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ABSTRACT

Background: One of the conditions on premenopausal period is the increase in body fat, among which are caused by levels of the

fluctuating estrogen hormone. Increase fat affects the body fat percentage and adipsin levels. Adipsin plays a role in the stimulation
of insulin secretion by producing C3a, in which C3AR1 (C3a Receptor 1) fragments interact with beta cells to secrete insulin.
Objective: The purpose of this study is to determine correlation of body fat percentage with adipsin levels on premenopause. Method:
This was an analytical study with cross-sectional design. Body fat percentage was obtained by examination using Bioelectrical
Impedance Analysis (BIA). Venous blood was taken at the mediana cubiti area used for serum adipsin levels. Adipsin levels were
analyzed by Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) technique. Results: The mean of body fat percentage on premenopausal
was 36,18+8,35%. The mean of adipsin levels on premenopausal was 117,05+87,93 ng/ml. Result of Pearson test analysis got
value r=0,632 and value p=0.0005 (p<0,05). Conclusion: There is a positive significant correlation between the percentage of
body fat with adipsin levels on premenopause.
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ABSTRAK

Latar belakang: Salah satu kondisi dalam masa premenopause adalah peningkatan lemak dalam tubuh, diantaranya disebabkan
oleh kadar hormon estrogen yang berfluktuatif. Peningkatan lemak berpengaruh terhadap persentase lemak tubuh dan kadar
adipsin. Adipsin berperan dalam stimulasi sekresi insulin dengan memproduksi C3a, sementara fragmen C3AR1 (C3a Receptor
1) berinteraksi dengan sel beta untuk mensekresi insulin. Tujuan: Tujuan penelitian ini adalah mengetahui korelasi persentase
lemak tubuh dengan kadar adipsin pada premenopause Metode: Penelitian analitik dengan desain cross-sectional. Persentase lemak
tubuh diperoleh dengan pemeriksaan menggunakan Bioelectrical Impedance Analysis (BIA). Selanjutnya, dilakukan pengambilan
darah vena pada daerah mediana cubiti yang digunakan untuk pemeriksaan kadar adipsin dalam serum. Kadar adipsin dianalisis
dengan teknik Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA). Hasil: Rerata persentase lemak tubuh pada premenopause sebesar
36,18+8,35%. Rerata kadar adipsin pada premenopause sebesar 117,05+87,93 ng/ml. Hasil analisis uji Pearson didapatkan nilai
r=0,632 dan nilai p=0,0005 (p<0,05). Simpulan: Terdapat korelasi positif yang bermakna antara persentase lemak tubuh dengan
kadar adipsin pada premenopause.

KATA KUNCI: adipsin; persentase lemak tubuh; premenopause

PENDAHULUAN

Setiap perempuan akan mengalami fase fisiologis
dalam hidupnya, fase - fase tersebut diantaranya adalah
premenopause, menopause, dan pascamenopause.
Masa premenopause dimulai pada rentang usia 40 - 55
tahun. Data dari Badan Pusat Statistik (BPS) tahun
2010 menunjukkan bahwa sekitar 7.008.242 perempuan

Indonesia berusia 45 - 49 tahun dan di Sumatera Barat
sekitar 139.681 jiwa perempuan sedangkan di Kota
Padang sebanyak 25.433 perempuan berada pada rentang
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usia tersebut atau sekitar 5,7% dari seluruh perempuan
dari segala umur di Kota Padang (1-3).

Kondisi yang terjadi pada masa premenopause
disebabkan oleh perubahan hormon. Salah satu hormon
yang berperan dalam masa premenopause adalah estrogen.
Estrogen memberikan efek yang responsif terhadap
jaringan adiposa. Hormon estrogen berfungsi mengatur
keseimbangan lemak tubuh dan menjaga lipolisis di
jaringan lemak. Estrogen memiliki peran penting dalam
proses adipogenesis. Estrogen meregulasi deposisi
lemak dalam sel adiposa (4-6). Masa premenopause
berhubungan dengan peningkatan massa lemak yang cepat
dan redistribusi lemak ke abdomen. Modalitas radiologis
menunjukkan terjadinya peningkatan massa lemak hingga
memasuki masa pascamenopause. Hormon estrogen akan
menyebabkan deposit lemak pada payudara, jaringan
subkutan, pantat, dan paha perempuan (7).

