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BAB 1 

PENDAHULUAN 

A. Latar Belakang 

Stunting (short stature) atau yang disebut tinggi badan per panjang badan 

terhadap umur yang rendah digunakan sebagai indikator malnutrisi kronik yang 

menggambarkan riwayat kurang gizi anak dalam jangka waktu lama.1 Menurut 

WHO, stunting ditetapkan yaitu apabila panjang badan atau tinggi badan menurut 

umur kurang dari minus dua standar deviasi sesuai dengan standar median.2 Anak 

yang pendek dapat disebabkan asupan gizi yang buruk atau menderita penyakit 

infeksi berulang. Jika kecenderungan ini terus berlanjut, proyeksi menunjukkan 

bahwa 127 juta anak di bawah 5 tahun akan stunting pada tahun 2025.3  

Anak yang menderita stunting berdampak tidak hanya pada fisik yang 

lebih pendek, tetapi juga berdampak pada fungsi kognitifnya. Penelitian yang 

dilakukan oleh Walker et al. menunjukkan bahwa anak stunting mengalami 

gangguan dalam fungsi kognitif dan penurunan pencapaian akademik pada masa 

remaja.4 Masalah anak stunting dapat menyebabkan masalah antar generasi 

karena ketika anak stunting menjadi remaja, selanjutnya dewasa, dan pada anak 

perempuan menjadi ibu yang akan melahirkan kembali anak stunting dan 

menciptakan lingkaran setan.3 

Anak-anak yang stunting akan mengalami kenaikan berat badan yang 

cepat setelah usia dua tahun sehingga berisiko menjadi overweight atau obesitas 

di kemudian hari dengan risiko lebih tinggi penyakit jantung koroner, stroke, 

hipertensi dan diabetes tipe 2.5 Popkin dan Richards juga melaporkan bahwa 

anak yang stunting memiliki  risiko 1,7-7,8 kali lebih tinggi untuk menjadi  

overweight dibandingkan dengan anak normal.6  Kekurangan gizi kronis selama 

pertumbuhan dan perkembangan berdampak kepada perubahan metabolisme 

energi dengan cara peningkatan metabolisme karbohidrat tetapi  mengurangi 

oksidasi lemak.7 Adapatasi jangka panjang anak-anak stunting terhadap gizi 
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akan mempengaruhi fungsi enzim dan hormon. Perubahan pada fungsi hormon 

dan enzim menyebabkan gangguan oksidasi lemak sehingga mempercepat 

penumpukan lemak ketika mengonsumsi tinggi lemak.7 Menurut thrifty 

genotype hypothesis, individu yang mengalami kekurangan energi kronis akan 

beradaptasi untuk dapat bertahan hidup dengan memaksimalkan penyimpanan 

energi dan meminimalisir pengeluaran energi sehingga menyebabkan perubahan 

gen. Perubahan gen tersebut mengakibatkan terjadinya keseimbangan energi 

positif. Jika terjadi peningkatan asupan makanan maka risiko menjadi overwight 

atau obesitas menjadi lebih besar.8 

Menurut data Riskesdas 2013, prevalensi stunted obesity pada usia balita 

secara nasional adalah 6,8 persen yang berarti terjadi penurunan 0,8 persen 

dibandingkan tahun 2010 (7,6%). Tetapi, prevalensi stunted obesity usia dewasa 

tahun 2013 (10,9 %) meningkat 1,3% dibandingkan tahun 2010 (9,6 %).9  

Peningkatan prevalensi obesitas terjadi di semua tingkat ekonomi. Hal ini bisa 

disebabkan oleh adanya transisi ekonomi dari negara berkembang ke negara 

maju,  dan transisi gizi yang disertai dengan perubahan aktivitas fisik.10,11 

Transisi gizi mengacu pada perubahan komposisi dari diet tradisional yang 

umumnya berasal dari sumber makanan nabati, rendah lemak dan tinggi serat ke 

diet tinggi energi tetapi rendah serat.11  Anak-anak yang tinggal di negara-negara 

