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ABSTRACT 

 

With the increasing prevalence of physical inactivity, particularly in urban 

areas, and the widespread consumption of unhealthy foods, the prevalence 

of overweight and obesity (adiposity) has increased. This condition gives 

rise to a pathophysiological disorder in adipose tissue, an endocrine 

organ, known as metabolic syndrome. 

Atherogenic dyslipidemia significantly contributes to the development of 

atherosclerosis, which leads to cardiovascular disease. Inflammatory 

substances released by diseased fat cells also contribute to certain 

cancers. This review examines obesity and adipose tissue, which are 

fundamental to the development of metabolic syndrome, to deepen our 

understanding of metabolic syndrome and encourage further research to 

develop effective strategies for preventing and managing this complex 

metabolic disease. 

Keywords :  Adipose tissue, OBESITY, METABOLIC SYNDROME 

ABSTRAK 

     Dengan semakin meningkatnya pola hidup yang kurang aktivitas fisik pada masyarakat terutama di 

perkotaan, serta banyak mengonsumsi makanan kurang sehat, telah meningkatkan prevalensi overweight 

dan obesitas (adiposity). Keadaan ini memunculkan suatu gangguan patofisiologis pada jaringan adiposa 

sebagai organ endokrin yang dikenal sebagai sindroma metabolik. 

     Dislipidemia aterogenik berkontribusi signifikan terhadap perkembangan aterosklerosis, yang 

menyebabkan penyakit kardiovaskular. Zat-zat inflamasi yang dikeluarkan oleh sel lemak yang sakit juga 

menimbulkan beberapa penyakit kanker tertentu. Tinjauan ini mengulas tentang obesitas dan jaringan 

adiposa yang merupakan hal mendasar untuk terjadinya sindroma metabolik, untuk memperdalam 

pemahaman tentang sindroma metabolik dan mendorong penelitian lebih lanjut untuk mengembangkan 

strategi yang efektif dalam mencegah dan mengelola penyakit metabolik yang kompleks. 

Kata Kunci : Jaringan adiposa, Obesitas, Sindrom Metabolik
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PENDAHULUAN 

     Sindroma metabolik adalah sekumpulan gejala 

yang ditandai dengan hiperglikemia, hipertensi, 

obesitas visceral, dislipidemia atherogenik. (Alberti et 

al, 2009). 

     Obesitas pada perut, yang terutama mendasari 

terjadinya sindroma metabolik; Jaringan lemak yang 

disfungsi meningkatan risiko penyakit kardiovaskular 

dan diabetes. Insulin, suatu hormon peptida vital, 

mengatur metabolisme glukosa ke seluruh tubuh. 

Ketika sel menjadi resisten terhadap insulin, efek ini 

mengganggu berbagai jalur molekuler, yang 

menimbulkan  resistensi insulin. Kondisi ini terkait 

dengan berbagai gangguan, termasuk obesitas, 

diabetes, penyakit hati berlemak, penyakit 

kardiovaskular, dan sindrom ovarium polikistik. 

Dislipidemia aterogenik ditandai oleh tiga faktor: 

tingginya kadar partikel low density lipoprotein 

(LDL), trigliserida, rendahnya kadar high density 

lipoprotein (HDL). 

 

Jaringan Adiposa 

 

     Jaringan adiposa (lemak) adalah jaringan yang 

penyebarannya paling merata pada tubuh manusia. 

Umumnya jaringan adiposa dijumpai pada jaringan 

ikat longgar subkutan dan juga di sekeliling organ 

dalam. Sel-sel yang mayoritas terdapat dalam 

jaringan adiposa adalah sel adiposit matur. Selain itu 

juga terdapat sel vaskular stromal/ stromal-vascular 

cell (SVC) (Niemelä, et al. 2008) . 

     Jaringan adiposa terbagi atas dua subtipe, yaitu 

jaringan adiposa putih dan coklat. Jaringan adiposa 

putih tersebar luas pada tubuh manusia, dan 

merupakan tempat utama untuk metabolisme dan 

penyimpanan lemak, sedangkan jaringan adiposa 

coklat penyebarannya relatip sedikit dengan peran 

utamanya untuk meyediakan panas pada tubuh dan 

penting untuk bayi yang baru lahir. Jaringan adiposa 

berperanan penting pada sejumlah proses dalam 

tubuh melalui produk-produk hasil sekresi dan fungsi 

endokrinnya. Hormon peptida yang terutama 

dihasilkan oleh adiposit matur adalah leptin, yang 

berfungsi untuk pengaturan nafsu makan, asupan 

makanan serta berat badan, fertilitas, sistem 

reproduksi dan hematopoiesis. Jaringan adiposa juga 

merupakan tempat yang penting untuk biosintesa 

estrogen dan tempat penyimpanan hormon steroid. 

