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OBESITAS



OBESITAS

 Definisi Obesitas berdasarkan WHO → akumulasi lemak yang tidak normal atau berlebihan yang

dapat mengganggu Kesehatan.

 Penyebab obesitas →ketidakseimbangan energi antara kalori yang dikonsumsi dan kalori yang

dikeluarkan.

 Obesitas adalah masalah kesehatan masyarakat global yang semakin lama semakin meningkat.

 Pasien dengan obesitas memiliki risiko terjadinya berbagai komorbiditas, antara lain penyakit

kardiovaskular (CVD), gangguan gastrointestinal, diabetes tipe 2 (T2D), gangguan sendi dan otot,

masalah pernapasan, dan masalah psikologis, yang secara signifikan dapat mempengaruhi

kehidupan sehari-hari serta meningkatkan risiko kematian.



Klasifikasi Obesitas berdasarkan BMI



Prevalensi Obsitas tahun 2015 di berbagai negara

 Prevalensi Obesitas di dunia: 105 juta (1975) → 641 juta (2014)



Faktor Penyebab Obesitas





TATALAKSANA

 Target penurunan berat badan sebesar 5% -10% → terbukti secara signifikan

memberikan hasil signifikan untuk mengurangi resiko Diabetes tipe 2, perbaikan

dislipidemia, hiperglikemia, osteoartritis, inkontinensia stres, GERD, hipertensi, 

dan PCOS. 

 NAFLD dan OSA, setidaknya 10% penurunan berat badan diperlukan untuk

mendapatkan perbaikan klinis.





Diet

Mengurangi rata-rata 600 kalori per hari

Diet sehat yang terdiri dari:

 Buah dan sayur

 Karbohirat kentang, roti, nasi, pasta, dan makanan bertepung lainnya (idealnya gandum utuh)

 Susu dan makanan olahan susu

 Protein berupa daging, ikan, telur, kacang-kacangan dan sumber protein non-susu lainnya

 Hanya sedikit makanan dan minuman yang tinggi lemak dan gula



OLAHRAGA

 Olahraga dibutuhkan untuk mempertahankan berat badan yang sehat

 Orang dewasa harus melakukan aktivitas intensitas sedang minimal 150 menit seminggu, dapat

dibagi dalam beberapa kali kegiatan

 Aktivitas intensitas sedang adalah aktivitas yang meningkatkan detak jantung dan pernapasan

namun masih dapat berbicara, detak jantung maksimal 64-77% detak jantung maksimal

berdasarkan usia, seperti Jalan Cepat, Bersepeda, Berenang, Senam.





DISLIPIDEMIA



DISLIPIDEMIA

 Dislipidemia didefinisikan sebagai lipid plasma yang tidak normal, terjadi peningkatan trigliserida

plasma yang abnormal, kolesterol total dan kolesterol LDL, serta penurunan kolesterol HDL.

 Dislipidemia adalah faktor risiko potensial utama untuk terjadinya penyakit kardiovaskular

 Prevalensi dislipidemia meningkat seiring bertambahnya usia.

 Pada tahun 2005-2008 diperkirakan 33,5% orang dewasa AS yang berusia > 20 tahun memiliki

kadar LDL-C yang tinggi.





 Dislipidemia diklasifikasikan menjadi dislipidemia primer (genetik & paling umum pada anak-

anak) atau sekunder (karena gaya hidup & umum pada orang dewasa).

 Penyebab dislipidemia primer adalah mutasi gen tunggal atau ganda yang mengakibatkan

kelebihan produksi atau gangguan pembersihan kolesterol TG & LDL, & produksi yang kurang

atau pembersihan HDL yang berlebihan.

 Penyebab paling penting dari dislipidemia sekunder adalah konsumsi alkohol yang berlebihan,

gaya hidup yang tidak aktif dengan asupan makanan yang berlebihan dari lemak jenuh, kolesterol,

& lemak trans.

 Beberapa kondisi medis yang ditemukan terkait dengan dislipidemia sekunder → diabetes

mellitus, penyakit ginjal kronis, sirosis bilier primer dan penyakit hati kolestatik





TANDA DAN GEJALA

 Gejala klinik dan keluhan dislipidemia pada umumnya tidak ada

 Manifestasi klinik yang timbul biasanya merupakan komplikasi dari dislipidemia itu sendiri seperti

PJK, Stroke atau Neuropati.

