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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN PULSE PRESSURE AS AN
INDICATOR OF SUBCLINICAL CARDIOVASCULAR DISORDERS AND
CENTRAL OBESITY IN MALE STUDENTS AT THE UNIVERSITY OF
LAMPUNG

By

AZKIYA

Background: Central obesity is associated with increased blood pressure, although
not all individuals with central obesity develop hypertension. Compared with
conventional blood pressure, pulse pressure is considered a more sensitive indicator
for detecting cardiovascular risk. Therefore, assessing pulse pressure in individuals
with central obesity may provide early detection of subclinical cardiovascular
disorders.

Methods: This was an observational cross-sectional study conducted among
students aged 18-21 years. Central obesity was defined based on waist
circumference according to the WHO Asia-Pasific criteria, while pulse pressure
was obtained by calculating the difference between systolic and diastolic blood
pressure measured using a manual sphygmomanometer. Bivariate analysis was
performed using the chi-square test to assess the association between central obesity
and pulse pressure.

Results: The results of the analysis showed no significant association between
central obesity and pulse pressure (p > 0.05). However, descriptively, the mean
pulse pressure in the central obesity group (38.89 mmHg) was lower than that in
the non-central obesity group (40.77 mmHg).

Conclusions: : No significant association was found between central obesity and
pulse pressure in the male student population at the University of Lampung. The
lower mean pulse pressure observed in the central obesity group is likely influenced
by the high prevalence of elevated blood pressure among the respondents.

Keywords: central obesity, pulse pressure, waist circumference.



ABSTRAK

HUBUNGAN TEKANAN NADI SEBAGAI INDIKATOR GANGGUAN
KARDIOVASKULAR SUBKLINIS TERHADAP OBESITAS SENTRAL
PADA MAHASISWA PRIA DI UNIVERSITAS LAMPUNG

Oleh

AZKIYA

Latar Belakang: Obesitas sentral berhubungan dengan peningkatan tekanan darah,
meskipun tidak semua penderitanya mengalami hipertensi.Dibandingkan dengan
pengukuran tekanan darah, pengukuran tekanan nadi dinilai lebih sensitif dalam
mendeteksi risiko kardiovaskular. Oleh karena itu, evaluasi tekanan nadi pada
individu obesitas sentral berpotensi dalam deteksi dini gangguan kardiovaskular
subklinis.

Metode: Penelitian ini merupakan studi observasional dengan desain cross-
sectional yang dilakukan pada mahasiswa berusia 18-21 tahun. Saatuts obesitas
snetral ditentukan berdasarkan lingkar perut menurut kriteria WHO-Asia Pasifik,
sedangkan tekanan nadi dihitung dari selisih antara tekanan darah sistolik dan
diastolik yang diukur menggunakan sphygmomanometer manual. Analisis bivariat
dilakukan menggunakan uji Chi-S quare untuk menilai hubungan antara obesitas
sentral dan tekanan nadi.

Hasil: Hasil analisis menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang signifikan
antara obesitas sentral dan tekanan nadi (p > 0,05). Meskipun demikian, secara
deskriptif rerata tekanan nadi pada kelompok obesitas sentral (38,89 mmHg) lebih
rendah dibandingkan kelompok tanpa obesitas sentral (40,77 mmHg).
Kesimpulan: Tidak ditemukan hubungan yang signifikan antara obesitas sentral
dan tekanan nadi pada populasi mahasiswa pria di Universitas Lampung. Adanya
penurunan rerata tekanan nadi pada kelompok obesitas sentral kemungkinan besar
dipengaruhi oleh tingginya prevalensi tekanan darah tinggi pada responden.

Kata Kunci: obesitas sentral, tekanan nadi, lingkar pinggang.
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BABI
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Obesitas merupakan masalah kesehatan global yang kasusnya terus meningkat
di berbagai negara, termasuk Indonesia. Obesitas sentral adalah bentuk
obesitas yang memiliki risiko kesehatan lebih tinggi karena berhubungan erat
dengan peningkatan lemak viseral. Pada populasi Asia, obesitas sentral
umumnya didefinisikan sebagai lingkar pinggang lebih dari 90 cm pada pria
dan lebih dari 80 cm pada wanita (Berawi dkk., 2018). Berdasarkan meta-
analisis yang dilakukan oleh (Wong dkk., 2020), yang mencakup lebih dari 280
studi berbasis populasi di seluruh dunia, prevalensi obesitas sentral pada
individu berusia 15 tahun ke atas mencapai 41,5% di dunia dan 36,3% di Asia.
Di Indonesia, angka kejadian obesitas sentral mencapai 36,8% pada tahun
2023, menurut Survei Kesehatan Indonesia (SKI). Sementara itu, di Provinsi
Lampung, angka kejadian obesitas sentral pada penduduk berusia 15 tahun ke

atas tercatat sebesar 30,2% (SKI, 2023).

Peningkatan obesitas sentral berkaitan erat dengan perubahan gaya hidup,
seperti kurangnya aktivitas fisik, gangguan pola tidur, serta konsumsi makanan
tinggi kalori rendah serat (Kohir dkk., 2024). Secara patofisiologi, kelebihan
lemak viseral pada obesitas sentral meningkatkan pelepasan asam lemak bebas
dan sitokin proinflamasi yang memicu inflamasi kronik, disfungsi metabolik,
hipoksia jaringan, dan akhirnya menyebabkan disfungsi endotel vaskular

(Humaira dkk., 2020).



Obesitas sentral telah banyak dikaitkan dengan peningkatan tekanan darah
tetapi tidak semua penderitanya mengalami hipertensi. Dalam kondisi ini,
perhatian terhadap tekanan nadi menjadi sangat penting. Tekanan Nadi, selisih
antara tekanan sistolik (Systolic Blood Pressure/SBP) dan diastolik (Diastolic
Blood Pressure/DBP), mencerminkan elastisitas arteri dan menjadi indikator
sensitif terhadap perubahan kesehatan kardiovaskular, bahkan sebelum tekanan
darah total meningkat (Levanovich dkk., 2020). Beberapa studi menunjukkan
bahwa peningkatan tekanan nadi berhubungan kuat dengan kekuatan arteri,
risiko kejadian kardiovaskular, dan mortalitas akibat penyakit jantung, terlepas
dari nilai tekanan sistolik atau diastolik (Liu dkk., 2021). Bahkan, tekanan nadi
terbukti menjadi prediktor yang lebih kuat terhadap risiko kejadian
kardiovaskular dibandingkan tekanan darah sistolik dan/atau diastolik (Shojaei
dkk., 2020). Pada penelitian yang dilakukan oleh (Verdecchia dkk., 2019)
tekanan nadi terbukti menjadi prediktor independen yang signifikan terhadap
kejadian penyakit kardiovaskular, seperti infark miokard, stroke, gagal jantung,
serta kematian jantung mendadak. Kondisi ini menunjukkan bahwa seseorang
dengan tekanan nadi yang tinggi, walaupun memiliki tekanan darah normal

tetap berisiko mengalami gangguan kardiovaskular.