Jaringan adiposa juga mensekresikan aneka ragam 

peptida, sitokin dan faktor komplemen yang dapat 

bekerja secara autocrine, parakrin, untuk mengatur 

pertumbuhan dan metabolisme adiposit dan juga 

sinyal endokrin untuk mengatur homeostasis energi 

(Niemelä, et al. 2008).  

     Selain untuk fisiologi normal tubuh manusia, 

jaringan adiposa juga berkaitan dengan beberapa 

penyakit. Obesitas adalah masalah yang ditimbulkan 

dari penumpukan berlebihan jaringan adiposa di 

dalam tubuh yang dapat mengganggu kesehatan 

(Niemelä, et al. 2008). 

     Distribusi jaringan adiposa berperan dalam 

terjadinya sindroma metabolik.  Lemak viseral atau 

intra abdominal berhubungan dengan inflamasi 

sedangkan lemak subkutan tidak. Lemak omentum 

lebih resisten terhadap insulin dan dapat 

mengakibatkan kadar toxic free fatty acids yang lebih 

tinggi di dalam sirkulasi portal (Després et al. 2008). 

Lemak abdominal menghasilkan sitokin/kemokin 

yang berpotensi membahayakan, seperti  tumor 

necrosis factor α, leptin, resistin dan plasminogen 

activator inhibitor 1 (PAI-1) (Grundy, 2004).  

 

Jaringan Adiposa Putih 

     Jaringan adiposa putih adalah subtipe yang 

terutama terdapat pada jaringan adiposa (lemak), dan 

tersusun atas adiposit yang melekat pada jaringan ikat 

longgar dengan vaskularisasi dan innervasi yang 

tinggi. Selain adiposit, jaringan adiposa putih juga 

mengandung stroma vascular fraction/ fraksi stroma 

vaskular, yang terdiri dari: makrofag, leukosit, sel 

otot polos, fibroblas, sel progenitor adipogenik 

(preadiposit), dan sel endotel. Dengan adanya 

fibroblas, makrofag, dan leukosit lain beserta dengan 

adiposit, membuat jaringan adiposa putih 

mensekresikan sangat banyak susunan protein pada 

berbagai keadaan (King, 2011).  

     Akumulasi jaringan adiposa putih paling banyak 

ditemukan pada regio subkutan dan viseral (organ 

dalam tubuh; dada dan perut) pada tubuh. Lemak 

depot subkutan adalah lemak di bawah kulit yang 
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terutama terdapat pada daerah bokong, paha dan 

abdomen. Lemak intra abdominal/ viseral meliputi 

tumpukan lemak pada mesenterium, omentum dan 

perirenal (Gambar 2.5). 

 
Gambar 2.5 Distribusi adiposa putih di viseral dan 

subkutan tubuh (Cook dan Cowan, 2009). 

 

Jaringan adiposa putih adalah cadangan 

energi yang besar dan fungsi utamanya 

untuk menyimpan triasilgliserol (TG) pada 

saat kelebihan energi dan melepaskan energi 

dalam bentuk asam lemak saat kekurangan 

energi. Fungsi jaringan adiposa putih tidak 

hanya sebagai pembungkus organ atau 

gudang cadangan lemak untuk menghasilkan 

energi. Jaringan adiposa putih memiliki 

fungsi khusus tergantung pada lokasinya. 

Jaringan adiposa putih yang berhubungan 

dengan organ abdomen dan dada (kecuali 

jantung), disebut lemak viseral. Lemak 

viseral mensekresikan beberapa sitokin 

inflamasi sehingga terlibat dalam proses 

inflamasi lokal dan sistemik. Jaringan 

adiposa putih yang berhubungan dengan otot 

rangka mensekresikan asam lemak bebas, 

interleukin-6 (IL-6) dan tumor necrosis 

factor α (TNF-α), sehingga berperan dalam 

perkembangan resistensi insulin. Yang 

berhubungan dengan jantung mensekresi 

sejumlah sitokin yang menyebabkan 

terjadinya inflamasi lokal dan kemotaksis 

yang dapat berkembang menjadi 

atherosklerosis dan hipertensi sistolik. Yang 

berhubungan dengan ginjal berperan dalam 

reabsorbsi natrium sehingga mempengaruhi 

volume intra vaskular dan hipertensi 

(Gambar 2.6). 