yang mengalami transisi gizi dapat secara bersamaan mengalami stunting dan 

overweight atau obesitas.10 

Pada anak stunting, inflamasi tingkat rendah dapat terjadi selama 

kehamilan dan pada tahun pertama kehidupan sehingga mempengaruhi tingkat 

insulin-like growth factor 1 (IGF-1) dan berdampak kepada penurunan 

pertumbuhan linear.12,13 Jika terjadi infeksi akut, inflamasi akan menjadi lebih 

parah karena memicu respon sistemik dan mengaktivasi makrofag dan neutrofil 

untuk melepaskan sitokin proinflamasi. Respon ini akan mengarah langsung ke 

peningkatan produksi protein fase akut seperti protein C-reaktive (CRP). 
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Induksi dari respon fase akut dan produksi sitokin proinflamasi seperti TNF-a, 

IL-1 dan IL-6 dapat menyebabkan peningkatan produksi makrofag dan 

menurunkan produksi osteoklas.14 Anak stunting akan tumbuh dengan risiko 

menjadi obesitas yang juga berhubungan dengan inflamasi sistemik kronis. 

Inflamasi akan mengaktivasi sistem imun di jaringan adiposa dan memicu 

peningkatan produksi serta pelepasan sitokin pro-inflamasi. Proses inflamasi 

yang disebabkan obesitas dapat menyebabkan komplikasi seperti hipertensi, 

atherosclerosis, dislipidemia, resistensi insulin, dan diabetes mellitus yang 

menjadi ciri sindrom metabolik.15 

Beberapa mediator proinflamasi disekseri dalam jumlah yang banyak, 

diantaranya Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), 

Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-1), dan CReactive Protein (CRP). C-

reactive protein (CRP) merupakan protein fase akut dari pentraxin yang 

diproduksi di hati dalam menanggapi sinyal inflamasi, terutama interleukin-6 

dan diilepaskan selama infeksi, inflamasi sistemik dan kerusakan jaringan.16 

Fungsi dari CRP adalah mempertahankan tubuh terhadap agen infeksi. Dalam 

banyak studi yang berkaitan dengan risiko inflamasi penyakit kronis, CRP 

digunakan sebagai marker pilihan  untuk mengukur status inflamasi karena 

kemudahan dalam pengukuran17 dan merupakan indikator yang paling sensitif 

pada inflamasi karena peningkatkan konsentrasi serumnya sebanyak 1.000 kali 

lipat.18  

B. Rumusan Masalah 

Bagaimana perbedaan reaksi inflamasi pada anak yang stunted-obesity dengan 

nonstunted-obesity usia 9-12 tahun? 

C. Tujuan 

1. Tujuan Umum 

Mengetahui reaksi inflamasi pada anak stunted-obesity usia 9-12 tahun. 
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2. Tujuan Khusus 

a. Mendeskripsikan obesitas pada anak usia 9-12 tahun. 

b. Mendeskripsikan prevalensi anak yang stunted-obesity usia 9-12 

tahun. 

c. Mendeskripsikan kadar CRP pada anak yang stunted-obesity dan 

nonstunted-obesity usia 9-12 tahun 

d. Menganalisis perbedaan kadar CRP pada anak yang stunted-obesity 

dan nonstunted-obesity usia 9-12 tahun. 

D.  Manfaat 

1. Memberikan sumbangan ilmu tentang kejadian reaksi inflamasi pada 

anak stunted-obesity. 

2. Bagi ilmu pengetahuan, sebagai dasar untuk penelitian-penelitian lebih 

lanjut.
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Stunted Obesity 

1. Obesitas 

Obesitas merupakan keadaan dimana terjadi akumulasi lemak yang 

berlebihan di jaringan adiposa.19 Meningkatnya prevalensi obesitas pada 

anak-anak memberikan penekanan yang lebih besar pada berbagai kondisi 

komorbiditas dan komplikasi sebagai konsekuensi dari obesitas.20 

Komplikasi ini dapat terjadi baik dalam jangka pendek maupun dalam 

jangka panjang. National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) mengumpulkan data tahun 2007-2008 pada anak-anak dan 