Perempuan usia premenopause sampai
pascamenopause (55-65 tahun) menghadapi masalah
peningkatan berat badan. Prevalensi obesitas terus
berlipat ganda hampir di seluruh dunia sejak tahun 1980.
Di negara maju dan berkembang, sebanyak 1,5 milyar
orang dewasa di atas 20 tahun mengalami kegemukan
(indeks massa tubuh atau IMT sebesar 25-29,9 kg/
m?). Analisis indeks massa tubuh (IMT) menunjukkan
lebih dari 200 juta laki-laki dan kurang lebih 300 juta
perempuan mengalami obesitas (IMT >30 kg/m?).
Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) pada tahun 2013
memperlihatkan adanya kecenderungan kenaikan
prevalensi obesitas pada perempuan dewasa sekitar
32,9%, naik 18,1% dari tahun 2007 (13,9%) dan 17,5%
dari tahun 2010 (15,5%) (7,8).

Persentase lemak tubuh menggambarkan massa
lemak dalam tubuh seseorang secara umum. Lemak
dianggap organ endokrin yang mempunyai kemampuan
untuk mensekresi adipokin dalam mempengaruhi aspek
sistem keseimbangan energi dalam tubuh. Adipokin
diregulasi oleh keadaan metabolik sehingga berhubungan
dengan penyakit metabolik seperti resistensi insulin dan
diabetes mellitus tipe 2 (4,7). Adipokin (adipositokin)
merupakan sitokin yang disekresikan oleh jaringan
adiposa dan salah satunya adalah adipsin. Adipsin
merupakan bagian dari serin protease. Adipsin adalah
protein yang mRNA-nya diekspresikan jaringan adiposa
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putih dan coklat. Pada pasien obesitas, kadar adipsin
menunjukkan angka yang lebih tinggi dibandingkan
kontrol (9,10).

Penelitian sebelumnya belum membahas secara
spesifik bagaimana keadaan kadar adipsin terutama
pada masa premenopause. Banyak penelitian yang lebih
memfokuskan pada responden obesitas (11). Adanya
kaitan antara persentase lemak tubuh dengan kadar
adipsin pada penelitian sebelumnya tetapi belum pernah
dibahas pada usia premenopause. Hasil penelitian di
Harvard Medical School mengidentifikasi bahwa adipsin
memiliki pengaruh terhadap sel beta pankreas, yang
nantinya membantu menstimulasi pengeluaran insulin
(12). Dengan demikian, tujuan penelitian ini adalah
menganalisis korelasi persentase lemak tubuh dengan
kadar adipsin pada premenopause.

BAHAN DAN METODE

Penelitian yang dilakukan merupakan penelitian
observasional dengan desain penelitian cross sectional
study yang dilaksanakan pada bulan Juli — November
2017. Populasi dalam penelitian adalah semua perempuan
premenopause yang berada di Kota Padang. Pengambilan
sampel dilakukan dengan pemilihan melalui kriteria
inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi yaitu responden yang
bersedia mengikuti penelitian dengan menandatangani
informed concent, berusia 40 - 55 tahun pada saat
dilaksanakan penelitian, tidak menggunakan kontrasepsi
atau obat-obatan hormonal, dan tidak dalam pengobatan
radioterapi atau kemoterapi. Sementara itu, kriteria
eksklusi adalah responden yang tidak datang dan tidak
dapat ditemui pada saat pengambilan data penelitian.