Rentang nilai normal untuk tekanan nadi diperkirakan berada antara 40 hingga
60 mmHg (Avers & Wong, 2020). Studi oleh (Nargesi dkk., 2016)
menunjukkan bahwa baik tekanan nadi yang terlalu rendah maupun terlalu
tinggi meningkatkan risiko penyakit jantung koroner. Hal ini mengindikasikan
pentingnya pengukuran tekanan nadi sebagai indikator tambahan dalam
evaluasi kesehatan kardiovaskular, terutama pada populasi berisiko yang

tampak normotensi.

Pada kasus obesitas general, penelitian (Wang dkk., 2023) menemukan adanya
kecenderungan peningkatan tekanan nadi yang berhubungan linear dengan
kenaikan BMI, bahkan pada individu dengan tekanan darah normal. Namun
demikian, hasil penelitian (Kang dkk., 2017) di Korea menunjukkan adanya

hubungan sebaliknya pada pasien hipertensi, dimana peningkatan BMI justru



berkaitan dengan penurunan tekanan nadi. Perbedaan temuan ini menunjukkan
bahwa hubungan antara obesitas general, tekanan darah, dan tekanan nadi
bersifat dinamis. Meskipun banyak penelitian telah meninjau hubungan antara
obesitas general dengan tekanan nadi, penelitian yang secara spesifik
mengevaluasi hubungan antara obesitas sentral dengan tekanan nadi masih
terbatas. Salah satunya adalah penelitian (Pergola dkk., 2012) di italia,
menunjukkan adanya korelasi positif yang signifikan antara tekanan nadi
dengan lingkar pinggang. Hasil tersebut memperlihatkan bahwa individu
dengan obesitas sentral cenderung memiliki tekanan nadi yang lebih tinggi.
Selain itu, penelitian serupa juga dilakukan oleh (Bravi dkk., 2010) yang
menunjukkan adanya hubungan signifikan antara lingkar pinggang dan tekanan
nadi yang diukur melalui ambulatory blood pressure monitoring (ABPM).
Hasil tersebut menegaskan bahwa obesitas sentral (dengan acuan lingkar
pinggang pria > 102 cm dan wanita > 88 cm) berkaitan dengan peningkatan
tekanan nadi. Mengingat bahwa obesitas sentral lebih berkaitan erat dengan
disfungsi metabolik dan inflamasi dibandingkan obesitas general, pengaruh
spesifiknya terhadap tekanan nadi perlu dieksplorasi lebih lanjut. Seiring
dengan hasil riset yang menunjukkan bahwa komponen pulsatif tekanan darah,
seperti tekanan nadi lebih akurat dalam mendeteksi risiko kardiovaskular
(Wang dkk., 2023), penting untuk mengkaji lebih dalam perubahan tekanan
nadi pada individu obesitas sentral. Penelitian di bidang ini berpotensi
membuka jalan bagi deteksi dini gangguan kardiovaskular subklinis, sebelum

berkembang menjadi penyakit kardiovaskular klinis.

1.2 Rumusan Masalah

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah bagaimana hubungan antara
tekanan nadi dengan obesitas sentral pada mahasiswa pria di Universitas

Lampung.



1.3 Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum

Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk menganalisis hubungan

antara tekanan nadi dengan obesitas sentral pada mahasiswa pria di

Universitas Lampung.

1.3.2 Tujuan Khusus

1.

2.

3.

Mengetahui karakteristik penderita obesitas sentral pada mahasiswa
pria di Universitas Lampung.

Mengetahui gambaran tekanan nadi pada mahasiswa pria di
Universitas Lampung.

Menganalisis hubungan antara tekanan nadi dengan obesitas sentral

pada mahasiswa pria di Universitas Lampung

1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Bagi Peneliti

1.

Memperkaya pengetahuan dan wawasan tentang pentingnya
komponen pulsatif tekanan darah dalam mengidentifikasi risiko

kardiovaskular subklinis pada populasi berisiko tinggi.

. Menjadi dasar bagi peneliti dalam mengembangkan penelitian-

penelitian lanjutan yang lebih mendalam, baik untuk jenjang
pendidikan berikutnya, maupun dalam lingkup penelitian

kolaboratif di masa depan.

1.4.2 Manfaat Bagi Masyarakat

1.

Meningkatkan kualitas hidup masyarakat melalui deteksi dan
pencegahan lebih dini terhadap komplikasi kardiovaskular yang
berhubungan dengan obesitas sentral.

Mendukung upaya promotif dan preventif dalam program kesehatan

nasional, khususnya terkait pengendalian penyakit tidak menular.



1.4.3 Manfaat Bagi Institusi

1.

Menambah kekayaan referensi dan basis data internal institusi
terkait prevalensi serta dinamika kesehatan kardiovaskular pada
populasi mahasiswa pria penderita obesitas sentral.

Menjadi acuan dalam inovasi dan pengembangan kurikulum
pendidikan kedokteran atau kesehatan masyarakat, dengan
menekankan pentingnya pendekatan preventif dan penilaian

kardiovaskular yang lebih komprehensif.



BABII
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Obesitas Sentral
2.1.1 Definisi Obesitas Sentral

Obesitas sentral, yang dikenal juga sebagai obesitas perut, merupakan
kondisi penumpukan lemak tubuh secara berlebihan di area abdominal
pada bagian atas tubuh terutama pada abdomen dan umumnya dijumpai
pada pria (Salsabila dkk., 2022). Penilaian terhadap kondisi ini tidak
menggunakan Indeks Massa Tubuh (IMT), seperti pada obesitas umum,
melainkan melalui pengukuran lingkar pinggang. Di kalangan
masyarakat Asia, seseorang dikategorikan mengalami obesitas sentral
apabila lingkar pinggangnya melampaui 90 cm pada pria dan 80 cm
pada wanita. Menariknya, kondisi ini bisa terjadi pada individu dengan
berat badan yang masih berada dalam rentang normal menurut IMT.
Dengan demikian, risiko gangguan metabolik tetap mengancam
meskipun tampaknya tidak mengalami kelebihan berat badan secara

keseluruhan (Dhawan & Sharma, 2020).