 
Gambar 2.6 Pengaruh lokal dari sekresi jaringan 

adiposa putih (Wozniak et.al. 2009). 

 

Akumulasi berlebihan jaringan adiposa putih 

menimbulkan obesitas (adiposity) dan penyakit 

yang berhubungan dengan obesitas. Penumpukan 

adiposa putih pada bagian atas tubuh disebut 

obesitas android atau obesitas sentral yang 

merupakan suatu faktor risiko yang kuat untuk 

menimbulkan inflamasi patologis. Penumpukan 

pada bagian bawah tubuh disebut obesitas gynoid, 

yang tidak memiliki komplikasi metabolik 

(Gambar 2.7). 
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Gambar 2.7 Distribusi lemak pada tubuh manusia 

(Gesta, et al. 2007) 

 

     Distribusi jaringan adiposa putih pada lokasi tubuh 

yang berbeda memberikan pengaruh metabolisme dan 

inflamasi yang berbeda. Hal ini disebabkan oleh 

posisi anatominya, yang memungkinkan aliran darah 

vena lemak viseral mengalirkan asam lemak bebas 

dan bermacam-macam adipokin secara langsung ke 

dalam sirkulasi portal, sehingga mempengaruhi 

metabolisme dan reaksi inflamasi di hati. Aliran 

darah vena lemak subkutan dialirkan melalui vena 

sistemik. Selain itu ciri biologik sel lemak pada depot 

yang berbeda memiliki sifat dan fungsi yang berbeda 

sehingga mempengaruhi metabolisme tubuh (Gesta, 

et.al. 2007). Pada rodens maupun manusia, telah 

ditemukan perbedaan yang bermakna pada ekspresi 

beberapa gen, mediator yang dikeluarkan, dan 

kemungkinan sumber asal dari sel-sel lemak di antara 

depot jaringan adiposa putih yang berbeda (Gesta, et 

al. 2006). Perbedaan ini menjelaskan hubungan 

antara perbedaan depot lemak dengan perkembangan 

komplikasi metabolik. Dengan adanya aneka-ragam 

kandungan di dalam jaringan adiposa putih, 

menjadikannya suatu organ yang penting dalam 

proses metabolisme dan inflamasi. Mediator-mediator 

yang dihasilkan dari  jaringan adiposa dapat bekerja 

secara parakrin, autokrin dan endokrin. Perannya 

secara umum diringkas dalam bagan berikut ini 

(Gambar 2.8). Makrofag di dalam jaringan adiposa 

putih yang menyebabkan keadaan inflamasi kronik 

derajat rendah yang berhubungan dengan obesitas 

(Cancello dan Clément, 2006). 

 
Gambar 2.8 Pengaruh jaringan adiposa putih 

pada metabolisme dan inflamasi (Wozniak et.al. 

2009) 

 

Jaringan Adiposa Coklat 

     Jaringan adiposa coklat berperan aktif dalam 

pengeluaran energi melalui oksidasi asam lemak yang 

dihasilkan dari hidrolisis trigliserida untuk 

memproduksi panas saat adaptasi terhadap dingin. 

Oksidasi thermogenik asam lemak difasilitasi oleh 

uncoupling protein-1 (ucp1) yang   khas 

diekspresikan di jaringan adiposa coklat. Translokasi 

proton yang menuju ke dalam melintasi membran sisi 

dalam mitokondria oleh ucp1 adalah suatu lintasan 

transpor proton yang akan menghasilkan panas dan 

bukan ATP, dikenal sebagai thermogenesis adaptif 

atau fakultatif. Mekanisme ini penting untuk 

mengatur suhu tubuh dan juga berat badan. 