remaja usia 2-19 tahun menemukan bahwa prevalensi overweight dan 

obesitas hampir 32%, artinya satu dari tiga anak mengalami overweight atau 

obesitas.21 Secara nasional, masalah gemuk pada anak umur 5-12 tahun 

masih tinggi yaitu 18,8 persen, terdiri dari gemuk 10,8 persen dan sangat 

gemuk 8,8 persen.9 

Berdasarkan baku antropometri WHO 2007 untuk anak umur 5-18 

tahun, status gizi ditentukan berdasarkan nilai Z-score IMT/U. Selanjutnya 

berdasarkan nilai Z-score ini status gizi anak dikategorikan sebagaimana 

tercantum pada tabel 1 berikut.2 

Tabel 1. Klasifikasi indikator IMT/U 

Status gizi Z-score 

Normal ≥-2,0 s/d ≤1,0 

Gemuk > 1,0 s/d ≤ 2,0 

Obesitas > 2,0 

Sumber: WHO2 
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Kejadian obesitas disebabkan beberapa faktor risiko baik langsung 

maupun tidak langsung diantaranya: 

a. Aktivitas Fisik 

Pengeluaran energi menurun akibat kurangnya aktivitas akan 

mempengaruhi keseimbangan energi tubuh. Meta-analisis 

menunjukkan hubungan yang signifikan secara statistik antara 

menonton televisi dan bermain video atau games terhadap adipositas 

pada anak-anak.22 Data National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) menemukan bahwa anak-anak dan remaja usia 6-

19 tahun yang menonton TV ≥4 jam/hari, berisiko memiliki lingkar 

pinggang yang signifikan lebih tinggi dibandingkan dengan waktu 

acuan <1 jam/hari.23  Menonton TV adalah waktu yang rentan untuk 

mengonsumsi makanan atau minuman yang berenergi tinggi.24 Jahns 

et al. menemukan peningkatan mengemil di antara anak-anak di AS 

dari tahun 1977-1996 padahal makanan ringan padat energi, tinggi 

lemak dan rendah kalsium.25 

b. Asupan 

Makanan yang padat energi bersumber dari makanan olahan 

biji-bijian dan makanan yang tinggi lemak dan gula.26 Asupan 

kalsium yang rendah meningkatkan kadar serum calcitriol, yang 

dapat merangsang aliran kalsium dari adiposit. Peningkatan kadar 

kalsium intraseluler akan meningkatkan aktivitas sintase asam lemak 

dan menghambat ekspresi lipase hormon-sensitif, mendorong 

lipogenesis dan menghambat lipolisis, sehingga terjadi penumpukan 

lemak tubuh.27 
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c. Genetik 

Faktor genetik diakui sebagai faktor risiko obesitas. Genetik 

berkontribusi kecil terhadap kejadian obesitas, tetapi menentukan 

bagaimana respon individu terhadap faktor lingkungan dari asupan 

dan aktivitas fisik. Faktor genetik meningkatkan kerentanan anak 

untuk obesitas karena dapat mempengaruhi metabolisme, asupan 

energi dan energy expenditure.28 

d. Transisi Gizi 

Diet di negara berkembang berubah dengan cepat, khususnya 

yang berkaitan dengan lemak, pemanis, dan makanan sumber 

hewani.29 Transisi gizi mengacu pada perubahan komposisi dari diet 

tradisional yang umumnya berasal dari dari sumber makanan nabati 

rendah lemak dan tinggi serat ke diet tinggi energi tetapi rendah 

serat.11 Urbanisasi, pertumbuhan ekonomi, perkembangan teknologi 

dalam bekerja, food processing, dan perkembangan media massa 

berpengaruh terhadap transisi gizi.30 Transisi gizi terkait erat dengan 

transisi demografi dan epidemiologi.31 Transisi demografi yaitu 

pergeseran dari tingginya kelahiran serta kematian ke rendahnya 

kelahiran dan kematian sedangkan transisi epidemiologi yaitu 

pergeseran dari tingginya prevalensi penyakit infeksi yang 

berhubungan dengan gizi buruk, kelaparan, dan sanitasi lingkungan 

yang buruk ke tingginya prevalensi penyakit kronis dan 

degeneratif.32 

e. Status Ekonomi 

Peningkatan prevalensi obesitas terjadi di semua tingkat 

ekonomi. Di negara-negara maju, Obesitas umumnya terjadi pada 

orang dengan status ekonomi rendah tetapi di negara yang sedang 



  

