 0,01-0,1 x 109/L 0,4-1% 

Limfosit 1,5-3,5 x 109/L 25-35% 

Sumber:  (Hoffbrand dan Moss, 2015; Supriyatna,  2010) 
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2.2.4 Masa Hidup Leukosit 

 

 

Leukosit memiliki umur 13-20 hari.  Masa hidup berbagai jenis 

leukosit berbeda-beda antara agranulosit dan granulosit.  Masa hidup 

granulosit setelah dilepaskan dari sumsum tulang normalnya 4-8 jam 

dalam sirkulasi darah dan 4-5 jam berikutnya dalam jaringan (Guyton 

dan Hall, 2014).  Monosit memiliki masa edar yang singkat yaitu 10-

20 jam berada di dalam darah sebelum berada dalam jaringan.  Begitu 

masuk ke dalam jaringan, sel-sel ini membengkak sampai ukurannya 

yang sangat besar untuk menjadi makrofag jaringan.  Dalam bentuk 

ini, sel-sel tersebut dapat hidup hingga berbulan-bulan atau bahkan 

bertahun-tahun (Guyton dan Hall, 2014). 

 

Limfosit memasuki sistem sirkulasi secara kontinyu bersama dengan 

aliran limfe dari nodus limfe dan jaringan limfoid lainnya.  Kemudian 

setelah beberapa jam limfosit keluar dari darah dan kembali ke 

jaringan dengan cara diapedesis.  Selanjutnya limfosit memasuki 

limfe dan kembali ke darah lagi demikian seterusnya.  Limfosit 

memiliki masa hidup berminggu-minggu, berbulan-bulan, atau 

bahkan bertahun-tahun, tetapi hal ini tergantung pada kebutuhan 

tubuh akan sel-sel tersebut (Guyton dan Hall, 2014). 
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2.3 Hubungan Obesitas dan Hitung Jenis Leukosit 

 

 

Obesitas dapat menginduksi terjadinya inflamasi.  Hal ini didasarkan pada 

penemuan turunan makrofag pada sumsum tulang jaringan adiposa orang 

dengan obesitas.  Terdapat korelasi positif antara persentase makrofag pada 

cadangan adiposa dengan adiposit dan ukuran adiposit.  Makrofag jaringan 

adiposa bertanggung jawab terhadap hampir semua ekspresi TNF (Wardhana 

dan Wangko, 2011).  Selain itu salah satu proses yang terjadi pada inflamasi 

jaringan adiposa adalah infiltrasi berbagai sel-sel imun baik PMN maupun 

MN ke dalam jaringan adiposa akibat pengeluaran adipositokin yang 

berlebihan oleh adiposit yang mati (Castro et al., 2017). 

 

Obesitas dapat menyebabkan pertumbuhan berlebihan simpanan lemak 

melalui hipertrofi dan hiperplasi adiposit.  Kelebihan lemak ini menyebabkan 

aktivasi jalur inflamasi dan resistensi insulin selular yang dimediasi 

autokrin/parakrin.  Akibatnya terjadi peningkatan free fatty acid (FFA) 

adiposit yang menstimulasi makrofag setempat dan adiposit, melalui reseptor 

toll-like.  Ekspresi TNF, MCP1 dan sitokin proinflamasi lainnya juga turut 

lebih tinggi (Wardhana dan Wangko, 2011).   

 

Adiposit yang hipertrofi bersifat tidak stabil dan sering mati, sehingga akan 

menyebabkan terjadinya pengeluaran lipid.  Makrofag akan bermigrasi untuk 

membersihkan adiposit yang mati tersebut.  Keadaan ini menyebabkan  

lingkungan jaringan adiposa bersifat lipotoksik dan proinflamasi (Wardhana 

dan Wangko, 2011). 
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Penelitian menunjukkan adanya lengkung parakrin meliputi asam lemak 

bebas dan TNF-α yang berasal dari makrofag dan adiposit.  Kedua bahan ini 

membentuk suatu siklus inflamasi yang ditandai oleh up regulation sitokin 

proinflamasi dan down-regulation sitokin antiinflamasi.  Disregulasi 

produksi adipokin ini menunjukkan adanya hubungan erat antara adiposit dan 

makrofag sebagai mekanisme potensial yang menyebabkan infamasi kronis 

pada jaringan adiposa tersebut (Wardhana dan Wangko, 2011) .
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2.4 Kerangka Teori 

 

 

Kerangka teori pada penelitian ini dijelaskan dalam gambar 4. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Sumber:  (Wardhana dan Wangko, 2011; Castro et al., 2017; Mraz dan Haluzik, 2014) 

 
Gambar 4. Kerangka Teori Hubungan Obesitas terhadap Hitung Jenis Leukosit 

Faktor – faktor penyebab obesitas 

1. Ketidakseimbangan energi 

2. Genetik  

3. Kondisi medis  

4. Gangguan endokrin 

5. Obat-obatan  

6. Psikososial  

7. Lingkungan  

 

 