Berdasarkan namanya, jaringan adiposa coklat 

terlihat berbeda dari jaringan adiposa putih, karena 

jaringan adiposa coklat banyak mengandung 

mitokondria dan sitokrom di dalam mitokondria yang 

menyebabkan warnanya coklat dan berfungsi dalam 

metabolisme oksidatif. Jaringan adiposa coklat 

mengandung banyak butiran lemak kecil sedangkan 

adiposa putih mengandung butiran lemak tunggal 

yang besar. Jaringan adiposa coklat yang kaya akan 

vaskularisai menanggapi dengan cepat stimulasi 
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sistem saraf simpatis sehingga dihasilkan panas dari 

thermogenesis terhadap adaptasi dingin yang tanpa 

menggigil. Pada rodens, jaringan adiposa coklat  khas 

dijumpai pada regio interskapular dan sangat penting 

untuk pengaturan panas selama hidup. Sebaliknya 

pada manusia, adiposa coklat terdapat lebih banyak 

saat lahir dibandingkan dengan masa dewasa. Lokasi 

utama adiposa coklat pada manusia adalah servikal, 

aksillar, perirenal/adrenal, sepanjang pembuluh darah 

besar, trakea, dan sepanjang arteri interkostal. Pada 

bayi, lembaran tipis adiposa coklat berbentuk 

layangan dijumpai di antara tulang skapula (Gambar 

2.7). Dengan meningkatnya usia, jaringan adiposa 

coklat akan semakin berkurang hingga akhirnya 

menjadi sukar dibedakan dari adiposa putih 

(Enerback, 2010). 

Jaringan adiposa sebagai kelenjar endokrin 

     Leptin adalah adipokin yang pertama ditemukan 

pada tahun 1994, sehingga ditetapkan jaringan 

adiposa sebagai suatu organ endokrin yang dapat 

berkomunikasi dengan sistem saraf pusat. Sampai 

saat ini, telah banyak adipokin yang dikenal (Tabel 

2.1). 

Tabel 2.1 Pengaruh adipositokin pada 

metabolisme (Maiorana, et al. 2007). 

 
Adipokin-adipokin ini berintegrasi dalam satu 

jaringan komunikasi dengan jaringan-jaringan dan 

organ-organ seperti otot rangka, korteks adrenal, otak, 

dan sistem saraf simpatis. Adipokin-adipokin yang 

dihasilkan oleh jaringan adiposa 

berperan dalam mengatur keseimbangan energi, nafsu 

makan, reaksi inflamasi, imunitas, sensitivitas insulin, 

angiogenesis, tekanan darah, metabolisme lemak dan 

hemostasis (Gambar 2.9) (Trayhurn dan Wood, 

2004).  

 
Gambar 2.9 Penggolongan adipokin berdasarkan 

fungsinya (Trayhurn dan Wood, 2004) 

 

Obesitas 

 

     Overweight dan obesitas adalah keadaan 

penyimpanan lemak berlebihan di dalam tubuh dan 

merupakan suatu risiko untuk kesehatan dan sering 

disebut dengan istilah adiposity (Heber, 2010; Bays, 

2011). Obesitas sering diartikan sebagai kelebihan 

berat badan, padahal obesitas dapat berkembang 

tanpa adanya kelebihan berat badan (Parigi, 2010).  

     Prevalensi obesitas sangat meningkat dan menjadi 

perhatian di seluruh dunia karena berhubungan 

dengan mortalitas serta merupakan faktor risiko 

utama berbagai penyakit kronis (Lee et al. 2009). 

Prevalensi obesitas pada pria dewasa adalah 33,3% 

pada 2005-2006 di Amerika Serikat. Obesitas 

berhubungan dengan beberapa risiko kesehatan, 

seperti: diabetes tipe 2, hipertensi, penyakit 

atherosklerotik, penyakit jantung koroner, berbagai 

macam tipe kanker (van Kruijsdijk et al. 2009). Kira-

kira 90% penderita diabetes adalah overweight atau 

obesitas (Hossain, et al. 2007). 

     Obesitas digolongkan menjadi dua jenis yaitu, 

hipertrofi dan hiperplasia. Obesitas hipertrofi terjadi 

dengan meningkatnya volume sel adiposit. Pasien 

overweight dan obesitas ditandai dengan jaringan 

adiposa yang hipertrofi hingga tingkat tertentu. 
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Sedangkan obesitas hiperplasia terjadi dengan 

meningkatnya jumlah sel adiposit. Obesitas 

hiperplasia berkorelasi dengan beratnya derajat 

obesitas, dan sangat nyata pada pasien obesitas berat. 