Besar sampel dalam penelitian dihitung dengan
menggunakan rumus besar sampel untuk koefisien
korelasi dengan nilai Z =1,96; ZB:l,28; dan perkiraan
koefisien korelasi (r) berdasarkan penelitian sebelumnya
sebesar 0,46 sehingga diperoleh jumlah sampel sebanyak
46 subjek dan ditambahkan untuk menghindari drop
out sehingga jumlah sampel menjadi 51 subjek. Teknik
pengambilan sampel yang digunakan dalam penelitian
ini adalah multistage random sampling. Lokasi penelitian
adalah di Kota Padang yang memiliki 11 kecamatan.
Sebanyak 11 kecamatan tersebut dipilih secara acak
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untuk mendapatkan 4 kecamatan, kemudian dari 4
kecamatan dipilih kelurahan secara acak dan didapatkan
2 kelurahan untuk masing-masing kecamatan. Di tingkat
kelurahan, dilakukan pemilihan secara acak untuk
mendapatkan RW dan didapatkan 5 RW untuk masing
- masing kelurahan. Pemilihan sampel pada tingkat RW
menggunakan simple random sampling. Responden
diberikan penjelasan mengenai tindakan yang akan
dilakukan, tujuan, manfaat, dan kemungkinan timbulnya
keadaan yang tidak menyenangkan dari tindakan tersebut
kemudian responden mengisi persetujuan izin secara
tertulis (informed consent).

Variabel independen pada penelitian ini adalah
persentase lemak tubuh. Persentase lemak tubuh adalah
besarnya massa lemak tubuh dibandingkan dengan total
berat badan. Variabel dependen yaitu kadar adipsin yang
merupakan kadar protease serin yang disekresikan oleh
jaringan lemak. Berdasarkan The U.S. National Institutes
of Health Criteria Standards for Percent Body Fat
(PBF) dan American Dietetic Association (ADA) atau
Canadian Dietetic Assosciation (CDA), nilai persentase
lemak tubuh yang didefinisikan sebagai obesitas apabila
persentase lemak tubuh pada laki-laki lebih dari atau
sama dengan 25% dan perempuan lebih dari atau sama
dengan 30%.

Pengukuran tinggi badan responden menggunakan
mikrotoa yang akan diinput dalam pemeriksaan
Bioelectrical Impedance Analysis (BIA). Instrumen
BIA yang digunakan adalah The Tanita BC — 418
Body Composition Analyzer yang diproduksi Tanita
The Standard, Arlington Heights, Illionis. Alat BIA
dihidupkan kemudian akan muncul “0,0” pada bagian
atas layar. Pilih tipe tubuh sesuai jenis kelamin, masukkan
umur dan tinggi badan. Setelah input tinggi badan, akan
muncul “GOAL” pada layar dan “step on”. Berdiri di atas
elektroda dan lihat nilai pada layar. Nilai impedans dengan
menggenggam elektroda pada kedua alat pegangan BIA
kemudian dicatat. Lebih lanjut, pengambilan darah vena
dilakukan pada bagian vena median cubital. Sampel darah
dimasukkan ke dalam tabung vakum dan disimpan dalam
coolbox dengan suhu 0°C. Transportasi sampel dilakukan
segera pada hari yang sama (1 - 2 jam pengumpulan
sampel darah) dengan menggunakan coolbox untuk
dilakukan penyimpanan di Laboratorium Biomedik

Fakultas Kedokteran Universitas Andalas (FK Unand).
Penyimpanan sampel dengan cara dibekukan pada freezer
dengan suhu -20°C. Pemeriksaan kadar adipsin dilakukan
dengan cara ELISA di Laboratorium Biomedik FK
Unand. Normalitas data diketahui dengan menggunakan
uji Kolmogorov-Smirnov sedangkan hubungan antara
variabel independen dan variabel dependen dianalisis
menggunakan uji korelasi Spearman. Penelitian ini telah
lolos kaji etik dari Komite Etika Penelitian Fakultas
Kedokteran Universitas Andalas dengan nomor 279/
KEP/FK/2017.