Obesitas adalah kondisi patologis yang ditandai oleh akumulasi lemak
tubuh yang melebihi kebutuhan fisiologis untuk menunjang fungsi
normal tubuh. Obesitas sentral merupakan kondisi kronis yang ditandai
dengan peningkatan jumlah lemak tubuh, khususnya penumpukkan
lemak viseral di area abdominal. Penimbunan lemak pada daerah perut
dijadikan indikator utama dalam penilaian obesitas sentral (Putri &
Anita, 2019). Salah satu alasan utama adalah karakteristik lemak yang
mendominasi area ini, yaitu lemak viseral. Jenis lemak ini tidak sekadar

berfungsi sebagai cadangan energi, melainkan juga aktif dalam



perkembangan penyakit kronis, seperti diabetes tipe 2, hipertensi,
gangguan jantung, hingga perlemakan hati non-alkoholik yang telah
dibuktikan dalam berbagai penelitian (Kirichenko dkk., 2022).

2.1.2 Patofisiologi Lemak Viseral

Peran jaringan adiposa adalah kunci dalam menelusuri dampak obesitas
sentral. Pada awalnya jaringan adiposa hanya dianggap sebagai tempat
penyimpanan lemak, kini diketahui bahwa jaringan ini berperan dalam
sistem endokrin dan imun tubuh (Kirichenko dkk., 2022) . Terdapat dua
jenis utama jaringan adiposa, yaitu White Adipose Tissue (WAT) yang
menyimpan energi dalam bentuk triasilgliserol dan Black Adipose
Tissue (BAT) yang terlibat dalam produksi panas. WAT juga
menghasilkan hormon, seperti leptin yang mengatur keseimbangan
energi dan menekan rasa lapar. Kadar hormon ini meningkat seiring

bertambahnya akumulasi lemak (Nauli & Matin, 2019).

WAT dapat diklasifikasikan lebih lanjut berdasarkan lokasinya,
mencakup jenis ektopik, subkutan, dan viseral. Lemak viseral sendiri
terdiri atas beberapa jenis, termasuk yang terletak di dalam dan sekitar
rongga perut, seperti retroperitoneal dan intraperitoneal. Seluruhnya
tergolong aktif secara biologis karena terhubung dengan sistem limfatik
dan berkontribusi terhadap pelepasan berbagai zat bioaktif ke dalam
aliran darah, khususnya melalui sistem portal hepatik. Penumpukan
jaringan ini berkaitan erat dengan timbulnya penyakit metabolik yang
bersifat kronis (Nauli & Matin, 2019). Ketika terjadi
ketidakseimbangan dalam penyimpanan energi akibat kelebihan asupan
dan minimnya aktivitas fisik, lemak cenderung menumpuk di area perut
(Sasri dkk., 2023). Salah satu yang dominan adalah lemak mesenterika,
yang berada di sekitar saluran pencernaan dan memiliki tingkat
aktivitas metabolik tinggi. Lemak ini dengan mudah melepaskan asam
lemak bebas ke dalam sirkulasi darah, yang kemudian mengganggu

kesimbangan lipid dan glukosa. Kondisi tersebut memicu berbagai



perubahan, termasuk peningkatan kadar kolesterol LDL (Low Density
Lipoprotein) dan VLDL (Very Low Density Lipoprotein), penurunan
HDL (High Density Liporotein), resistensi insulin, serta memperbesar

terbentuknya plak aterosklerosis (Kirichenko dkk., 2022).

Selain efek metabolik, jaringan viseral juga bersifat proinflamasi.
Produksi Interleukin-6 (IL-6) oleh jaringan ini dapat merangsang hati
menghasilkan C-Reactive Protein (CRP), penanda inflamasi sistemik
yang berhubungan dengan gangguan kardiovaskular (Ellulu dkk.,
2017). Peradangan kronis tingkat rendah yang berlangsung secara
terus-menerus ini memperburuk fungsi organ dan jaringan dalam
jangka panjang, bahkan tanpa disertai gejala yang mencolok. Oleh
karena itu, pengukuran lingkar pinggang menjadi cara efektif untuk
deteksi dini, mengingat tampilan tubuh tidak selalu mencerminkan

kondisi metabolik seseorang (Kirichenko dkk., 2022).

2.1.3 Cara Pengukuran Lingkar Pinggang

Pengukuran lingkar pinggang (Waist circumference/WC) merupakan

indikator penting dalam menilai distribusi lemak tubuh, khususnya

lemak viseral (S. Lee dkk., 2022). Terdapat tiga metode dalam

mengukur lingkar pinggang (Ostchega dkk., 2019).

1. Metode NHLBI-WC (Referensi NHANES)
Subjek diminta untuk berdiri tegak dengan berat badan merata pada
kedua kaki. Pengukur berdiri di sisi kanan subjek dan menentukan
lokasi krista iliaka kanan sebagai acuan anatomi. Pita pengukur
jenis Lufkin dipasang melingkar pada lingkar pinggang setinggi
krista iliaka. Dengan bantuan cermin dan seorang perekam, posisi
pita disesuaikan agar tetap horizontal dan tidak terdapat celah atau
penyempitan. Pengukuran dilakukan pada akhir fase ekspirasi
normal dan dicatat hingga ketelitian 0,1 cm. Hanya satu kali

pengukuran dilakukan pada setiap subjek.



2. Metode MESA-WC
Metode ini dilakukan saat subjek menggunakan pakaian kasual.
Pemeriksa menginstruksikan subjek untuk menunjukkan lokasi
pusar, kemudian memandu mereka menggunakan pita pengukur
Gulick II Plus. Subjek menarik pita tersebut melingkar di sekitar
pinggang pada level pusar sambil memastikan posisi pita tetap
horizontal dengan bantuan cermin. Pemeriksa memberikan
bimbingan verbal untuk penyesuaian jika pita miring. Setelah
posisi dianggap tepat, pengukuran dilakukan dengan ketelitian 0,1
cm. Sama seperti metode sebelumnya, pengukuran hanya
dilakukan satu kali.

3. Metode Kombinasi MESA (MESA-Lutkin dan MESA-Gulick)
Dalam meningkatkan akurasi dan konsistensi, metode MESA
dilakukan dua kali secara acak menggunakan dua jenis pita: Lufkin
dan Gulick II Plus. Pemeriksa pertama-tama mengidentifikasi
pusar subjek dan menyesuaikan posisi pakaian jika perlu, lalu
melingkarkan pita di sekitar pinggang pada posisi horizontal
setinggi pusar. Cermin digunakan untuk membantu pemeriksa
memastikan keselarasan pita sejajar dengan lantai, sebelum hasil

diukur dan dicatat dengan ketelitian 0,1 cm.