Semakin lama terjadinya kenaikan berat badan pada 

seorang dewasa akan mengakibatkan peningkatan 

jumlah sel adiposit. Penelitian pada hewan 

mengesankan hipertrofi adiposit mendahului 

terjadinya hiperplasia adiposit. Penelitian 

menggunakan Carbon-14 menyatakan bahwa sel 

adiposit dibentuk terus menerus sepanjang hidup, 

dengan sel adiposit yang baru menggantikan sel 

adiposit yang hilang. Adiposit yang hipertrofi lebih 

bersifat merusak karena berhubungan dengan 

sindroma metabolik, risiko penyakit kardiovaskular, 

dan diabetes tipe 2 (Moreno-Navarrete dan 

Fernández-Real, 2012). 

          Obesitas telah disamakan dengan jaringan 

adiposa yang dipercepat penuaannya. Obesitas 

menyebabkan kematian prematur seperti yang 

umumnya dijumpai pada lansia yang kurus dengan 

diabetes, serangan jantung, stroke, kanker dan 

demensia. Obesitas dan penuaan berhubungan dengan 

inflamasi kronik derajat rendah dan resistensi insulin, 

meningkatkan protein proinflamasi, kemotaktik, dan 

prokoagulan, serta penimbunan lemak ektopik yang 

lipotoksik (Tchkonia, et al. 2010). 

 

Obesitas dan Sindroma Metabolik 

     Patofisiologi sindroma metabolik sebagian besar 

diakibatkan dari resistensi insulin. Overweight dan 

obesitas, terutama obesitas sentralis berhubungan 

dengan resistensi insulin (Gambar 2.3). Adipokin-

adipokin dari jaringan adiposa dan asam lemak bebas 

yang berlebihan adalah bagian utama dalam 

perkembangan sindroma metabolik. Asam lemak 

bebas dilepaskan dari trigliserida jaringan adiposa 

melalui aksi hormon sensitif lipase dan lipolisis pada 

lipoprotein yang kaya akan trigliserida  oleh 

lipoprotein lipase yang diatur oleh insulin. Resistensi 

insulin menyebabkan peningkatan pelepasan asam 

lemak bebas dari jaringan adiposa dan gangguan 

pembersihan lipoprotein yang kaya trigliserida. 

Peningkatan kadar plasma asam lemak bebas yang 

disebabkan oleh tingginya tingkat resistensi insulin 

mengakibatkan gangguan efek penghambatan insulin 

terhadap produksi glukosa hepatik dan lipogenesis. 

Sebagai akibatnya terjadi penumpukan lemak di 

tempat ektopik seperti, hati, otot rangka dan 

pancreatic-islet dan menimbulkan gangguan fungsi 

organ tersebut (lipotoksisitas) serta resistensi insulin 

(Lechleitner, 2008). 

     Obesitas juga berhubungan dengan kadar 

testosteron yang rendah dan penurunan kadar sex 

hormone binding globuline (SHBG). Kadar serum 

total testosteron dan free testosterone adalah 

berbanding terbalik dengan massa lemak viseral. 

Sehingga, tingkat hipogonadisme berkorelasi positif 

dengan tingkat obesitas pada pria (Gambar 2.4) 

(Dandona dan Rosenberg, 2010). 

 

Diagnosa Obesitas 

 

     Obesitas ditetapkan dengan menilai lemak di 

dalam tubuh. Untuk mengukur lemak total dan 

regional tubuh dapat dilakukan secara tidak langsung 

dengan berbagai cara yaitu, dual energy x-ray 

absorptiometry (DEXA) (Parigi, 2010), magnetic 

resonance image (MRI) dan computerized axial 

tomography (CT). Namun cara demikian tidak praktis 

dilakukan di klinik selain biayanya yang tinggi (Shen, 

et al. 2004). 