8 

 

berkembang, obesitas lebih banyak ditemui pada orang dengan status 

ekonomi menengah keatas.10  Sebuah studi menggunakan data dari 

67 negara yang mewakili semua wilayah di dunia, mengkaji 

bagaimana pembangunan ekonomi, status sosial ekonomi 

(pendidikan, pekerjaan, pendapatan) dan obesitas terkait dan 

ditemukan bahwa obesitas meningkat seiring dengan pembangunan 

ekonomi suatu negara. Di negara-negara yang berpenghasilan 

rendah, orang dengan status sosial ekonomi tinggi cenderung 

menjadi obesitas. Sebaliknya, di negara-negara berpenghasilan 

tinggi, orang dengan status sosial ekonomi tinggi kecil kemungkinan 

untuk menjadi obesitas. Hal ini terjadi karena orang-orang di negara 

yang berpenghasilan rendah dengan status sosial ekonomi tinggi 

mengonsumsi makanan berkalori tinggi dan rendah aktifitas fisik 

tetapi di negara-negara berpenghasilan tinggi, individu dengan status 

sosial ekonomi yang lebih tinggi menerapkan pola hidup sehat dan 

olahraga teratur.33 

2. Stunting 

Stunting  didefinisikan sebagai tinggi badan kurang dari minus dua 

standar deviasi (<-2SD) menurut standar pertumbuhan organisasi kesehatan 

dunia.2  Ini disebabkan oleh asupan gizi yang buruk atau menderita penyakit 

infeksi berulang selama 1000 hari pertama kehidupan.34 Stunting memiliki 

efek jangka panjang pada individu dan masyarakat, seperti mempengaruhi 

perkembangan fisik dan kognitif, mengurangi kapasitas produktif dan 

kesehatan yang buruk, dan peningkatan risiko penyakit degeneratif seperti 

diabetes.4 Stunting umumnya digunakan sebagai indikator dari defisiensi zat 

gizi dalam jangka waktu yang lama.1 

Berdasarkan baku antropometri WHO 2007 untuk anak umur 5-18 

tahun, status gizi ditentukan berdasarkan nilai Z-score TB/U. Selanjutnya 



  

9 

 

berdasarkan nilai Z-score ini status gizi anak dikategorikan sebagaimana 

tercantum pada tabel 2 berikut.2 

Tabel 2 Klasifikasi indikator TB/U 

Status gizi Z-score 

Normal  ≥-2,0 

Pendek  ≥-3,0 s/d <-2,0 

Sangat pendek < -3 

Sumber: WHO2 

Assis et al. melakukan penelitian pada 461 anak berusia 7-14 

tahun di Brazil dan menunjukkan bahwa asupan total protein kurang dari 

nilai median meningkatkan risiko stunting 1,59 kali lebih tinggi.35  Lee 

et al. yang menganalisis asupan gizi 143 anak usia 2-14 tahun di Korea 

Selatan menunjukkan bahwa asupan protein, lemak, kalsium dan zat besi 

dari anak stunting lebih rendah dibandingkan anak-anak normal.36 

Stunting dikenal sangat lazim di lingkungan yang memiliki 

prevalensi penyakit infeksi.37 Stunting mengganggu imunitas anak, 

sehingga meningkatkan keparahan, dan lamanya penyakit infeksi. Anak 

yang mengalami infeksi atau memiliki riwayat infeksi berulang akan 

mempengaruhi penyerapan zat gizi pada saluran pencernaan sehingga 

berpengaruh pada pertumbuhan.38 Kejadian stunting dikaitkan dengan 

gender. Hal ini didasarkan pada perbedaan kebutuhan antara laki-laki 

dan perempuan. Anak laki-laki memiliki risiko yang lebih tinggi 

daripada anak-anak perempuan untuk menjadi stunting pada usia yang 

sama. Anak-anak laki-laki membutuhkan lebih banyak zat gizi seperti 

piridoksin, seng dan mangan namun tidak terpenuhi dengan baik.39 

Tinggi ibu yang rendah dikaitkan dengan stunting pada anak usia 

sekolah. Ini adalah sugestif dari pentingnya kondisi awal kehidupan yang 

menyebabkan kekurangan gizi kronis pada ibu selama kehamilan dapat 

mempengaruhi keturunannya.40 Jika asupan gizi ibu rendah, maka 
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asupan tersebut akan digunakan untuk pemeliharaan metabolisme 

penting di dalam tubuh sehingga zat-zat yang penting untuk 

pertumbuhan kurang dan menyebabkan stunting.41  Tingkat pendidikan 

ibu yang rendah adalah salah satu risiko stunting pada anak usia sekolah. 