Selain metode yang disebutkan oleh Ostchega dkk., (2019), World
Health Organization/WHO (2008), juga merekomendasikan prosedur
standar dalam melakukan pengukuran lingkar pinggang (Waist
circumference/WC). Sebelum pengukuran, area pinggang harus
terbebas dari pakaian atau benda lain yang dapat mengganggu akurasi
hasil. Subjek diminta berdiri tegak dengan posisi lengan rileks di sisi
tubuh, kedua kaki dibuka selebar bahu, dan berat badan ditopang secara
merata. Lingkar pinggang diukur pada titik tengah antara tepi atas krista
iliaka dan batas bawah tulang rusuk terakhir pada garis aksila tengah.
Untuk memastikan ketepatan lokasi, pemeriksa dapat melakukan

palpasi ssebelum meletakkan pita ukur. Pita pengukur yang tidak elastik
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kemudian dipasang melingkar secara horizontal, menempel tepat pada
kulit tanpa memberikan tekanan berlebih. Untuk mendapatkan hasil
yang lebih akurat, subjek dianjurkan mengambil dua hingga tiga napas
normal, dan pengukuran dilakukan pada akhir ekspirasi terakhir saat

otot perut dalam keadaan rileks.

2.2 Tekanan Nadi
2.2.1 Definisi Tekanan Nadi

Tekanan nadi adalah parameter turunan tekanan darah yang dapat
dihitung untuk memberikan gambaran yang lebih komprehensif
mengenai status hemodinamik individu. Parameter ini dihitung sebagai
selisih antara Tekanan sistolik dan diastolik. Tekanan nadi
merepresentasikan tekanan yang dihasilkan oleh aliran darah pulsatif
selama siklus jantung, dan dikenal sebagai indikator tidak langsung dari
kekakuan arteri, dimana peningkatannya mencerminkan penurunan
elastisitas vaskular (Muntner dkk., 2019). Tekanan nadi yang
merupakan hasil selisih antara tekanan darah maksimal/ sistolik dan
tekanan darah minimal/ diastolik dalam satu siklus jantung,
mencerminkan dinamika tekanan antara fase kontraksi dan relaksasi

ventrikel (Tang dkk., 2020).

Dalam kondisi fisiologis, nilai rata-rata tekanan nadi berkisar 40
mmHg, sebagaimana diturunkan dari nilai tekanan sistolik dan diastolik
standar (120/80 mmHg). Individu dengan tekanan nadi dibawah nilai
tersebut memiliki risiko fibrilasi atrium (Wells & Townsend, 2020).
Sebaliknya, dalam pedoman Eropa, disebutkan bahwa tekanan nadi >
60 mmHg dapat menandakan adanya peningkatan risiko terhadap
kejadian kardiovaskular, yang menggarisbawahi peran tekanan nadi
sebagai penanda awal perubahan vaskular subklinis (Agarwal dkk.,

2023).
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2.2.2 Fisiologi Tekanan Nadi

Peningkatan tekanan nadi normal dapat diamati pada individu dengan
kebugaran kardiovaskular tinggi, seperti pelari jarak jauh, sebagai
respon fisiologi terhadap aktivitas fisik yang berkelanjutan. Selama
latihan aerobik, tekanan sistolik cenderung meningkat secara bertahap
seiring dengan peningkatan volume sekuncup dan curah jantung.
Sebaliknya, tekanan diastolik cenderung menurun akibat penurunan
resistensi perifer total (Régo dkk., 2019). Aktivitas fisik tersebut
membantu regulasi tekanan darah melalui stimulasi pelepasan oksida
nitrat (NO) oleh endotel vaskular, yang kemudian memicu vasodilatasi
dan menurunkan resistensi pembuluh darah perifer (Anisa dkk., 2025).
Fenomena ini diyakini berhubungan dengan dominasi akumulasi serat
otot putih (fast-twitch). Kondisi serupa juga dapat dijumpai pada
individu dengan massa total yang lebih besar dimana tekanan nadi

menjadi lebih tinggi secara fisiologi (Régo dkk., 2019).

2.2.3 Makna Klinis Tekanan Nadi

Tekanan nadi, yang diperoleh dari selisih antara tekanan darah sistolik
dan diastolik, merefleksikan interaksi hemodinamik yang kompleks
antara volume sekuncup (Stroke Volume), frekuensi denyut jantung,
elastisitas aorta, dan tonus vaskular perifer. Parameter ini telah lama
diidentifikasi sebagai penanda penting risiko kardiovaskular. tekanan
nadi yang tinggi dalam populasi umum secara konsisten dikaitkan
dengan peningkatan kejadian penyakit jantung koroner, gagal jantung
fibrilasi atrium, serta angka kematian akibat penyebab kardiovaskular
maupun nonkardiovaskular, tanpa memandang apakah individu
tersebut memiliki tekanan darah tinggi atau normal (Laskey dkk.,
2016). Sebaliknya, tekanan nadi yang rendah pada pasien dengan gagal
jantung dapat menandakan penurunan indeks jantung dan peningkatan
kadar peptida natriuretik, yang keduanya berkontribusi terhadap

memburuknya prognosis klinis, termasuk meningkatnya risiko
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morbiditas dan mortalitas (Ackland dkk., 2018). Individu dengan
tekanan nadi sebesar 40 mmHg memiliki prevalensi fibrilasi atrium
sebesar 5,6%, sedangkan mereka dengan tekanan nadi melebihi 61
mmHg memiliki prevalensi sebesar 23,3%. Analisis risiko lebih lanjut
mengindikasikan bahwa setiap peningkatan tekanan nadi sebesar 20
mmHg berkorelasi dengan peningkatan risiko sebesar 1,28 kali untuk
terjadinya fibrilasi atrium, tanpa dipengaruhi oleh nilai tekanan arteri

rata-rata (Anstey dkk., 2019).

Temuan serupa juga didukung oleh Framingham Heart Study, yang
melaporkan bahwa peningkatan tekanan nadi sebesar 10 mmHg
berkaitan dengan peningkatan risiko penyakit jantung koroner sebesar
23%, sedangkan gagal jantung kongestif sebesar 55%. Hubungan ini
bersifat independen terhadap usia maupun insisi terapi antihipertensi
selama periode observasi. Sebaliknya, tekanan nadi menunjukkan efek
protektif terhadap mortalitas akibat penyakit kardiovaskular. Studi lain
juga mencatat bahwa peningkatan tekanan nadi sebesar 10 mmHg
berkaitan dengan peningkatan risiko stroke sebesar 11% dan
peningkatan mortalitas semua penyebab sebesar 16%. Tekanan nadi
yang tinggi menunjukkan hubungan independen dengan peningkatan
risiko fibrilasi atrium, yaitu sebesar 1,28 kali lebih berisiko terhadap
kejadian aritmia setiap peningkatan sebesar 20 mmHg (Tang dkk.,

2020).