HASIL

Hasil penelitian memperlihatkan rerata usia
responden adalah 46,98+4,02 tahun; rerata berat badan
responden 58,48+12,32 kg; rerata tinggi badan responden
149,88+5,94 cm; dan rerata indeks massa tubuh (IMT)
responden 25,96+4,83 kg/m?. Usia yang paling banyak
pada responden penelitian ini adalah 45 tahun. Hal ini
memberikan gambaran bahwa sebagian besar responden
melewati usia 45 tahun sudah mulai memasuki kondisi
pre-obes yang terlihat dari rerata nilai IMT. Sebanyak
12 responden (23,5%) dari penelitian ini memiliki
IMT normal, 32 responden overweight (62,7%), dan 7
responden obesitas (13,7%).

Kadar adipsin (ng/ml)
450
400 r=0,632 *

< p =0.,0005 ¢

350 1= 0.399

300

0 20 40 60 80

Persentase lemak tubuh (%)

Gambar 1. Korelasi persentase lemak tubuh dengan
kadar adipsin
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Rerata persentase lemak tubuh pada penelitian
ini adalah 36,18+8,35%; rerata kadar adipsin sebesar
117,05+87,93 ng/ml; 9 responden mengalami kelebihan
lemak tubuh (17,6%); dan kadar adipsin responden
tidak mengalami peningkatan yang signifikan jika
dibandingkan dengan kadar adipsin pada responden sehat
penelitian terdahulu.

Uji normalitas data menggunakan Uji Kolmogorov-
Smirnov terhadap variabel umur, berat badan, tinggi badan,
persentase lemak tubuh, dan kadar adipsin, diperoleh
bahwa semua data terdistribusi normal (p>0,05). Analsis
korelasi pada Gambar 1 memperlihatkan korelasi yang
kuat dan dan berpola positif antara persentase lemak
tubuh dengan kadar adipsin (r=0,632; p=0,0005).

BAHASAN
Karakteristik berdasarkan persentase lemak tubuh

Rerata hasil pemeriksaan persentase lemak tubuh
pada penelitian ini adalah 36,18+8,35% dan dapat
disimpulkan bahwa rata-rata pada usia premenopause
mulai terjadi kenaikan dari persentase lemak tubuh
melebihi kadar normal. Hal tersebut hampir sama dengan
hasil penelitian yang dilakukan di United Kingdom pada
4.065 perempuan, dari segi persentase lemak tubuh
dan usia terhadap penelitian ini, yaitu sebesar 36+8,4%
dengan rerata usianya 44+12,9 tahun. Hasil penelitian
ini juga tidak jauh berbeda dengan penelitian di Iran
pada 24 perempuan bahwa rerata usia 46,50+3,98
tahun memperlihatkan persentase lemak tubuh sebesar
38,83+2,75% (13,14).

Penelitian pada 352 perempuan di Brazil
menunjukkan rerata persentase lemak tubuh pada rentang
usia 40-50 tahun yaitu 39,6+0,59% dan rentang usia 50-60
tahun yaitu 40,3+0,65%. Hasil dalam penelitian tersebut
juga berhubungan dengan penelitian sebelumnya yang
menyebutkan bahwa Indonesia termasuk negara dengan
persentase lemak tubuh yang tinggi, selain China, Jepang,
Ethiopia, Thailand, dan Mexico. Analisis hasil penelitian
ini juga hampir sama dengan hasil penelitian yang
dilakukan pada 154 perempuan etnik Buryats dari kota
Xinihe, China. Hasil persentase lemak tubuh penelitian
tersebut pada rentang usia 40,46+13,28 tahun adalah
33,12+5,85% (15,16). Perbedaan dalam nilai persentase
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terdapat pada penelitian di China yang mendefinisikan
obesitas dengan angka lebih dari 25% pada laki-laki
dan lebih dari 35% yang berpatokan pada penelitian-
penelitian sebelumnya (15-17).