orang tua berpendidikan tinggi akan lebih terbuka kepada media, 

edukasi, dan memiliki pengetahuan yang lebih baik tentang gizi dan 

kesehatan.42 Selain itu, ibu yang berpendidikan lebih mungkin untuk 

membuat keputusan untuk meningkatkan gizi dan kesehatan anak-anak 

mereka.43 

Jarak antara kelahiran yang teralu pendek dapat berefek buruk 

pada gizi anak dan menyebabkan hambatan pertumbuhan dalam 

kandungan atau kualitas perawatan anak. Hal ini dihubungkan dengan 

distribusi jumlah makanan semakin kecil diperoleh oleh anak-anak, 

terutama di keluarga miskin. Selain itu, situasi ini juga meningkatkan 

risiko kepadatan penduduk yang akan menyebabkan penyebaran 

penyakit seperti infeksi saluran pernapasan akut dan diare yang dapat 

menyebabkan kekurangan gizi.44 Rumah tangga dengan status sosial 

ekonomi rendah lebih rentan terhadap kerawanan pangan karena 

konsumsi makanan rendah dan akan memiliki akses terbatas ke makanan 

dalam periode jangka panjang karena rendahnya daya beli makanan serta 

akses terbatas untuk pelayanan kesehatan karena tingginya biaya 

perawatan kesehatan.43 Orang tua dari rumah tangga kelas sosial yang 

lebih rendah biasanya memiliki tingkat pendidikan rendah.44 

B. Patogenesis Stunted Obesity  

Stunted Obesity adalah kondisi obesitas yang dilatarbelakangi stunting. 

Anak-anak yang stunting akan mengalami kenaikan berat badan yang cepat 

setelah usia dua tahun sehingga berisiko menjadi overweight atau obesitas di 

kemudian hari dengan risiko lebih tinggi penyakit jantung koroner, stroke, 
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hipertensi dan diabetes tipe 2.5 Anak-anak yang tinggal di negara-negara yang 

mengalami transisi gizi dapat secara bersamaan mengalami stunting dan 

overweight atau obesitas.44 Di Yaounde, anak stunting prasekolah memiliki 

risiko 1,6 kali untuk menjadi overweight.45 

Gangguan oksidasi lemak menjadi faktor risiko kenaikan berat badan. 

Penelitian Hoffman et al. di Brazil menemukan bahwa anak-anak stunting 

mengalami gangguan oksidasi lemak dibandingkan dengan anak-anak tidak 

stunting yang tinggal di lingkungan yang sama.46 Kekurangan gizi kronis selama 

pertumbuhan dan perkembangan berdampak kepada perubahan metabolisme 

energi dengan cara peningkatan metabolisme karbohidrat tetapi  mengurangi 

oksidasi lemak. Lemak yang tidak teroksidasi harus disimpan sehingga 

mengarah ke obesitas.7 

Secara teori, gangguan oksidasi lemak akan mempercepat penumpukan 

lemak dengan cepat ketika mengonsumsi tinggi lemak karena asupan lemak 

berlebih akan disimpan. Terganggunya oksidasi lemak membuat anak-anak 

stunting akan mengalami peningkatan berat badan dengan cepat ketika mereka 

mengkonsumsi makanan tinggi lemak. Adapatasi jangka panjang anak-anak 

stunting terhadap gizi akan mempengaruhi fungsi enzim dan hormon. Perubahan 

pada fungsi hormon dan enzim menyebabkan gangguan oksidasi lemak.7 

Sebagai contoh, kekurangan gizi jangka panjang diiringi dengan berkurangnya 

konsentrasi faktor insulin-like growth factor I (IGF-1). IGF-1 berfungsi 

meningkatkan aktivitas lipase hormon-sensitif terhadap hormon lipolitik. 