2.3 Tekanan Darah
2.3.1 Definisi Tekanan Darah

Tekanan darah didefinisikan sebagai gaya yang diberikan oleh darah
terhadap dinding pembuluh darah (Guyton & Hall, 2016). Volume
darah yang mengalir dalam pembuluh serta elastisitas (kemampuan
pembuluh untuk meregang) merupakan faktor penting yang
mempengaruhi besarnya tekanan darah. Nilai tekanan darah dapat

berbeda pada setiap individu, dipengaruhi oleh berbagai aspek, seperti
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pola makan, tingkat konsumsi garam, kebiasaan berolahraga, kelebihan
berat badan, konsumsi alkohol, kebiasaan merokok, faktor genetik,

usia, jenis kelamin, serta latar belakang etnis atau ras (Dumalang dkk.,

2022).

2.3.2 Fisiologi Tekanan Darah

Aktivasi sistem saraf simpatis pada tubuh memicu aktivasi sistem
renin-angiotensin-aldosteron (RAAS). RAAS merupakan komponen
vital dalam sistem kardiovaskular yang berperan dalam pengaturan
tekanan darah melalui peningkatan volume darah dan tonus arteri.
Mekanisme ini bekerja dengan cara meningkatkan tonus pembuluh
darah, reabsorpsi air, serta reabsorpsi natrium (Dumalang dkk., 2022).
Sel jukstaglomerular pada arteriol ginjal, yang mengandung prorenin,
akan mensekresikan senyawa tersebut untuk kemudian diaktivasi
menjadi renin. Aktivasi ini dipicu oleh penurunan tekanan darah atau
penurunan kadar natrium di tubulus kontortus distal. Renin yang telah
dilepaskan ke dalam sirkulasi darah akan mengkatalis konversi
angiotensinogen-protein yang diproduksi oleh hati menjadi angiotensin
I. Meskipun angiotensin I secara fisiologis tidak aktif, ia akan diubah
oleh enzim pengubah angiotensin (ACE) menjadi angiotensin II yang

aktif secara biologis (Wu dkk., 2018).

Angiotensin II menimbulkan efek fisiologis dengan berikatan pada
reseptor angiotensin tipe [ dan II, yang salah satunya adalah
vasokontriksi pembuluh darah. Selain itu, angiotensin II juga
meningkatkan reabsorbsi natrium di ginjal, menyebabkan peningkatan
osmolaritas dan tekanan darah. Hormon ini juga merangsang pelepasan
aldosteron dari korteks adrenal (Karnik dkk., 2015). Aldosteron, sebuah
hormon steroid, berfungsi di tubulus distal dan duktus koligentes ginjal
untuk meningkatkan reabsorpsi natrium serta ekskresi kalium.
Meskipun hasil akhirnya mirip dengan angiotensin II, yaitu

peningkatan osmolaritas plasma, efek aldosteron cenderung muncul
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secara perlahan dalam beberapa hari. Hormon ini mengatur pergerakan
ion natrium dan klorida melintasi membran sel, yang pada akhirnya
mempengaruhi volume cairan ekstraseluler. Selain itu, hormon
antidiuretik  (Antidiuretic Hormon/ADH) atau vasopresin juga
dilepaskan bersamaan dengan aldosteron. ADH memicu ekspresi
protein saluran air (aquaporin) pada membran sel ginjal, meningkatkan
reabsorpsi air ke dalam cairan ekstraseluler, serta membantu dalam
regulasi tekanan darah. Aktivasi RAAS, termasuk pelepasan aldosteron
dan ADH, biasanya terjadi saat tekanan darah arteri menurun, yang
pertama kali terdeteksi oleh arteriol aferen ginjal. Hal ini menginisiasi
sekresi renin dan aktivasi berantai hingga pembentukan angiotensin II

(Dumalang dkk., 2022).

Angiotensin II kemudian mengaktivasi reseptor AT1 yang terhubung
dengan protein G. Efek fisiologisnya bergantung pada jenis sel yang
mengekspresikan reseptor ini. Aktivasi reseptor ATI1 dapat
meningkatkan pelepasan ADH, merangsang rasa haus melalui
hipotalamus, mempercepat pelepasan aldosteron, meningkatkan
pertukaran ion natrium dan hidrogen di tubulus proksimal ginjal, serta
mengaktifkan jalur inositol/Ca®*" yang menimbulkan vasokontriksi
(Karnik dkk., 2015). Secara keseluruhan, ADH memiliki peran penting
dalam menjaga keseimbangan osmotik, regulasi homeostasis natrium,
pengendalian tekanan darah, serta fungsi ginjal. Hormon ini disintesis
oleh hipotalamus dan bekerja dengan meningkatkan kemampuan
tubulus distal akhir serta duktus koligentes dalam mereabsorbsi air

(Dumalang dkk., 2022).

2.3.3 Kategori Tekanan Darah

Tekanan darah memiliki dua komponen utama, yaitu tekanan sistolik
dan tekanan diastolik. Tekanan sistolik merupakan tekanan maksimal
saat jantung berkontraksi. Sedangkan, tekanan diastolik merupakan

tekanan minimal saat jantung relaksasi (Muntner dkk., 2019). Berikut
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merupakan interpretasi penilaian tekanan darah berdasarkan Kemenkes

RI (2021).

Tabel 2.1 Klasifikasi Tekanan Darah

Sistolik/Diastolik mmHg Interpretasi
<120/ <80 Optimal
120-129/80-84 Normal
130-139/85-89 Normal tinggi
140-159/90-99 Hipertensi derajat 1
160-179/100-109 Hipertensi derajat 2
>180/>110 Hipertensi derajat 3
140 /<90 Hipertepsi sistolik
terisolasi

Sumber: Kemenkes RI, 2021

2.3.4 Cara Mengukur Tekanan Darah

1.

Persiapan Pasien Sebelum Pengukuran (Muntner dkk., 2019)

a.

Pastikan pasien dalam kondisi santai, duduk di kursi dengan
posisi punggung bersandar dan kedua kaki menapak lantai.
Sebelum dilakukan pengukuran tekanan darah, pasien perlu
beristirahat dalam posisi ini selama 3 hingga 5 menit tanpa
berbicara atau melakukan aktivitas fisik. Pada beberapa alat alat
pengukur tekanan darah otomatis durasi istirahat bisa lebih
singkat.

Pasien dianjurkan untuk tidak mengonsumsi kafein, tidak
merokok, dan tidak melakukan aktivitas fisik selama 30 menit
sebelum pengukuran dilakukan.

Periksa apakah pasien sudah buang air kecil agar kandung
kemih tidak penuh saat pemeriksaan.

Selama fase istirahat maupun saat pengukuran berlangsung,
baik pasien maupun pemeriksa sebaiknya tidak berbicara.
Pastikan bagian lengan atas tempat pemasangan manset bebas
dari pakaian yang menutupi.