     Menurut NHLBI (2000), metode pengukuran 

praktis dan penting untuk menilai obesitas yang 

dilakukan di klinik adalah dengan mengukur IMT dan 

lingkar pinggang. Pengukuran IMT sangat 

direkomendasikan karena mampu mengukur total 

lemak tubuh yang lebih akurat dibandingkan 

pengukuran berat badan saja. Namun IMT juga 

memiliki keterbatasan, terutama saat mengukur orang 

yang sangat berotot. Mengukur lingkar pinggang 

merupakan alat yang sangat praktis bagi klinisi untuk 

mengevaluasi lemak abdominal. Lingkar pinggang 

dapat memprediksi massa jaringan adiposa intra 

peritoneal lebih baik dibandingkan IMT dan mampu 

memprediksi massa jaringan adiposa subkutan 

posterior lebih baik dibandingkan waist to hip ratio 

(WHR) (Klein, et al. 2007; Chan, et al. 2003). 

     Berdasarkan klasifikasi populasi Asia, seorang 

dewasa dengan Indeks Massa Tubuh (IMT) antara 23-
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24,9 kg/m² disebut overweight, sedangkan yang IMT 

nya 25 kg/m² atau lebih tinggi disebut obesitas (The 

Asia Pacific Perspective, 2000). IMT tidak secara 

langsung mengukur lemak tubuh, sehingga pada 

beberapa keadaan, IMT yang tinggi tidak 

menyebabkan overweight maupun obesitas; Contoh, 

atlit dengan IMT yang tinggi (Parigi, 2010). 

 

Indeks Massa Tubuh (IMT) 

     Indeks massa tubuh (IMT) adalah parameter 

antropometrik untuk menilai derajat obesitas 

berdasarkan kriteria World Health Organization 

(WHO)  yang paling luas digunakan. IMT dikalkulasi 

dengan berat badan (kg) dibagi kuadrat dari tinggi 

badan (m²). Berat badan dan tinggi badan subyek 

diukur dalam keadaan tidak memakai sepatu serta 

diukur hingga 0,1 kg dan 0,1 cm terdekat berturut-

turut. Secara umum WHO telah mendefinisikan IMT 

≥ 25 kg/m² sebagai overweight dan IMT ≥ 30 kg/m² 

sebagai obesitas untuk populasi kulit putih (James, et 

al. 2001; Weissel, 2002). Pada tahun 2000, WHO 

Western Pacific Region (WHO-WPR) menganjurkan 

pedoman yang direvisi di mana IMT ≥ 23 kg/m² 

didefinisikan sebagai overweight dan IMT ≥ 25 kg/m² 

sebagai obesitas untuk populasi Asia (Low, et al. 

2009; TheAsia-Pacific perspective, 2000 ; Razak, et 

al. 2007). 

Lingkar Pinggang/ perut   

     Lingkar pinggang/ perut adalah indeks 

antropometrik untuk menilai distribusi lemak pada 

regio abdominal (Klein, et al. 2007) dan berkorelasi 

dengan  semua komponen sindroma metabolik (Shen, 

et al. 2006).   

Lingkar pinggang/ perut diukur dengan menggunakan 

pita pengukur standar yang diletakkan pada titik 

tengah antara margin inferior costae dan crista iliaca 

superior memotong linea mid axillaris sejajar lantai. 

Saat pengukuran, posisi pasien adalah berdiri tegak 

dan diukur saat akhir ekspirasi normal serta diukur 

hingga 0,1 cm terdekat (NHANES, 2007). 

     Menurut WHO, 1997, Ukuran lingkar pinggang 

yang besar pada pasien berhubungan dengan 

peningkatan risiko mendapat penyakit diabetes, 

dislipidemia, hipertensi dan penyakit kardiovaskular. 

WHO-WPR mendefinisikan obesitas sentral sebagai 

lingkar pinggang ≥ 90 cm pada pria dan ≥ 80 cm pada 

wanita untuk populasi di regio Asia Pasifik (Ko dan 

Tang, 2007; TheAsia-Pacific perspective, 2000).  

 

Sindroma metabolik 

     Sindroma metabolik adalah sekumpulan faktor 

risiko yang ditimbulkan dari resistensi insulin disertai 

penumpukan dan fungsi yang abnormal dari jaringan 

adiposa . Manifestasi klinisnya ditandai dengan 

dislipidemia [peningkatan kadar trigliserida, 

penurunan kadar high-density lipoprotein (HDL)], 

hyperglikemia, hipertensi dan obesitas sentral. 

Kumpulan faktor risiko ini meningkatkan 

kecenderungan pasien untuk menderita penyakit 

jantung koroner, diabetes tipe 2, stroke, dan beberapa 

kanker (Wang, 2011; Boden-Albala, et al. 2008). 