Obesitas 

Hipertrofi adiposit dan diferensiasi adiposit 

Aktivasi mitogen activating protein kinase (MAPK) 

↑ produksi MCP-1 ( Macrophage chemoattractant 

protein-1) pada jaringan adiposa 

Infiltrasi makrofag pada jaringan adiposa 

↑ Produksi TNF-α oleh makrofag 

↑ produksi sitokin proinflamasi dan lipolisis adiposit 

melalui mekanisme NF-kb pada makrofag 

Pelepasan asam lemak jenuh 

Berikatan dengan TLR-4 

Induksi aktivasi NF-kb 

pada makrofag 

Inflamasi kronis 
Perubahan hitung jenis 

leukosit 

↑ produksi VCAM 

dan ICM 

↑ Permeabilitas 

vaskular 

Cairan, sel-sel 

PMN dan MN 

keluar menuju 

ekstravaskular 

Reaksi pada 

endotel 
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2.5 Kerangka Konsep 

 

 

Kerangka konsep pada penelitian ini dijelaskan pada gambar 5. 

 

 

  

 

 
Gambar 5. Kerangka Konsep 

 

2.6 Hipotesis Penelitian 

 

 

Adapun hipotesis penelitian ini adalah sebagai berikut: 

1. H0: Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

neutrofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

H1: Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis 

neutrofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

2. H0: Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

eosinofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

H1: Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

eosinofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

 

Variabel dependen 

  

Hitung jenis leukosit 

Variabel independen 

  

Obesitas sentral 
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3. H0: Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

basofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

H1: Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

basofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

4. H0: Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

monosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

H1: Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

monosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

5. H0: Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

limfosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung 

H1: Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis  

limfosit pada laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan 

Universitas Lampung. 

 



 

 

 

 

 

 

 

BAB 3 

METODE PENELITIAN 

 

 

 

 

3.1 Jenis Penelitian 

 

 

Metode yang digunakan dalam penelitian ini yaitu metode analitik dengan 

pendekatan cross sectional.  Data dikumpulkan dengan mengambil sampel 

darah laki-laki dewasa yang mengalami obesitas di lingkungan Unila lalu 

dilihat hitung jenis leukositnya dalam waktu yang bersamaan. 

 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

 

 

Penelitian dilakukan di Laboratorium Patologi Klinik Fakultas Kedokteran 

Universitas Lampung dan dimulai pada bulan November hingga Desember 

2017. 

 

3.3 Subjek penelitian 

 

 

Pada penelitian ini, subjek yang akan diteliti adalah civitas akademika laki-

laki yang mengalami obesitas di lingkungan Universitas Lampung dan 

bersedia menjadi subjek penelitian.  Selanjutnya, sampel darah subjek 

diambil kemudian dibawa ke Laboratorium Patologi Klinik FK Unila untuk 

dilakukan penghitungan nilai hitung jenis leukosit. 
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3.3.1 Populasi dan Sampel Penelitian  

 

Terdapat dua jenis populasi yang ada dalam suatu penelitian, yakni 

populasi target dan populasi terjangkau. Populasi target dalam 

penelitian ini adalah seluruh civitas akademika di lingkungan 

Universitas Lampung sedangkan populasi terjangkau dalam 

penelitian ini adalah civitas akademika laki-laki dengan obesitas di 

lingkungan Universitas Lampung. Sampel dipilih sesuai dengan 

kriteria inklusi dan eksklusi agar karakteristik sampel tidak 

menyimpang dari populasi penelitian. 

 

3.3.1.1 Kriteria Inklusi 

 

 

Beberapa kriteria yang harus dipenuhi oleh subjek agar 

dapat dijadikan sampel penelitian adalah: 

1. Pegawai laki-laki dewasa di lingkungan Unila yang 

berusia 25 sampai 55 tahun 

2. IMT ≥25,0 (WHO, 2000) 

3. Bersedia menjadi subjek penelitian dan 

menandatangani lembar informed consent. 

 

3.3.1.2 Kriteria Eksklusi 

 

 

Kriteria eksklusi yang dapat menyebabkan subjek 

dikeluarkan dari sampel penelitian adalah: 

1. Tidak hadir pada saat penelitian 
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2. IMT <25,0 

3. Demam yang ditandai dengan suhu aksila >37,3°C 

3. Tidak bersedia mengikuti penelitian. 

 

3.3.2 Jumlah Sampel dan Teknik Sampling 

 

 

Besarnya jumlah sampel yang akan digunakan dihitung dengan 

menggunakan rumus berikut ini: 

 

 

Keterangan: 

n = Besar sampel minimal 

Zα = Derivat baku alfa dengan nilai Zα yang dipakai adalah 1,96 

P = Proporsi kasus dalam suatu populasi nilai P yang dipakai yaitu 

0,189 (Oemati et al., 2013)  

Q = 1-P 

d = Derajat penyimpangan terhadap populasi nilai d yang dipakai 

adalah 0,1. 