Penelitian di Jepang menyebutkan bahwa
peningkatan massa lemak tubuh dimulai pada awal
usia 40 tahun, baik pada laki-laki maupun perempuan.
Lebih lanjut, penelitian di United Kingdom menemukan
bahwa peningkatan persentase lemak tubuh terjadi
karena peningkatan yang terus menerus pada massa
lemak dan kurangnya aktivitas dari individu tersebut,
yang dilakukan obeservasi pada orang dewasa sampai
usia 50 tahun (18,19). Dengan demikian, hasil penelitian
ini menunjukkan adanya peningkatan persentase lemak
tubuh seperti halnya penelitian-penelitian sebelumnya.
Sebagian besar negara di dunia, perempuan pada
usia premenopause sudah mulai terjadi penambahan
lemak, termasuk di Indonesia. Hal ini menjadi suatu
perhatian bahwa memasuki usia premenopause adanya
kemungkinan penambahan persentase lemak tubuh yang
bisa berefek terhadap kesehatan.

Kadar adipsin pada responden penelitian

Rerata kadar adipsin yang didapatkan dalam
penelitian ini adalah 117,05+87,93 ng/ml. Rerata kadar
adipsin dari penelitian ini tidak menunjukkan peningkatan
yang signifikan jika dibandingkan dengan rerata kadar
adipsin pada responden sehat penelitian sebelumnya.
Penelitian yang dilakukan pada 75 perempuan dewasa
dengan rerata usia 43,6+10,9 tahun di Arab Saudi
memperlihatkan kadar adipsin sebesar 0,21 pg/ml. Rerata
kadar adipsin pada plasma dalam kondisi puasa adalah
1,5 pg/ml dengan kisaran 1,2 - 1,6 pg/ml. Penelitian
sebelumnya menyatakan bahwa kadar adipsin tidak
jauh berbeda antara laki-laki dan perempuan. Kaitan
antara adipsin dan persentase lemak tubuh dikaitkan
dengan kejadian obesitas dan diabetes mellitus, yaitu
tejadi kenaikan kadar adipsin dan insulin pada kondisi
tersebut. Kadar adipsin meningkat pada obesitas sebesar
14-64% dan 22% pada penambahan berat badan, tetapi
berkurang 19 - 40% pada anorexia nervosa dalam
beberapa penelitian (20,21).

Sel adiposa merupakan salah satu komponen
penting dari berbagai aktivitas fisiologis peptida,
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dianggap sebagai organ yang menjalankan aktivitas
sinyal endokrin, parakrin, dan autokrin. Meskipun
sebagian besar komponen yang disekresikan jaringan
adiposa secara autokrin atau parakrin digunakan untuk
meregulasi metabolisme sel adiposa, beberapa lainnya
dilepaskan ke aliran darah untuk menuju ke tempat yang
jauh secara aktivitas endokrin. Komponen - komponen
tersebut dikenal dengan adipositokin. Adipsin merupakan
adipositokin penting dari sel adiposa (22).

Adipsin adalah suatu enzim dengan berat molekul
28 kDa. Adipsin merupakan salah satu protein yang dapat
berinteraksi antara jaringan adiposa dan jalur komplemen.
Adipsin nantinya akan menstimulasi Acylation Stimulating
Protein (ASP) yang akan meningkatkan sintesis
trigliserida dalam sel. Kadar adipsin dan ASP dipengaruhi
oleh asupan makan atau kondisi obesitas genetik (23).
Adipsin merupakan bagian dari faktor komplemen dan
juga diperlukan dalam fungsi sel B. Fungsi adipsin lainnya
yaitu mengaktifkan jalur alternatif komplemen dan respon
imun. Kadar adipsin meningkat atau tidak berubah pada
orang dengan obesitas. Jumlah adipsin banyak di dalam
jaringan adiposa dan aktivitasnya berada dalam jaringan
tersebut (24,25).