Apabila terjadi penurunan IGF-1  dapat mengakibatkan penurunan oksidasi 

lemak.47 

Menurut thrifty genotype hypothesis, individu yang mengalami 

kekurangan energi kronis akan beradaptasi untuk dapat bertahan hidup dengan 

memaksimalkan penyimpanan energi dan meminimalisir pengeluaran energi. 

Adaptasi tersebut akan menyebabkan perubahan gen yang disebut thrifty gen. 
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Perubahan gen tersebut mengakibatkan terjadinya keseimbangan energi positif. 

Jika terjadi peningkatan asupan makanan maka risiko menjadi overwight atau 

obesitas menjadi lebih besar.8 

C. Inflamasi  

Inflamasi didefinisikan sebagai respon fisiologis dari jaringan hidup 

terhadap  infeksi atau iritasi untuk melindungi kerusakan dan perbaikan jaringan. 

Inflamasi melibatkan aktivasi enzim, pelepasan mediator, migrasi sel, kerusakan 

dan perbaikan jaringan.48  Inflamasi umumnya dibagi menjadi tiga tahap, yaitu 

inflamasi akut, respon imun, dan inflamasi kronis. Reaksi inflamasi akut 

biasanya berlangsung cepat dengan membersihkan  agen merugikan dan sedikit 

kerusakan jaringan. Reaksi inflamasi kronis terjadi apabila proses inflamasi akut 

gagal dan bertahan selama durasi yang lebih lama dengan berbagai tingkat 

kerusakan jaringan dan melibatkan pelepasan sejumlah mediator. Keadaan 

inflamasi kronis terjadi di lokasi metabolik bersangkutan, seperti hati, otot dan 

yang paling menonjol, jaringan adiposa. Inflamasi juga mungkin memiliki sifat 

sistemik. Tidak terbatas hanya untuk jaringan tertentu tetapi melibatkan 

endotelium (lapisan pembuluh darah) dan banyak sistem organ lain.49 

Fagosit utama seperti neutrofil, monosit, dan makrofag memegang peran 

kunci terhadap kejadian inflamasi. Ketika monosit (dilepaskan dari sel mast) 

meninggalkan darah dan memasuki jaringan selama inflamasi, monosit ini akan 

berkembang menjadi makrofag.  Makrofag tersebut memproduksi mediator 

sendiri (sitokin pro dan anti-inflamasi seperti IL-6, IL-8, 1L-1 dan TNF-a). 

Selanjutnya, sitokin merangsang hati untuk membentuk sejumlah protein yang 

disebut protein fase akut yang terdiri dari a1-antitripsin, komplemen (C3 dan 

C4), CRP, fibrinogen dan haptoglobin.50 
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1. Inflamasi pada Stunted-Obesity 

Infeksi akut pada anak stunting memicu respon sistemik sehingga 

terjadi aktivasi makrofag dan neutrofil oleh produk mikroba atau oleh 

mediator proinflamasi (misalnya, prostaglandin) yang diproduksi oleh sel-

sel yang rusak. Pelepasan sitokin proinflamasi tumor necrosis factor (TNF)-

a, interleukin (IL) -1 dan IL-6 hasil induksi merupakan respon dari inflamasi 

sistemik fase akut. Respon ini akan mengarah langsung ke respon sistem 

saraf pusat (misalnya, induksi demam dan produksi kortisol untuk mengatur 

inflamasi) dan hati, yang meliputi peningkatan produksi protein fase akut 

seperti protein C-reaktive (CRP). Induksi dari respon fase akut dan produksi 

sitokin proinflamasi seperti TNF-a, IL-1 dan IL-6 dapat menyebabkan 

peningkatan produksi makrofag dan menurunkan produksi osteoklas.14 

Inflamasi tingkat rendah dapat terjadi pada tahun pertama kehidupan. 