Sehingga didapatkan hasil sebagai berikut: 

𝑛 =  
1,962 0,189(1 − 0,189)

0,12
 

= 58,8 

 

n  = Za2 PQ = Za2P(1-p) 

     d2         d2 
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Berdasarkan perhitungan tersebut didapat 58,8 sampel dan 

dibulatkan menjadi 59 orang sampel minimal.  Teknik pengambilan 

sampel menggunakan consecutive sampling. 

 

3.4 Rancangan Penelitian  

 

Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif dengan metode analitik  

dengan pendekatan cross sectional. Pendekatan analitik digunakan untuk 

mengetahui hubungan antara variabel independen dan variabel dependen. 

Variabel independen dalam penelitian ini adalah obesitas sentral dengan 

ukuran lingkar perut lebih dari atau sama dengan 90 cm.  Sedangkan variabel 

dependen pada penelitian ini adalah nilai hitung jenis leukosit. 

 

3.4 Identifikasi Variabel  

 

 

Terdapat dua macam variabel pada penelitian ini yaitu variabel independen 

dan variabel dependen.  Variabel independen pada penelitian ini yaitu 

obesitas sentral sedangkan variabel dependen dalam penelitian ini yaitu 

hitung jenis leukosit. 

 

3.5 Definisi Operasional 

 

 

Definisi operasional merupakan batasan yang diberikan untuk membatasi 

ruang lingkup atau pengertian variabel-variabel yang diamati/ diteliti. 

Definisi operasional dalam penelitian ini dijelaskan pada tabel 4. 
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Tabel 4. Definisi Operasional  

 

 
Variabel Definisi 

Operasional 

Alat 

ukur 

Cara Ukur Hasil Ukur Skala 

Independen 

Obesitas 

sentral 

 

Pegawai 

yang 

mengalami 

obesitas 

berdasarkan 

lingkar perut 

 

 

Timbang

an berat 

badan, 

pita 

ukur, 

dan 

microtoi

se 

 

Pengukuran 

secara 

langsung 

berat badan, 

tinggi badan 

dan lingkar 

perut 

 

 

1. Obesitas 

sentral 

apabila 

lingkar perut 

≥90 cm  

2. Tidak 

obesitas 

sentral 

apabila 

lingkar perut 

<90   

 

Nominal 

 

 

 

 

 

  

Dependen  

Hitung jenis 

neutrofil  

 

 

 

 

 

 

Hitung jenis 

eosinofil 

 

 

 

 

Hitung jenis 

monosit   

 

 

 

Hitung jenis 

basofil  

 

 

 

Hitung jenis 

Limfosit 

 

Hitung 

relatif/ 

persentase 

neutrofil 

 

 

 

 

Hitung 

relatif/ 

persentase 

eosinofil  

 

 

Hitung 

relatif/persen

tase monosit  

 

 

Hitung 

relatif/persen

tase basofil 

 

 

Hitung 

relatif/persen

tase limfosit 

 

Mikrosk

op 

cahaya 

 

 

 

 

 

Mikrosk

op 

cahaya 

 

 

 

Mikrosk

op 

cahaya 

 

 

Mikrosk

op 

cahaya 

 

 

Mikrosk

op 

cahaya 

 

Penghitungan 

langsung di 

bawah 

mikroskop  

 

 

 

 

Penghitungan 

langsung di 

bawah 

mikroskop 

 

 

Penghitungan 

langsung di 

bawah 

mikroskop 

 

Penghitungan 

langsung di 

bawah 

mikroskop 

 

Penghitungan 

langsung di 

bawah 

mikroskop 

 

1. Lebih 

tinggi 

apabila 

>65% 

2. Normal jika 

neutrofil 

≤65% 

 

1. Lebih 

tinggi 

apabila 

>3% 

2. Normal jika 

≤3% 

1. Lebih 

tinggi jika 

>6% 

2. Normal jika 

≤6% 

1. Lebih 

tinggi jika 

>1% 

2. Normal jika 

≤1% 

1. Lebih 

tinggi jika 

>35% 

2. Normal jika 

≤35% 

 

Ordinal 

 

 

 

 

 

 

 

Ordinal 

 

 

 

 

 

Ordinal   

  

 

 

 

Ordinal 

 

 

 

 

Ordinal 

Sumber:  (Kemenkes, 2013; Hoffbrand dan Moss, 2015; Supriyatna, 2010) 
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3.6 Alat dan Bahan Penelitian 

 

Adapun alat dan bahan yang digunakan pada penelitian ini adalah sebagai 

berikut : 

 

3.6.1 Alat 

 

 

Alat yang di gunakan adalah : 

a. Timbangan berat badan yang telah dikalibrasi 

b. Microtoise untuk mengukur tinggi badan 

c. Pita ukur 

d. Termometer  

e. Alat tulis 

f. Kalkulator 

g. Perlengkapan untuk pengambilan sampel darah antara lain spuit, 

kapas alkohol, plester, turniket, tabung untuk meletakkan darah 

serta label 

h. Perlengkapan untuk pembuatan apusan darah tepi yaitu pipet 

tetes, kaca objek dan kaca penghapus 

i. Perlengkapan untuk pewarnaan apusan yaitu pipet tetes dan rak 

tempat pewarnaan 

j.  Perlengkapan untuk pembacaan hitung jenis leukosit yaitu 

mikroskop. 
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3.6.2 Bahan 

 

 

Bahan yang digunakan adalah darah vena yang telah dicampurkan 

antikoagulan Na2EDTA 1 mg/cc.  Reagen yang dibutuhkan adalah 

metanol absolut sebagai larutan fiksasi  serta zat warna giemsa yang 

sudah diencerkan (larutan giemsa diencerkan 20 kali dengan 

akuades).  Untuk membantu perhitungan hitung jenis leukosit 

digunakan minyak imersi.  