Hindari melakukan pengukuran ketika pasien berada di atas
meja pemeriksaan, karena tidak sesuai dengan postur yang

direkomendasikan.
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2. Teknik Pengukuran yang Tepat (Whelton dkk., 2018)

a.

Gunakan alat pengukur tekanan darah yang tervalidasi dan
dikalibrasi secara berkala, dengan manset yang dipasang di
lengan atas.

Lengan pasien harus disangga secara adekuat, misalnya
diletakkan di atas meja, dan pasien tidak diperbolehkan
menopang lengannya sendiri karena kontraksi otot dapat
memengaruhi hasil pengukuran.

Tempatkan bagian tengah manset setara dengan tinggi atrium
kanan, yaitu kira-kira pada pertengahan tulang dada.

Pilih ukuran manset yang sesuai, dengan kandung manset
melingkari antara 75% hingga 100% dari lingkar lengan pasien.
Gunakan stetoskop (baik diafragma maupun bel) bila

menggunakan metode auskultasi.

3. Pengukuran Tekanan Darah Untuk Diagnosis dan Evaluasi Terapi

(Muntner dkk., 2019)

a.

Pada kunjungan awal, lakukan pengukuran tekanan darah pada
kedua lengan. Lengan dengan hasil lebih tinggi digunakan
sebagai referensi untuk pengukuran berikutnya.

Jika diperlukan pengukuran ulang, beri jeda 1 sampai 2 menit
antar-pengukuran.

Untuk metode auskultasi, awali dengan memperkirakan tekanan
sistolik menggunakan palpasi arteri radial, kemudian pompa
manset 20-30 mmHg di atas angka tersebut sebelum mengukur
dengan stetoskop.

Kempiskan manset secara perlahan, sekitar 2 mmHg per detik,
sambil mengamati bunyi korotkoff untuk menentukan nilai

sistolik dan diastolik.

4. Dokumentasi Hasil Pengukuran secara Tepat (Muntner dkk., 2019).

a.

Catat tekanan sistolik dan diastolik. Untuk metode auskultasi,

tekanan sistolik ditentukan saat terdengar minimal dua bunyi
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berturut-turut, sedangkan tekanan diastolik ditentukan dari
bunyi terakhir yang terdengar.

b. Hasil pengukuran dicatat dalam bilangan genap terdekat.

c. Jangan lupa mendokumentasikan waktu terakhir pasien
mengonsumsi  obat  antihipertensi  sebelum  dilakukan

pengukuran.

2.4 Hubungan Tekanan Nadi dan Obesitas Sentral

Obesitas sentral merupakan kondisi yang tidak hanya berkaitan dengan
peningkatan volume jaringan adiposa, tetapi juga menginduksi berbagai
perubahan neurohumoral dan vaskular yang kompleks. Pada obesitas sentral
normotensi dapat terjadi karena kurangnya faktor durasi dan perburukan
kelebihan adipositas yang dipertahankan selama beberapa tahun. Namun,
proses perubahan vaskular pada obesitas sentral normotensi tetap terjadi (Hall
dkk., 2015). Salah satu perubahan penting adalah peningkatan kadar hormon
stres, seperti norepinefrin, yang diketahui lebih tinggi pada individu dengan
obesitas sentral dan dapat memperburuk tekanan darah melalui aktivasi sistem
saraf simpatis (J. H. Lee dkk., 2022). Aktivasi berlebihan sistem saraf simpatis
ini berkontribusi terhadap penurunan kapasitas vasodilatasi dan menurunnya

kepatuhan arteri, sehingga mempercepat terjadinya kekakuan arteri

(Sakboonyarat dkk., 2023).

Secara fisiologis, jaringan adiposa viseral, yang mengelilingi organ-organ
dalam, memiliki peran krusial dalam mengatur fungsi kardiovaskular. Pada
individu berat badan normal, jaringan adiposa termogenik, seperti Brown
Adipose Tissue (BAT) yang tersebar di sekitar aorta thorakalis dan organ
lainnya, menghasilkan molekul bioaktif, seperti adiponektin dan angiotensin 1-
7, yang bersifat vasodilator dan berfungsi menjaga tekanan darah tetap stabil.
Namun, kondisi obesitas sentral mengganggu homeostasis ini dengan memicu
infiltrasi sel imun, seperti makrofag dan sel T CDS, ke dalam jaringan adiposa
viseral dan mesenterika, menggantikan populasi sel T regulator yang

sebelumnya menjaga keseimbangan imunologis. Perubahan ini mencetuskan
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peradangan kronis tingkat rendah dan meningkatkan produksi sitokin
proinflamasi, seperti TNF-a dan IL-6, yang berdampak negatif terhadap fungsi
endotel dan elastisitas vaskular (Koenen dkk., 2021). Peningkatan kebutuhan
metabolik akibat penumpukan jaringan adiposa pada obesitas sentral
mendorong peningkatan curah jantung sebagai mekanisme kompensasi.
Namun, karena denyut jantung istirahat tidak meningkat secara signifikan,
maka volume sekuncup ditingkatkan, yang pada akhirnya mengurangi
kepatuhan dinding arteri dan memperburuk kekakuan pembuluh
(Sakboonyarat dkk., 2023). Penelitian juga menunjukkan, bahkan pada pria
muda nonobesitas, penambahan berat badan berkorelasi dengan meningkatnya
kekakuan arteri besar. Temuan ini semakin diperkuat oleh bukti bahwa
peningkatan lemak viseral abdominal berhubungan erat dengan peningkatan
tekanan nadi, terlepas dari total massa lemak tubuh. Beberapa mekanisme yang
diduga melatarbelakangi fenomena ini adalah hipersekresi sistem renin-
angiotensin yang lebih dominan di jaringan adiposa viseral dibandingkan
subkutan, serta peningkatan sirkulasi asam lemak bebas dan sitokin
proinflamasi yang merusak dinding pembuluh darah dan mempercepat
arteriosklerosis (Han dkk., 2018). Tekanan nadi mencerminkan elastisitas
arteri dan menjadi indikator sensitif terhadap perubahan kesehatan vaskular
obesitas sentral, bahkan sebelum tekanan darah meningkat (Levanovich dkk.,
2020). Oleh karenanya diperlukan adanya parameter turunan tekanan darah,
yaitu tekanan nadi dalam mengevaluasi risiko gangguan kardiovaskular
subklinis pada individu dengan obesitas sentral, termasuk mereka yang belum

menunjukkan hipertensi secara klinis.