Sindroma metabolik  juga meningkatkan keadaan 

protrombotik, proinflamasi dan gangguan sistem 

reproduksi (Cornier, et al. 2008). 

     Prevalensi sindroma metabolik meningkat dengan 

meningkatnya usia dan lebih dari dari 40% 

kejadiannya dijumpai pada usia di atas 60 tahun. Pada 

usia lebih dari 70 tahun kejadiannya lebih banyak 

pada pria dibanding wanita (Mazza dan Morley, 

2007).  

     Pada tahun 1923, Kylin yang  pertama sekali 

menggambarkan kumpulan gejala hipertensi, 

hiperglikemia, dan gout sebagai suatu sindroma. Pada 

tahun 1940an, Vague menulis tentang obesitas 

abdominal dan distribusi lemak dalam kaitannya 

dengan diabetes dan gangguan lainnya. Diikuti pada 

tahun 1965, Avogaro dan Crepaldi kembali 

menerangkan suatu sindroma yang terdiri dari 

hipertensi, hiperglikemia dan obesitas. Pada tahun 

1988, Reaven memperkenalkan “Sindroma X” untuk 

kumpulan dari faktor risiko penyakit kardiovaskular, 

dan diabetes, dengan memberikan konsep utama  

resistensi insulin. Pada tahun 1989, Kaplan 

menamakan sindroma ini sebagai “The Deadly 

Quartet” dan pada 1992 kembali dinamakan “The 

Insulin Resistance Syndrome”. Kemudian ditetapkan 

istilah Metabolic Syndrome yang dipergunakan 

hingga saat ini untuk menggambarkan kumpulan 

abnormalitas metabolisme (Alberti, 2005).  
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Definisi Sindroma metabolik 

     Berdasarkan dari gabungan pernyataan tahun 2009 

oleh beberapa organisasi ilmiah; International 

Diabetes Federation, American Heart Association/ 

National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), 

diagnosa sindroma metabolik ditegakkan bila 

dijumpai sedikitnya 3 di antara 5 faktor risiko sebagai 

berikut : 

1. Kadar gula darah puasa ≥ 100 mg/dl (atau sedang 

mendapat  pengobatan hiperglikemia) 

2. Tekanan darah ≥ 130/85 mm Hg (atau sedang 

mendapat pengobatan hipertensi) 

3. Trigliseride ≥ 150 mg/dl (atau sedang mendapat 

pengobatan hipertrigliseridemia)  

4. Kolesterol HDL < 40 mg/dl pada pria atau < 50 

mg/dl pada wanita (atau sedang mendapat 

pengobatan untuk kolesterol HDL yang rendah) 

5. Lingkar pinggang ≥ 90 cm pada pria atau ≥ 80 

cm pada wanita; Untuk populasi Asia 

(Rekomendasi ambang ukuran lingkar pinggang 

untuk obesitas abdominal adalah sesuai definisi 

berdasarkan populasi, etnik dan negara spesifik) 

(Alberti, et al. 2009). 

 

Patofisiologi 

     Sindroma metabolik diperkirakan disebabkan oleh 

disfungsi jaringan adiposa dan resistensi insulin 

(Wang, 2011). Jaringan adiposa memainkan peran 

kunci untuk resistensi insulin dan keadaan disregulasi 

pada obesitas dan sindroma metabolik. Sel adiposa 

yang membesar pada obesitas menyebabkan keadaan 

proinflamasi di dalam jaringan dengan infiltrasi 

makrofag. Peninggian kadar sitokin-sitokin seperti 

tumor necrosis factor α (TNF-α), interleukin 6 (IL-6), 

interleukin 8 (IL-8), monocyte chemotactic protein-1 

(MCP-1) pada jaringan meningkatkan keadaan 

proinflamasi, mengganggu diferensiasi normal dari 

preadiposit, mengubah pola adipokin yang 

disekresikan jaringan adiposa (cth, mengurangi 

sekresi adiponektin), dan menyebabkan resistensi 

insulin lokalis dan jaringan perifer lainnya (Gambar 

2.1). Resistensi insulin meningkatkan keadaan 

proinflamasi karena peran insulin adalah 

mengerahkan anti inflamasi (Gustafson, et al. 2007). 

 
Gambar 2.1 Patofisiologi sindroma metabolik 

(Lechleitner, 2008). 
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