 

3.7  Prosedur Penelitian 

 

 

3.7.1 Prosedur Pemeriksaan Antropometri 

 

 

a. Penimbangan berat badan  

1) Timbangan berat badan diletakkan pada tempat yang datar 

2) Melakukan kalibrasi timbangan berat badan agar posisi bandul 

tepat di angka nol 

3) Pasien kemudian diminta untuk melepaskan ikat pinggang, jam 

tangan, jaket, membuka alas kaki serta mengosongkan saku baju 

dan celana 

4) Pasien diposisikan di atas timbangan dan diminta untuk berdiri 

tegak 

5) Membaca angka yang tertera pada timbangan dengan posisi 

pemeriksa berada di depan pasien dan sedikit menunduk 

6) Angka yang tertera pada timbangan dicatat lalu pasien diminta 

untuk turun dari timbangan. 
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b. Pengukuran tinggi badan  

1) Melakukan kalibrasi alat ukur (microtoise) 

2) Pasien kemudian diminta melepaskan alas kaki dan aksesoris di 

kepala seperti topi jika ada 

3) Memposisikan pasien tegap lurus dengan posisi kepala 

menghadap lurus kedepan, kedua kaki dirapatkan serta bagian 

belakang kepala, punggung, dan  bokong menempel di dinding 

tempat microtoise dipasang  

4) Tarik alat geser pada microtoise dari atas ke bawah hingga 

menyentuh puncak kepala pasien dengan memastikan posisi alat 

geser tetap lurus dan menempel di dinding 

5) Baca tinggi pasien dengan melihat angka yang tertera pada  

jendela baca. Pembacaan dilakukan tepat di depan angka (skala) 

pada garis merah dan dilakukan sejajar dengan mata pemeriksa. 

c. Pengukuran lingkar perut  

1) Posisikan pasien dengan benar 

2) Dengan menggunakan pita ukur, lingkari perut pasien melewati 

kedua spina iliaca anterior superior (SIAS) dan melewati 

umbilikus 

3) Membaca hasil pengukuran hingga milimeter terdekat lalu 

mencatat hasilnya. 
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3.7.2 Prosedur Pengukuran Suhu Tubuh 

 

1) Suhu tubuh diukur pada aksila 

2) Kibaskan termometer sampai air raksa menunjuk di bawah 35°C 

3) Bebaskan area apex fossa aksilaris kiri pasien dari pakaian 

kemudian tempatkan ujung termometer yang berisi air raksa pada 

bagian tersebut dengan sendi bahu abduksi maksimal 

4) Tunggu 3-5 menit 

5) Cabut kembali termometer dan lakukan pembacaan 

6) Cuci tangan WHO setelah pemeriksaan (FK Unila, 2014).  

 

3.7.3 Prosedur Pengambilan Darah  

 

 

1) Memilih bagian yang akan dilakukan pengambilan darah yaitu 

antecubitus lengan, vena yang dipilih adalah vena yang besar dan 

tidak mudah bergerak biasanya vena  median cubital atau cephalic. 

Pilih lengan yang banyak melakukan aktivitas 

2) Minta pasien untuk meluruskan lengannya lalu desinfeksi area 

yang akan diambil darah dengan kapas alkohol dengan gerakan 

memutar dari tengah ke tepi, tunggu hingga alkohol kering kira-

kira 30 detik 

3) Memasang turniket 7.5 – 10 cm di atas bagian yang akan diambil 

darahnya, serta meminta pasien mengepalkan tangan agar vena 

lebih mudah dilihat 
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4) Menusukkan jarum ke dalam vena dengan posisi lubang jarum 

menghadap ke atas dengan sudut 15 – 300 

5) Tourniquet dilepas setelah darah mengalir dan volume darah sudah 

cukup 

6) Letakkan kapas di atas tempat suntikan lalu segera lepaskan/tarik 

jarum. Tekan kapas beberapa saat lalu plester 

7) Darah kemudian dimasukkan ke dalam tabung yang berisi 

antikoagulan Na2EDTA dan diberi nama serta waktu pengambilan 

darah. 

 

3.7.4 Prosedur Pembuatan Apusan Darah  

 

 

1) Satu tetes darah diletakkan sekitar 2–3 mm dari ujung kaca objek. 