Adipsin dilepaskan sebagai adipokin yang tersedia
banyak dalam darah. Berperan dalam metabolik dan
sebagai sinyal sel yang dihasilkan oleh jaringan adiposa.
Tugas adipsin sangat penting dalam metabolisme dan
menstimulasi sekresi insulin dalam mengontrol gula
darah. Adipsin memproduksi komplemen 3a (C3a) yang
bekerja pada sel B Langerhans yang berperan dalam
menstimulasi insulin dan mampu mengurangi produksi
glukosa hati. Peningkatan massa lemak diperkirakan
meningkatkan sekresi adipsin untuk menstimulasi sel
B pankreas untuk memproduksi lebih banyak insulin
sehingga insulin mampu meregulasi homeostasis energi
dan metabolisme (15).

Adipsin disintesis selama lipolisis dan distimulasi
oleh pusat lapar. Metabolisme lemak normal diatur
secara bergantian oleh sekresi dari adipsin di saat lapar.
Adipsin secara aktif diproduksi oleh sel adiposa yang
berdiferensiasi di jaringan adiposa viseral. Adipsin
bersama dengan ASP meningkatkan ambilan glukosa
pada sel adiposa dan sintesis trigliserida. Peningkatan
kadar adipsin dalam plasma darah terdeteksi pada pasien

obesitas dan overweight (26). Adipsin adalah adipokin
pertama yang ditemukan dan merupakan protein utama
sel adiposa. Adipsin sebelumnya diidentifikasi sebagai
faktor komplemen D yang mengkatalisis jalur alternatif
dari aktivasi komplemen. Adipsin menstimulasi transpor
glukosa dengan meningkatkan akumulasi trigliserida
dalam sel lemak. Sistem adipsin - ASP terlibat dalam
regulasi metabolisme trigliserida di sel adiposa. Sistem ini
meningkatkan sintesis trigliserida di sel adiposa melalui
translokasi transporter glukosa dari vesikula intraseluler
ke memban plasma (27).

Korelasi antara sistem imun dan jaringan adiposa
telah menghubungkan komplemen biologis dengan
patogenesis diabetes mellitus tipe 2. Hal ini dapat
dijelaskan setidaknya sebagian protein tertentu dari
jalur komplemen seperti adipsin sering terekspresi
pada jaringan adiposa, subjek obesitas, dan diabetes
mellitus tipe 2. Adipsin didentifikasi sebagai salah
satu adipokin yang jumlahnya paling banyak dan
secara khusus mengekspresikan protein adiposa
yang menghubungkan sel lemak dan obesitas dengan
fungsi sel beta. Adipsin dapat meningkatkan sekresi
insulin dengan memproduksi C3A. Adipsin membagi
komplemen faktor B pada jalur alternatif komplemen
sehingga mengkatalisis pembentukan C3 covertase, yang
selanjutnya berkontribusi terhadap hidrolisis kaskade
yang menghasilkan berbagai fragmen komplemen
termasuk komplemen 3a (C3A), C3b, C5a, dan C5b. C3a
menginisiasi sekresi insulin yang disebabkan interaksi
C3ARI1 pada sel beta selama hiperglikemia dan tidak
menginduksi sel beta untuk mengeluarkan insulin bila
kadar glukosa rendah (27,28).

Peningkatan kadar adipsin terlihat pada orang
dengan obesitas. Penelitian di Amerika Serikat
menyimpulkan konsentrasi adipsin berkaitan dengan
perubahan lemak subkutan abdominal dan lemak total
yang nantinya berkaitan dengan asupan makan yang
berlebihan. Demikian halnya dengan perubahan berat
badan berkaitan dengan perubahan kadar adipsin.
Penelitian tersebut menunjukkan adanya pengaruh
peningkatan lemak subkutan abdominal yang diinduksi
oleh asupan makan yang berlebihan terhadap sedikit
kenaikan dari kadar adipsin (29). Penelitian mengenai
kadar adipsin pada usia premenopause belum banyak
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diteliti. Penelitian sebelumnya menemukan kadar
adipsin dengan rerata yang cukup jauh dibandingkan
dengan hasil penelitian ini sehingga belum memberikan
gambaran yang jelas dari rerata kadar adipsin untuk usia
premenopause.