2.5 Kerangka Teori

Berdasarkan penjelasan di atas dan penelitian-penelitian yang telah ada

sebelumnya maka dapat disusun kerangka teori sebagai berikut.
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Gambar 2.1 Kerangka Teori
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2.6 Kerangka Konsep

Variabel Bebas Variabel Terikat

Obesitas Sentral _— Tekanan Nadi

Gambar 2.2 Kerangka Konsep
2.7 Penelitian Terdahulu

Beberapa penelitian sebelumnya telah mengkaji hubungan antara tekanan nadi
yang diukur melalui ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) dengan
parameter antropometri, khususnya lingkar pinggang sebagai indikator
obesitas sentral. Bravi, dkk (2010) melakukan penelitian pada 220 pasien rawat
jalan yang belum mendapat terapi antihipertensi dengan rata-rata usia 54,6
tahun. Penilaian obesitas sentral dilakukan berdasarkan kriteria NCEP-ATP I1I,
yakni lingkar pinggang > 102 cm pada pria dan > 88 cm pada wanita. Hasil
penelitian menunjukkan adanya hubungan yang bermakna antara tekanan nadi
yang dievaluasi dengan ABPM dan obesitas sentral yang dinilai menggunakan
pengukuran lingkar pinggang (p < 0,0001). Peneliti menyimpulkan bahwa
pengukuran tekanan nadi melalui ABPM dapat berfungsi sebagai parameter
tambahan dalam stratifikasi risiko pasien hipertensi. Selain itu, Pergola (2012)
meneliti 231 pasien kelebihan berat badan dan obesitas eutiroid (103 wanita,
128 pria) berusia 18 - 68 tahun, yang terdiri dari individu normotensi (n = 68)
maupun penderita hipertensi baru (n = 162), dan belum pernah mendapatkan
obat antihipertensi. Pada penelitian ini lingkar pinggang digunakan sebagai
indikator tidak langsung akumulasi lemak visceral, sedangkan ABPM
dilakukan untuk mengevaluasi tekanan darah. Hasil penelitian memperlihatkan
adanya hubungan positif yang signifikan antara tekanan nadi rata-rata 24 jam
dengan lingkar pinggang (p < 0,001). Peneliti menekankan bahwa obesitas
sentral berkaitan dengan peningkatan tekanan nadi, bahkan sebelum terjadi

remodeling arteri maupun stabilisasi hipertensi. Hal ini mendukung temuan
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bahwa tekanan nadi dapat menjadi penanda awal perubahan hemodinamik

pada individu dengan obesitas sentral.

2.8 Hipotesis Penelitian

Ho: Tidak ada hubungan antara tekanan nadi dan obesitas sentral pada
mahasiswa pria di Universitas Lampung.
Ha: Ada hubungan antara tekanan nadi dan obesitas sentral pada mahasiswa

pria di Universitas Lampung.



BAB III
METODE PENELITIAN

3.1 Metode Penelitian

Penelitian ini menerapkan pendekatan analitik observasional dengan desain
cross-sectional guna mengeksplorasi hubungan kausal antara dua variabel pada
satu titik waktu tertentu. Meskipun desain ini memungkinkan identifikasi
adanya keterkaitan antara variabel, pendekatan ini tidak dapat menentukan
kekuatan hubungan secara mendalam. Sebagai studi observasional analitik,
penelitian ini dilakukan tanpa intervensi langsung terhadap subjek atau
manipulasi variabel, melainkan dengan cara mengamati fenomena yang terjadi

secara alami sebagaimana adanya (Setyawan, 2022).

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian
3.2.1 Tempat Penelitian

Penelitian dilakukan di Fakultas Kedokteran Universitas Lampung.

3.2.2 Waktu Penelitian

Penelitian ini dilaksanakan pada Agustus hingga Oktober 2025.

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1 Populasi Penelitian

Dalam konteks penelitian ini, populasi merujuk pada subjek atau objek
yang memiliki karakteristik tertentu dan menjadi sasaran generalisasi
hasil studi (Mardhiyah dkk., 2025). Peneliti menetapkan kriteria khusus
terhadap subjek yang dijadikan fokus analisis. Populasi dalam
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penelitian ini mencakup mahasiswa kedokteran pria di Universitas

Lampung.

3.3.2 Sampel Penelitian

Penelitian ini menerapkan metode purposive sampling, yaitu salah satu
metode pengambilan sampel nonprobabilitas yang dilakukan dengan
cara memilih partisipan atau subjek secara sengaja sesuai dengan
kriteria atau karakteristik tertentu yang telah ditetapkan sebelumnya
dan dianggap paling sesuai dengan tujuan atau fokus penelitian
(Memon dkk., 2025). Sampel penelitian ini mencakup seluruh
mahasiswa kedokteran pria angkatan 2023 dan 2024 di Universitas
Lampung yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Pemilihan
metode tersebut didasarkan pada ukuran populasi yang memiliki gaya
hidup serupa dan masih dapat dijangkau secara menyeluruh oleh
peneliti sehingga memungkinkan seluruh subjek yang sesuai kriteria

untuk memberikan informasi yang relevan dan representatif.

3.4 Identifikasi Variabel Penelitian
3.4.1 Variabel Bebas (independent variable)

Variabel bebas pada penelitian ini adalah obesitas sentral.

3.4.2 Variabel Terikat (dependent variable)

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah tekanan nadi.

3.5 Kriteria Sampel
3.5.1 Kriteria Inklusi

Kriteria inklusi dari penelitian ini adalah:
a. Mahasiswa pria di Universitas Lampung.
b. Responden dalam keadaan sehat, kooperatif, serta mampu

mengikuti proses penelitian hingga selesai.
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3.6 Definisi Operasional

Tabel 3.1 Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat Ukur Hasil Ukur Skala
Ukur
Obesitas  Penumpukan lemak Pita meter 1. Obesitas Nominal
sentral bagian perut yang dinilai sentral:
dengan pengukuran >90 cm
lingkar pinggang. 2. Normal:
<90 cm
Tekanan  Nilai dilatasi pembuluh Rumus tekanan 1. Rendah: Ordinal
nadi darah arteri yang didapat nadi adalah selisih 2. <40 mmHg.
dari perhitungan tekanan antara tekanan 3. Normal:
sistolik dikurang tekanan sistolik dan 40 - 60 mmHg.
diastolik. diastolik. 4. Tinggi:
> 60 mmHg.

3.7 Instrumen Penelitian

Penelitian ini menggunakan beberapa instrumen utama untuk memperoleh data

primer, yaitu lembar biodata responden, pita ukur fleksibel, dan alat pengukur

tekanan darah manual berupa sphygmomanometer aneroid serta stetoskop.

1.