Kaca penghapus diletakkan didepan tetes darah dengan sudut 30–

45 derajat 

2) Kaca pengapus ditarik ke belakang hingga tetes darah, tunggu 

sampai darah melebar mengikuti kaca penghapus 

3) Dengan gerak yang mantap, kaca penghapus didorong sehingga 

terbentuk apusan darah sepanjang 3–4 cm pada kaca objek 

4) Apusan darah dibiarkan mengering di udara. Identitas pasien 

ditulis pada sisi tebal dari apusan. 
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3.7.5 Prosedur Pewarnaan Apusan Darah 

 

 

1) Sediaan apusan diletakkan pada dua batang gelas di atas bak tempat 

pewarnaan 

2) Fiksasi sediaan apus dengan metil alkohol 2–3 menit lalu kelebihan 

metanol dibuang 

3) Genangi sediaan apus dengan zat warna giemsa. Biarkan selama 

20-30 menit 

4) Apusan dibilas dengan akuades hingga warna hilang. Letakkan 

apusan dalam rak dengan posisi tegak dan biarkan mengering. 

 

3.7.6 Prosedur Pembacaan Hitung Jenis Leukosit 

 

 

1) Sediaan apus darah tepi di bawah mikroskop dengan lensa objektif 

10x. Cari bagian eritrosit yang tersebar berdampingan biasanya 

pada ujung sediaan. Pemeriksaan dimulai dari arah kiri atas pada 

ujung sediaan 

2) Ganti lensa objektif dengan yang 100x (pergunakan minyak imersi) 

3) Catat setiap leukosit yang dilihat dengan memberi tanda garis (I) 

dalam kolom yang sesuai. 1 leukosit diberi 1 tanda garis (I), 2 

leukosit diberi 2 tanda garis (II), 3 leukosit diberi 3 tanda garis (III) 

dan begitu seterusnya 

4) Bila jumlah sel yang telah dihitung telah mencapai 10 buah maka 

sel ke-11 dicatat pada kolom berikutnya. Demikian seterusnya 

sampai kita menghitung 100 leukosit.  
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3.8 Alur Penelitian  

 

 

Penelitian ini dilakukan sesuai dengan alur yang ada di bawah ini: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 6. Bagan Alur Penelitian 

 

 

 

Pembuatan proposal penelitian dan perijinan  

Informed consent  

Pengukuran IMT, lingkar perut, dan suhu subjek 

Penentuan subjek penelitian  

Pengambilan sampel darah  

Pengolahan dan analisis data  

Sampel darah dibawa ke laboratorium Patologi Klinik FK Unila  

Pembuatan dan pewarnaan apusan  

Pembacaan apusan di bawah mikroskop kemudian dilakukan 

pencatatan hasil  

 Hasil dan kesimpulan penelitian  
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3.9 Pengolahan Data 

 

 

Setelah dilakukan pengumpulan data, hasil yang didapatkan kemudian diubah 

ke dalam bentuk tabel dan kemudian dilakukan pengolahan data dengan 

menggunakan perangkat lunak statistik yang ada di komputer.  Langkah-

langkahnya adalah sebagai berikut: 

1. Editing: menyunting, mengecek dan memperbaiki hasil yang telah 

didapatkan 

2. Coding: pengubahan data dari bentuk kalimat menjadi kode/simbol 

tertentu agar lebih mudah dianalisis 

3. Data entry: input data ke dalam komputer 

4. Cleaning: pengecekan kembali data yang telah dimasukkan. 

 

3.10 Analisis Data  

 

 

Adapun teknik yang digunakan dalam pengolahan data yang telah didapatkan 

adalah sebagai berikut. 

 

3.10.1 Analisis Univariat  

 

Analisis ini  digunakan untuk mengetahui distribusi, frekuensi serta 

persentase dari variabel penelitian.  Variabel yang dianalisis antara 

lain proporsi pegawai laki-laki yang mengalami obesitas sentral,  dan 

rerata hitung jenis leukosit sampel penelitian. 
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3.10.2 Analisis Bivariat  

 

Analisis ini digunakan untuk membuktikan hipotesis penelitian yaitu 

untuk mengetahui hubungan antara dua variabel penelitian yaitu 

hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis leukosit pada 

laki-laki dewasa dengan obesitas di lingkungan Unila.  Uji yang 

digunakan yaitu uji Chi Square karena kedua variabel penelitian 

merupakan variabel kategorik tidak berpasangan. Uji ini digunakan 

bila memenuhi syarat yaitu sel yang mempunyai nilai expected 

kurang dari lima maksimal 20% dari jumlah sel. Uji alternatif yang 

digunakan jika uji Chi Square tidak dapat dipakai yaitu uji Fisher. 

 

Taraf kesalahan yang dipakai sebesar 5% dengan batas kemaknaan 

0,05. Jika didapatkan nilai p ≤0,05 berarti hasil yang didapatkan 

bermakna yaitu H0 ditolak dan H1 diterima. Apabila nilai p ≥0,05 

maka hasilnya tidak bermakna yang berarti H0 diterima dan H1 

ditolak.  