Korelasi persentase lemak tubuh dengan kadar
adipsin

Penelitian ini memperlihatkan hubungan persentase
lemak tubuh dengan kadar adipsin dengan pola hubungan
yang kuat dan berpola positif (r=0,632; p=0,000).
Hubungan ini juga terlihat pada penelitian yang dilakukan
di Moravia Selatan terhadap 53 perempuan dengan rerata
usia 51+9,81 tahun bahwa rerata kadar adipsin yaitu
3,19+£0,79 pg/ml dan rerata persentase lemak tubuh
yaitu 51,43+5,01%. Umur dan kadar adipsin berkorelasi
positif (r=0,368; p=0,008), serta persentase lemak tubuh
dan kadar adipsin juga berkorelasi positif (r=0,577;
p<0,001). Penelitian tersebut menyimpulkan bahwa
kadar adipsin berkorelasi dengan peningkatan beberapa
parameter yaitu usia, berat badan, IMT, dan persentase
lemak tubuh. Penelitian tersebut menggunakan beberapa
variabel untuk memprediksi persentase lemak tubuh,
yaitu variabel umur, soluble leptin receptor, dan kadar
adipsin. Perbedaannya terhadap penelitian ini adalah
penggunaan variabel persentase lemak tubuh untuk
memprediksi kadar adipsin (11).

Hasil penelitian di Slovenia menyimpulkan adanya
korelasi positif antara persentase lemak tubuh dengan
kadar adipsin. Penelitian tersebut dilakukan terhadap
52 perempuan premenopause obesitas dengan rentang
usia 21-53 tahun dan rerata usia 40+8 tahun. Perbedaan
dengan penelitian ini adalah subjek penelitian tersebut
diikutsertakan dalam program reduksi berat badan selama
10-12 minggu dan dibandingkan dengan responden yang
tergolong kurus. Rerata persentase lemak tubuh responden
kurus (rerata IMT 22,97+2,64 kg/m?) yaitu 32,5 + 3,9%;
rerata persentase lemak tubuh responden pada awal
program yaitu 38,8+4,0%; setelah satu minggu sebesar
37,6+4,0%; dan diakhir program menjadi 33,543,8%.
Rerata kadar adipsin pada awal program yaitu 2,1+0,4
pg/ml; setelah satu minggu yaitu 2,140,5; dan di akhir
program menjadi 2,0+0,4 pg/ml, dibandingkan dengan
responden kurus yaitu sebesar 1,4+0,2 pg/ml. Hubungan
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persentase lemak tubuh dengan kadar adipsin juga terlihat
pada penelitian ini dengan kekuatan hubungan sedang
dan berpola positif (r=0,46; p<0,01) (30).

Berbeda dengan hasil penelitian di Iran yang
menyebutkan hubungan yang tidak signifikan antara
adipsin dan persentase lemak tubuh (r=-0,25; p=0,433).
Hal ini disebabkan oleh responden pada penelitian
tersebut adalah wanita obesitas dengan diabetes mellitus
tipe 2, sementara penelitian ini mengeksklusi responden
dengan kondisi diabetes mellitus tipe 2. Lebih lanjut,
penelitian di Rusia menemukan adanya penurunan kadar
adipsin pada penderita diabetes mellitus tipe 2 walaupun
nilai IMT dan lingkar pinggulnya bertambah (14,26).