 Kadar TG yang tinggi (> 1000 mg/dL) dapat menyebabkan pankreatitis akut. 

 Hipertrigliseridemia berat (> 2000 mg/dL) dapat menyebabkan arteri & vena retina tampak putih

susu (lipemia retinalis). 

 Tingkat lipid yang sangat tinggi juga dapat memberikan tampilan laktescent (seperti susu) pada 

plasma darah



TATALAKSANA

 Tatalaksana awal ialah modifikasi gaya hidup (Diet, aktivitas fisik, berhenti merokok)

 Statin → menghambat secara kompetitif enzim HMGCoA reductase contoh: Simvastatin, Atorvastatin, 

Rosuvastatin

 Fibrat→ menurunkan sintesis TG di hati dan mengaktifkan enzim lipoprotein lipase. Contoh: Gemfibrozil, 

Fenofibrat

 Niacin → Menghambat enzim hormone sensitive lipase di jaringan adiposa

 Bile acid sequestrants → Menghambat absorsi asam empedu pada sirkulasi enterohepatik. Contoh: 

cholestyramine, colestipol, colsevelam

 Asam Lemak Omega-3 → Menurunkan kadar trigliserida

 Ezetimibe → Menghambat absorpsi kolesterol oleh usus halus

 Inhibitor PCSK9 → Menginaktivasi Proprotein Convertase Subtilsin-kexin type 9 yang berperan dalam proses 

degradasi reseptor LDL. Contoh: Alirocumab dan Evolocmab yang diinjeksi setiap 2 atau 4 minggu secara

subkutan









HIPERURISEMIA



HIPERURISEMIA

 Hiperurisemia didefinisikan sebagai kadar serum asam urat > 7 mg/dL

 Terjadi peningkatan kristalisasi asam urat serum pada kadar >6.8 mg/dL

 Hiperurisemia dapat diklasifikasikan sebagai simtomatis/bergejala (bila disertai gejala asam urat,

urolitiasis atau nefropati urat akut), atau asimtomatik/tanpa gejala.

 Asam Urat diketahui memilii hubungan dalam berbagai gangguan kesehatan.

 Peningkatan kadar serum UA dapat menyebabkan kerusakan jaringan dan meningkatkan risiko

beberapa penyakit seperti hipertensi, dislipidemia, obesitas, sindrom metabolik, diabetes tipe 2,

penyakit kardiovaskular dan penyakit gagal ginjal kronis (CKD)



 Asam urat adalah asam lemah yang dihasilkan sebagai produk akhir metabolisme purin, yang 

merupakan partikel biologis penting seperti DNA, RNA, ATP, GTP, c-AMP dan NADH.

 Sebagian besar serum UA berasal dari sumber endogen (misalnya pemecahan asam nukleat dan 

biosintesis purin de novo). 

 Produksi purin endogen harian diperkirakan berjumlah sekitar 500-600 mg, sedangkan asupan

purin eksogen dengan diet kira-kira 100-200 mg per hari.

 Produk makanan yang kaya purin termasuk daging (terutama jeroan seperti hati dan ginjal), ikan 

teri, kacang-kacangan, sarden, ragi, dan bir.



 Ginjal memainkan peran kunci dalam menjaga keseimbangan metabolisme UA.

 Hiperurisemia disebabkan oleh ketidakcukupan ekskresi ginjal pada sekitar 90% kasus dan 10%

lainnya disebabkan oleh produksi berlebihan.

 Ginjal mengekskresi sekitar 2/3 dari UA yang diproduksi setiap hari dan sisanya 1/3 dikeluarkan

melalui saluran pencernaan.





TATALAKSANA

 Modifikasi gaya hidup (mengurangi konsumsi daging merah,alkohol, minuman manis dan kopi)

 Obat penurun asam urat lini pertama: inhibitor xantin oksidase (seperti: allopurinol dan 

febuxostat). Obat-obatan ini memblokir transformasi prekursor UA menjadi UA. Yang paling umum

digunakan obat adalah allopurinol, penghambat purin-selektif xanthine oxidase. Dosis awal yang 

biasa adalah 100 mg/hari.