 

3.11 Ethical Clearance 

 

 

Etik penelitian ini telah disetujui oleh komisi etik Fakultas Kedokteran 

Universitas Lampung pada tanggal 17 Oktober 2017 dengan nomor surat No. 

3927/UN26.8/DL/2017.  Bukti pernyataan etik penelitian terlampir pada 

lampiran  1.



 

 

 

 

 

 

 

BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

 

 

5.1 Kesimpulan 

 

 

Kesimpulan dari penelitian ini adalah: 

1. Terdapat hubungan antara obesitas sentral dan hitung jenis neutrofil pada 

laki-laki dewasa dengan obesitas sentral 

2. Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis monosit 

pada laki-laki dewasa dengan obesitas sentral 

3. Terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis limfosit 

pada laki-laki dewasa dengan obesitas sentral 

4. Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral dengan hitung jenis 

eosinofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas sentral 

5. Tidak terdapat hubungan antara obesitas sentral terhadap hitung jenis 

basofil pada laki-laki dewasa dengan obesitas sentral. 
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5.2 Saran 

 

 

Adapun saran yang dapat diberikan adalah sebagai berikut: 

1. Diperlukan adanya penelitian lebih lanjut mengenai hubungan antara 

obesitas sentral dengan hitung jenis leukosit dengan subjek penelitian 

yang lebih banyak 

2. Hendaknya penelitian dilakukan terhadap kedua jenis kelamin baik laki-

laki maupun perempuan agar nantinya hasil yang didapatkan dapat 

dibandingkan  

3. Pada proses penghitungan lebih baik menggunakan alat otomatis untuk 

menghindari kesalahan dalam perhitungan persentase berbagai subtipe 

leukosit sehingga hasilnya akan lebih akurat.



 

 

 

 

 

 

 

DAFTAR PUSTAKA 

 

 

 

 

Amini M, Bashirova, Alizadeh B. 2016. Eosinophil count is a common factoe for 

complex metabolic and pulmonary traits and disease: the lifelines cohort 

study. Plos one. 3(7): 1-15. 

 

 

Angraini D, Damhuri F, Wibowo A, Carolia N, penyunting. 2015. Buku panduam 

clinical skill laboratory 3. Bandar Lampung: Tim Pengembangan KBK 

(CSL) Fakultas Kedokteran Universitas Lampung. 

 

 

Arisandi D, Sugiarti, Wijaya MRF. 2015. Hubungan indeks massa tubuh (IMT) dan 

ukuran lingkar pinggang dengan kejadian hiperkolesterolemia pada anggota 

polisi di polsek Depok Timur Sleman Yogyakarta. Prosiding seminar hasil –

hasil penelitian dan pengabdian masyarakat stikes guna bangsa; 2015; 

Sleman. Yogyakarta: Fakultas Kesehatan Masyarakat Universitas Ahmad 

Dahlan. hlm. 5-10. 

 

 

Babio N, Jurado N, Bullo M, Gonzalez M, Warnberg J, Sallaverria I. 2013. White 

blood cell counts as risk markers of developing metabolic syndrome and its 

components in the predimed study. Plos one. 8(3): 1-11. 

 

 

Carolia N, Aditya M, penyunting. 2014. Buku panduan clinical skill laboratory 1. 

Bandar Lampung: Tim Pengembangan KBK (CSL) Fakultas Kedokteran 

Universitas Lampung. 

 

 

Center disease of control (CDC). 2016. Body mass index: considerations for 

practitioners, 2016. USA: Department of Health and Human Services USA.  

 

 

Cheong SM, Kandiah M, Chinna K, Chan YM, Saad HA. 2010. Prevalence of 

obesity and factors associated with it in a worksite setting in Malaysia. J 

Community Health. 35(6): 698-705. 

 

 



 

 
  

Choi B, Schnall P, Yang H, Dobson M, Landsbergis P, Israel L. 2010. Sedentary 

Work, Low Physical Job Demand, and Obesity in US Workers. Am J Ind 

Med. 53(11): 1-14. 

 

 

Dahlan, MS. 2015. Penentuan analisis dengan menggunakan metode MSD. Dalam: 

Dahlan, MS. Statistik untuk kedokteran dan kesehatan. Edisi ke-6. Jakarta: 

Epidemiologi Indonesia. hlm. 15-20. 

 

 

Eberechukwu LE. 2013. Types of obesity and its effect on blood pressure of 

secondary school students in rural and urban areas of cross river state. IOSR 

Journal of Pharmacy. 3(4): 60–6. 

 

 

Eroschenko VP. 2012. Sel darah. Dalam: Eroschenko VP. Atlas histologi diFIORE: 

dengan korelasi fungsional. Edisi ke-11. Jakarta: EGC. 

 

 

Fakultas Kedokteran Universitas Kedokteran (FK Unila). 2017. Buku penuntun 

praktikum patologi klinik blok hematoimunologi. Bandar Lampung: FK 

Unila.hlm. 10-15. 

 

 

Guyton AC, Hall JE. 2014. Keseimbangan diet, pengaturan asupan makanan, 

obesitas dan kelaparan, vitamin dan mineral. Dalam: Guyton AC, Hall JE. 