Lembar informed consent dan data responden

Lembar biodata disusun dalam bentuk kuesioner tertutup untuk
mengumpulkan informasi dasar mengenai karakteristik demografis
subjek, seperti usia, jenis kelamin, riwayat penyakit tertentu, serta
konsumsi obat-obatan yang dapat mempengaruhi sistem kardiovaskular.
Instrumen ini bertujuan untuk mendukung proses seleksi berdasarkan
kriteria inklusi dan eksklusi sekaligus memberikan gambaran umum
mengenai gaya hidup partisipan, seperti pola tidur, olahraga, dan
kebiasaan merokok.

Pita ukur (measuring tape)

Untuk mengukur lingkar pinggang digunakan pita ukur fleksibel
nonelastis yang dikalibrasi dalam satuan sentimeter (cm). Pengukuran
dilakukan dengan melingkari perut secara horizontal di batas atas krista

iliaka saat akhir ekspirasi normal.
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3. Sphygmomanometer aneroid dan stetoskop

Pengukuran tekanan darah dilakukan secara manual menggunakan

sphygmomanometer aneroid yang telah dikalibrasi, dan stetoskop untuk

mendeteksi bunyi Korotkoff. Prosedur pengukuran mengikuti protokol

standar, yaitu setelah subjek duduk tenang selama minimal lima menit

dalam posisi duduk, dengan lengan bagian atas disangga sejajar jantung.

Nilai tekanan darah sistolik dan diastolik dicatat, dan selisih antara

keduanya dihitung sebagai tekanan nadi.

3.8 Prosedur dan Alur Penelitian

3.8.1 Prosedur Penelitian

Tahapan pelaksanaan penelitian ini meliputi beberapa langkah sebagai

berikut:

l.
2.

Menyusun proposal dan melakukan seminar proposal.
Mengajukan permohonan surat pengantar penelitian kepada
Fakultas Kedokteran Universitas Lampung setelah proposal
penelitian memperoleh persetujuan dari dosen pembimbing.
Mengajukan permohonan penilaian etik kepada Komisi Etik
Penelitian Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung
guna memperoleh persetujuan etik dan izin pelaksanaan penelitian.
Melakukan informed consent, dilanjutkan dengan pengambilan
data primer melalui pengukuran langsung menggunakan instrumen
yang telah disiapkan.

Menganalisis data yang telah terkumpul menggunakan software
pengolah data.

Menyusun BAB 1V yang berisi interpretasi hasil analisis data dan
pembahasan hasil temuan. Dilanjutkan dengan penyusunan BAB
V yang memuat simpulan dari hasil penelitian serta rekomendasi
yang dapat dijadikan pertimbangan bagi peneliti selanjutnya.
Melakukan seminar hasil penelitian untuk memaparkan hasil dari

penelitian yang sudah dilakukan.



3.8.2 Alur Penelitian

Tahap Persiapan

Tahap

v

Pelaksanaan

Tahap Pengolahan

v

data

v

Persiapan Penelitian
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Pembuatan Proposal dan Perizinan

!

Penentuan subjek peneliti menurut
kriteria inklusi dan eksklusi

l

Pengisian lembar informed consent

1

Pemeriksaan lingkar pinggang

!

Pengukuran tekanan darah

!

Perhitungan tekanan nadi

l

Pengolahan dan analisis data statistik

1

Hasil dan Kesimpulan penelitian

Gambar 3.1 Alur Penelitian
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3.9 Manajemen Data
3.9.1 Sumber Data
3.9.1.1 Data Primer

Data primer adalah data yang diperoleh secara langsung oleh
peneliti dari sumber utama pada saat proses penelitian
berlangsung. Data ini dikumpulkan secara langsung dari
responden atau informan yang berhubungan secara langsung
dengan variabel yang menjadi fokus penelitian (Sulung &

Muspawi, 2024).

3.9.2 Analisis Data
3.9.2.1 Analisis Univariat

Analisis univariat adalah metode analisis yang digunakan untuk
mendeskripsikan  karakteristik setiap variabel penelitian
(Endarto, 2020). Pada penelitian ini, analisis univariat bertujuan
untuk menggambarkan distribusi frekuensi dan persentase dari
setiap variabel yang diteliti serta mengidentifikasi faktor-faktor
yang dapat mempengaruhi variabel-variabel yang diteliti,
seperti tekanan darah, pola tidur, olahraga, dan kebiasaan
merokok. Variabel terikat yang dianalisis meliputi, tekanan

nadi, sementara variabel bebasnya adalah obesitas sentral.

3.9.2.2 Analisis Bivariat

Analisis bivariat adalah suatu teknik analisis yang bertujuan
untuk mengetahui hubungan atau keterkaitan antara dua
variabel yang diteliti (Endarto, 2020). Pada penelitian ini,
pengujian statistik yang digunakan untuk analisis bivariat
adalah uji chi-Square. Namun, apabila terdapat lebih dari 20%
sel dengan frekuensi harapan < 5, maka akan dilakukan

penggabungan kategori atau digunakan uji alternatif, seperti
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fisher’s exact test. Hubungan antara variabel dinyatakan
bermakna secara statistik apabila nilai p-value lebih kecil dari a
(p <0,05), sementara nilai p-value lebih besar dari a (p > 0,05)
mengindikasikan tidak adanya hubungan yang signifikan

(Setyawan, 2022).

3.10 Etika Penelitian

Penelitian ini telah mendapatkanpersetujuan etik yang dikeluarkan oleh
Komisi Etik Penelitian Kedokteran dan Kesehatan Fakultas Kedokteran
Universitas Lampung dengan nomor 4849/UN26.18/PP.05.02.00/2025. Hal
ini dilakukan sebagai wujud menjunjung tinggi prinsip etika penelitian pada

manusia.



BABV
SIMPULAN DAN SARAN

5.1 Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan di atas, dapat disimpulkan

sebagai berikut:

1.

Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara obesitas sentral dengan
tekanan nadi pada mahasiswa pria di Universitas Lampung

Rerata tekanan nadi pada kelompok obesitas sentral cenderung lebih
rendah dibandingkan kelompok tanpa obesitas sentral akibat tingginya

individu dengan nilai tekanan darah tinggi.

5.2 Saran

Berlandaskan pada simpulan yang diperoleh dari hasil penelitian ini,

peneliti mengajukan beberapa rekomendasi yang dapat dipertimbangkan

sebagai berikut:

1.

Penelitian selanjutnya disarankan menggunakan jumlah sampel yang
lebih besar dan metode pengukuran tekanan darah yang lebih akurat,
seperti Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM).

Penelitian selanjutnya dapat menggunakan desain penelitian yang
mampu menggambarkan hubungan sebab-akibat antara tekanan nadi
dan obesitas sentral.

Penelitian dapat diperluas pada kelompok berbagai usia untuk menilai
potensi peningkatan dampak obesitas sentral terhadap tekanan nadi

seiring proses penuaan kardiovaskular.
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