 Uricosuric (contoh: URAT1 inhibitor: Probenecid) dosis awal 2x500 mg

 Obat lini kedua: Uricases seperti rasburicase atau pegloticase. Penggunaannya terbatas pada 

gout parah dan berulang. Uricases harus diberikan hanya sebagai monoterapi, dalam kasus

inefisiensi obat lini pertama









SINDROM METABOLIK



SINDROM METABOLIK

 Sindrom metabolik adalah akumulasi dari beberapa gangguan, yang bersama-sama meningkatkan risiko seseorang

menderita penyakit kardiovaskular aterosklerotik, resistensi insulin, diabetes mellitus, dan komplikasi vaskular dan

neurologis seperti penyakit serebrovaskular.

 Gangguan metabolisme menjadi sindrom metabolic jika pasien memiliki tiga hal berikut:

• Lingkar pinggang lebih dari 40 inci pada pria dan 35 inci pada wanita

• Trigliserida yang meningkat 150 mg/dL atau lebih besar

• Penurunan kolesterol high-density lipoprotein (HDL) kurang dari 40 mg/dL pada pria atau kurang dari 50 mg/dL

pada wanita

• Peningkatan glukosa puasa 100 mg/dL atau lebih

• Nilai tekanan darah sistolik 130 mmHg atau lebih tinggi dan/atau diastolik 85 mmHg atau lebih tinggi



FAKTOR RESIKO

 Faktor risiko penyebab sindrom metabolik adalah sebagai berikut:

• Riwayat orangtua dengan penyakit kardiovaskular atau diabetes melitus tipe-2 (DMT2)

• Riwayat diabetes melitus pada ibu selama kehamilan

• Pola makan

• Gaya hidup kurang gerak (sedentary lifestyle)

• Faktor genetik dan lingkungan

• Etnisitas

• Paparan asap rokok





ETIOLOGI

 Etiologi yang mendasari sindrom metabolik adalah kelebihan berat badan/obesitas, kurangnya aktivitas fisik,

dan kecenderungan genetik.

 Inti dari sindrom metabolik adalah penumpukan jaringan adiposa dan disfungsi jaringan yang pada gilirannya

menyebabkan resistensi insulin.

 Sitokin proinflamasi seperti TNF, leptin, adiponektin, plasminogen activator inhibitor, dan resistin, dilepaskan

dari jaringan adiposa, yang mengubah dan berdampak buruk pada sensitivitas insulin.

 Kerusakan jalur sinyal, defek reseptor insulin, dan defek sekresi insulin dapat berkontribusi terhadap

resistensi insulin.

 Seiring waktu, puncaknya ialah terjadi sindrom metabolik yang muncul sebagai kerusakan vaskular dan

otonom



PREVALENSI

 Di Amerika Serikat, prevalensi sindrom metabolik pada orang dewasa 18 tahun dan lebih tua

meningkat signifikan.

 Prevalensi terjadinya sindrom metabolic di Ameriksa Serikat berkisar 24% pada pria dan 23%

pada wanita



 Sindrom metabolik berdampak buruk pada beberapa sistem tubuh.

 Resistensi insulin → kerusakan mikrovaskular → disfungsi endotel, resistensi vaskular, hipertensi, dan inflamasi

dinding pembuluh darah.

 Kerusakan endotel → penyakit aterosklerotik dan hipertensi.

 Hipertensi → peningkatan resistensi dan kekakuan pembuluh darah yang menyebabkan penyakit pembuluh darah

perifer, penyakit jantung struktural seperti hipertrofi ventrikel kiri dan kardiomiopati, dan menyebabkan gangguan

ginjal.

 Akumulasi efek disfungsi endotel dan hipertensi akibat sindrom metabolik dapat menyebabkan penyakit jantung

iskemik.

 Dislipidemia yang terkait dengan sindrom metabolik dapat mendorong proses aterosklerotik yang menyebabkan

penyakit jantung iskemik simtomatik



TATALAKSANA

 Tatalaksana ditargetkan untuk mengobati kondisi yang berkontribusi terjadinya sindrom metabolik dan mengurangi

faktor risiko. 

 Diet dan olahraga

 Farmakoterapi:

 Dislipidemia → Statin

 Hipertensi→ Obat anti hipertensi (CCB, ARB, B-blocker, ACE-i)

 Resistensi Insulin/DM → OAD (SU, Biguanide, Insulin, GLP1-agonis, DPP4-inhibitor)



TERIMA KASIH
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