Buku ajar fisiologi kedokteran. Edisi ke-12. Jakarta: Elsevier Inc. hlm 594-

610. 

 

 

Guyton AC, Hall JE. 2014. Pertahanan tubuh terhadap infeksi: leukosit, granulosit, 

sistem monosit-makrofag, dan inflamasi. Dalam: Guyton AC, Hall JE. Buku 

ajar fisiologi kedokteran. Edisi ke-12. Jakarta: Elsevier Inc. hlm. 790-820. 

 

 

Hoffbrand AV, Moss PAH. 2015. Leukosit 1: granulosit, monosit dan kelainannya 

yang bersifat benigna. Dalam: Hoffbrand AV, Moss PAH. Kapita selekta 

hematologi. Edisi ke-6. Jakarta: EGC. hlm 296-304. 

 

 

Hruby A, Hu FB. 2016. The epidemiology of obesity: a big picture. HHS Public 

Access. 33(7): 673–89.  

 

 

Huisstede A, Cabezas M, Birnie E, Geijin G, Rudolphus A, Mannaerts G. 2013. 

Systemic inflammation and lung function impairment in morbidly obese 

subjects with the metabolic syndrome. Journal of obesity. 13: 1-8. 

 



 

 
  

 

Ikeda Y, Hisakawa N, Ohguro T, Nishiuchi J, Kumon Y. 2016. Differential white 

blood cell count and metabolic syndrome in Japanese men. Atherosceloris. 

252: 181-82. 

 

 

Ilavska S, Horvathova M, Szabova M, Nemessanyi T, Jahnova E, Tulinska J, et al. 

2012. Association between the human immune response and body mass 

index. Human immunology. 3(12): 480-85. 

 

 

Jamshidi L, Seif A. 2017. Association between obesity, white blood cell and platelet 

count. Zahedan J Res Med Sci. 6(15): 593-601. 

 

 

Kelishadi R, Mirmoghtadaee P, Najafi H, Keikha M. 2015. Systematic review on 

the association of abdominal obesity in children and adolescents with cardio-

metabolic risk factors. J Res Med Sci. 4(20): 294–307. 

 

 

Kementrian kesehatan Republik Indonesia (Kemenkes RI). 2013. Riset kesehatan 

dasar riskesdas 2013. Jakarta: Badan penelitian dan pengembangan kesehatan 

kementrian kesehatan RI.  

 

 

Kim D, Noh J, Lee B, Choi Y, Chung J, Min Y, et al.2008. The associations of total 

and differential white blood cell counts with obesity , hypertension, 

dyslipidemia and glucose intolerance in a Korean population. J Korean Med 

Sci. 23(2): 193-8. 

 

 

Lancet. 2014. Regional and national prevalence of overweight and obesity in 

children and adults. Europe PMC Funders Group. 384(9945): 766–81. 

 

 

Li Q, Yu HY, Chen M, Jiang F, Zhou J, Bao YQ. 2017. Waist circumference-

dependent peripheral monocyte change after gliclazide treatment for chinese 

type 2 diabetic patients. Med Sci. 37(2): 204-09. 

 

 

Maria P, Evagelia S. 2009. Obesity disease. Health Science Journal. 3(3): 132–38. 

 

 

Milcic TL, Nash P. 2009. The complete blood count. Neonatal Network. 28(2): 

109–15. 

 

 



 

 
  

Misnadierly. 2007. Obesitas sebagai faktor resiko berbagai penyakit. Jakarta: 

Pustaka Obor Populer. hlm. 25-35. 

 

 

Misra A, Chowbey P, Makkar BM, Vikram NK, Wasir JS, Chadha D, et al. 2009. 

Consensus statement for diagnosis of obesity, abdominal obesity and the 

metabolic syndrome for Asian Indians and recommendations for physical 

activity, medical and surgical management. JAPI. 57: 163-70. 

 

 

Mraz M, Haluzik M. 2017. The role of adipose tissue immune cells in obesity and 

low-grade inflammation. Journal of Endocrinology. 222: 113-27. 

 

 

Notoatmodjo, S. 2012. Penelitian Kesehatan. Dalam: Notoatmodjo, S. Metodologi 

penelitian kesehatan. Edisi Revisi. Jakarta: PT. Rineka Cipta. hlm. 25-30. 

 

 

Oemati R, et al. 2013. Riskesdas dalam angka provinsi Lampung. Jakarta: Lembaga 

Penerbitan Badan Litbangkes. 

 

 

Pan S, Yu Z, Ma Y, Liu F, Yang Y, Ma X, et al. 2013. Appropriate body mass index 

and waist circumference cutoffs for categorization of overweight and central 

adiposity among uighur adults in Xinjiang. PLOS One. 8(11): 1–8.  

 

 

Panigrahi TG, Panigrahi S, Wiechec E, Los M. 2009. Obesity: patophysiology and 

clinical management. Current Medical Chemistry. 16: 506-21. 