Persentase lemak tubuh menggambarkan massa
lemak dalam tubuh seseorang secara umum. Akumulasi
jaringan lemak dalam tubuh tergambar dari distribusinya,
terutama pada lokasi lemak abdominal. Jaringan lemak
atau jaringan adiposa merupakan suatu kelompok sel
adiposa yang terorganisir yang terdiri dari dua tipe, yaitu
jaringan adiposa putih (white adipose tissue — WAT)dan
jaringan adiposa coklat (brown adipose tissue — BAT).
Distribusi WAT lebih banyak secara anatomis yang
tersebar luas di jaringan subkutan dan bertanggung
jawab dalam penyimpanan lemak yang dikenal dengan
istilah deposit lemak. Fungsi fisiologi WAT terlibat secara
tiga garis besar, yaitu metabolisme lipid, metabolisme
glukosa, dan fungsi endokrin. WAT digolongkan sebagai
jaringan endokrin yang berperan dalam integrasi sinyal-
sinyal endokrin. WAT berperan sebagai penghasil zat
bioaktif tertentu yang berperan dalam homeostasis
proses fisiologis disebut adipokin atau adipositokin.
Salah satu adipositokin yang disekresikan adalah adipsin
(11,22,31).

Jaringan adiposa tersebar diseluruh tubuh. Massa
jaringan adiposa bervariasi pada setiap individu, sekitar
22% pada laki-laki obesitas dan 32% pada perempuan
obesitas. Obesitas didefinisikan sebagai penyimpanan
energi yang berlebihan pada WAT, yang terjadi karena
ketidakseimbangan penggunaan energi dan asupan
makan sehingga terjadi peningkatan penimbunan
energi dalam bentuk lemak di dalam jaringan adiposa.
Obesitas adalah kondisi penimbunan lemak yang berlebih
dalam tubuh, terutama di dalam jaringan subkutan.
Obesitas merupakan kondisi low grade inflammation
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kronik terutama pada WAT. Obesitas adalah gangguan
keseimbangan energi, suatu kondisi yang menginduksi
termogenesis. Ekspresi adipsin berhubungan dengan
kecepatan termogenesis, keadaan hormonal atau jalur
neuroendokrin yang mengontrol atau berpengaruh
terhadap proses termogenesis. Peningkatan kadar adipsin
pada jaringan adiposa obesitas mampu mengkompensasi
respon normal dari parameter metabolisme karbohidrat
dan lemak (12,26,32).

Lemak yang didapatkan dari asupan sehari-
hari akan dimetabolisme menjadi asam lemak yang
menstimulasi jalur intestine—brain-liver neural, yang
pada akhirnya mengurangi produksi glukosa hati. Sebuah
aksi kerja baru yang dipaparkan menyebutkan bahwa
koneksi jaringan adiposa — sel langerhans juga membantu
dalam meregulasi pengeluaran glukosa hati. Adipsin
yang disekresikan jaringan adiposa akan memproduksi
C3a yang berinteraksi terhadap sel p pancreas untuk
menstimulasi insulin dan mengurangi produksi glukosa
hati. Adipsin bekerja bersama dengan GLP-1 menambah
sekresi insulin. Kerja adipsin dalam interaksinya dengan
sel B diharapkan mampu menjadi penanda diagnostik dan
kemungkinan terapi untuk mengobati diabetes mellitus
(33).

Dengan demikian, penelitian ini menunjukkan
adanya peningkatan persentase lemak tubuh pada
premenopause seperti hasil penelitian sebelumnya. Namun,
hasil penelitian ini belum memberikan gambaran yang
jelas dari rerata kadar adipsin untuk usia premenopause.
Kekurangan penelitian ini adalah belum menggali
pertanyaan mengenai riwayat obesitas sebelumnya, berat
badan sebelum masa premenopause, dan riwayat penyakit
gangguan imunitas atau inflamasi.

SIMPULAN DAN SARAN

Terdapat korelasi yang kuat, signifikan, dan
berpola positif antara persentase lemak tubuh dengan
kadar adipsin pada premenopause. Adanya perbedaan
hasil antara beberapa penelitian sehingga membutuhkan
penelitian lebih lanjut dengan kriteria responden dengan
sindroma metabolik seperti diabetes mellitus tipe 2 dan
adanya penyakit inflamasi.

Pernyataan konflik kepentingan

Penulis menyatakan tidak ada konflik kepentingan
dengan pihak-pihak yang terkait dalam penelitian ini.
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