 

 

Patel PS, Buras ED, Balasubramanyam. 2012. The role of the immune system in 

obesity and insulin resistance. Journal of Obesity. 2013: 1-9. 

 

 

Patidar OP. 2013. Higher prevalence rate of chd in “ apple type of obesity ” cases 

as compared to “ pear type obesity ” cases. Indian Journal of Clinical Practice. 

23(12): 791–94. 

 

 

Petrášová D, Bertková I, Petrášová M, Hijová E, Mareková M, Babinská I, et al. 

2014. Biomarkers associated with obesity and overweight in the roma 

population residing in Eastern Slovakia. Cent Eur J Public Health. 22(Suppl 

2014): 18–21. 

 

 

Ryder E, Ewald M, Mosquera J, Fernandez E, Pedreanez A, Vargas R, et al. 2014. 

Association of obesity with leukocyte countin obese individuals without 



 

 
  

metabolic syndrome. Diabetes India. 2014: 197-204. 

 

 

Schultze J, Schmieder A, Goerdt S. 2015. Macrophage activation in human disease. 

Seminars in Immunology. 27(15): 249-56. 

 

 

Sharma, J. 2010. Etiology of obesity- what a family practitiones needs to know. 

Webmed Central.1(9): 513. 

 

 

Sherwood L. 2012. Keseimbangan energi dan pengaturan suhu tubuh. Dalam: 

Sherwood L. Fisiologi manusia dari sel ke sistem. Edisi ke-6. Jakarta: EGC. 

hlm. 708-09. 

 

 

Sjarif DR. 2014. Obesitas anak dan remaja. Dalam: Sjarif DR, Lestari ED, 

Mexitalia M, Nasar SS. Buku ajar nutrisi pediatrik dan penyakit metabolik. 

Jilid I. Edisi revisi. Jakarta: Badan Penerbit IDAI. hlm 239-42.  

 

 

Singh S, Dulai PS, Zarrinpar A, Ramamoorthy S, Sandborn J, Surgery R, et al. 

2017. Obesity in IBD: epidemiology, pathogenesis, disease course and 

treatment outcomes. HHS Public Access. 14(2):110–21.  

 

 

Soedarmo SSP, Garna H, Hadinegoro SRS, Satari HI. 2010. Demam: patogenesis 

dan pengobatan. Dalam: Soedarmo SSP, Garna H, Hadinegoro SRS, Satari 

HI. Buku Ajar Infeksi & Pediatri Tropis. Edisi ke-2. Jakarta: Ikatan Dokter 

Anak Indonesia (IDAI). hlm. 333-39. 

 

 

Sudikno, Syarief H, Dwiriani C, Riyadi H. 2015. Faktor risiko overweight dan 

obese pada orang dewasa di Indonesia (analisis data riset kesehatan dasar 

2013). Journal of The Indonesian Nutrition Association. 38(2): 91-104. 

 

 

Sugondo S, Gustaviani R. Sindrom metabolik. Dalam: Sudoyo AW, Setiyohadi B, 

Alwi I, et al. Buku ajar ilmu penyakit dalam. Jilid II. Edisi ke-5. Jakarta: 

Internal Publishing. hlm. 2559-569. 

 

 

Supriyatna A. 2010. Hubungan jumlah leukosit total dengan aterosklerosis arteri 

karotis interna pada pasien paska stroke iskemik [disertasi]. Semarang: 

Universitas Diponegoro. hlm. 45-55. 

 

 

Suzukawa M, Nagase H, Ogahara I, Han K, Tashimo H, Shibui A, et al. 2011. 



 

 
  

Leptin enhances survival and induces migration, degranulation, and cytokine 

synthesis of human basophils. J immunol. 10(49): 1-8. 

 

 

Vuong J, Qiu Y, La M, Clarke G, Swinkels D, Cembrowski G. 2014. Reference 

intervals of complete blood count constituent are highly correlated to waist 

circumference: should obese patients have their own "normal values?". Am J 

Hematol. 89(7): 671-77. 

 

 

Wang H, Wang J, Liu M, Wang D, Liu Y, Zhao Y, et al. 2012 Epidemiology of 

general obesity, abdominal obesity and related risk factors in urban adults 

from 33 communities of Northeast China. BMC Public Health. 12: 967.  

 

 

Wardhana IMW, Wangko S. 2011. Interaksi antara makrofag dan jaringan adiposa 

pada obesitas. Jurnal Biomedik. 3(2): 111-18. 

 

 

WHO. 2014. Global prevalence of diabetes and obesities. Geneva: WHO Library 

Cataloguing Data. 

 

 

Yoshimura A, Ohnishi S, Orito C, Kawahara Y, Takasaki H, Takeda H. 2015. 

Association of peripheral total and differential leukocyte counts with obesity 

related complications in young adults. Journal of Obesity. 4(8):15-25. 

 

 

Zhang Y, Liu J, Yao J, Ji G, Qian L, Wang J,et al. 2014. Obesity: pathophysiology 

and intervention. Nutrients. 6: 5153–183. 

 