Dua periode penting yang berhubungan dengan stunting: pertama, gangguan 

pertumbuhan intrauterin, yang dipengaruhi oleh kesehatan ibu dan tingkat 

IGF-1 dalam kandungan; kedua, gangguan pertumbuhan postnatal terkait 

dengan inflamasi kronis, mulai sangat awal pada masa bayi.12 IGF-1 adalah 

hormon yang, bersama dengan hormon pertumbuhan, membantu 

mempromosikan pertumbuhan dan pengembangan tulang normal dan 

jaringan. Inflamasi selama kehamilan dapat mempengaruhi tingkat IGF-1 

pada awal kehidupan. Hubungan antara inflamasi kronik tingkat rendah dan 

penekanan hormon pertumbuhan IGF terlihat setelah melahirkan dan dapat 

menjelaskan penurunan pertumbuhan linear yang terjadi sejak lahir.13 

Obesitas berhubungan dengan inflamasi sistemik kronis yang 

menyebabkan terjadinya aktivasi sistem imun di jaringan adiposa dan 

memicu peningkatan produksi serta pelepasan sitokin pro-inflamasi.15 

Jaringan adiposa adalah campuran heterogen adiposit, preadiposit stroma, 

sel-sel kekebalan tubuh, dan endotelium sehingga dapat merespon dengan 
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cepat dan dinamis melalui hipertrofi dan hiperplasia adiposit. Terjadinya 

pembesaran adiposit menyebabkan suplai darah ke adiposit berkurang  

sehingga menyebabkan hipoksia. Hipoksia menjadi etiologi nekrosis dan 

infiltrasi makrofag di jaringan adiposa dan mengarah pada kelebihan 

produksi faktor proinflamasi seperti kemokin inflamasi. Hal ini 

menyebabkan inflamasi lokal di jaringan adiposa menyebar menjadi 

inflamasi sistemik yang terkait dengan perkembangan komorbiditas.51 

Proses inflamasi yang disebabkan obesitas dapat menyebabkan komplikasi 

seperti hipertensi, atherosclerosis, dislipidemia, resistensi insulin, dan 

diabetes mellitus yang menjadi ciri sindrom metabolik.15 

2. Faktor-faktor yang Berhubungan dengan Inflamasi 

Aktivasi inflamasi akut dapat disebabkan oleh trauma (cedera atau 

luka bakar), infeksi mikroba, alergi yang menyebabkan terjadinya 

degranulasi sel mast  dan autoimun (kompleks imun dengan aktivasi 

komplemen sitotoksitas sel T). Infeksi atau cedera dapat memacu produksi 

peptida vasoaktif yang berperan dalam peningkatan permeabilitas vaskular 

dan enzim yang dapat mengaktifkan komplemen. Akibat aktivasi 

komplemen, sel-sel polimorfonuklear limfosit dan monosit dapat bermigrasi 

dari sirkulasi masuk ke jaringan. Ekstravasasi tersebut diatur oleh sitokin pro 

inflamasi yang diproduksi oleh sel mast dan makrofag. Pencetus inflamasi 

dapat berbeda, tetapi respon inflamasi pada umumnya adalah sama.50  

Diet tinggi lemak (59 % lemak) bisa mendorong terjadinya inflamasi. 

Diet tinggi lemak dapat mempengaruhi tindakan pro-inflamasi oleh asam 

lemak jenuh atau trans, yang dapat memberi efek berbeda pada protein fase 

akut dan sitokin inflamasi. Dalam penelitian Basu et al. melaporkan subyek 

yang mengkonsumsi buah-buahan segar, sayuran, kacang-kacangan, biji-

bijian dan minyak zaitun mengalami penurunan konsentrasi serum CRP dan 

1L-6.52 
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3. C-Reactive Protein (CRP) 

  C-reactive protein (CRP) merupakan protein fase akut dari 

pentraxin yang diproduksi di hati dalam menanggapi sinyal inflamasi, 

terutama interleukin-6 dan diilepaskan selama infeksi, inflamasi sistemik 

dan kerusakan jaringan.16 Bagian utama dari CRP berada dalam plasma 

berasal dari hati. Sintesis CRP terutama diatur oleh interleukin-6 (IL-6),  

interleukin-1 (IL-1) dan tumor necrosis factor (TNF)-α. CRP juga 

diproduksi secara lokal pada lesi aterosklerotik oleh limfosit SMCs dan sel 

monositik.53 Fungsi dari CRP adalah mempertahankan tubuh terhadap agen 

infeksi. CRP adalah garis pertahanan pertama dari patogen karena 

kemampuannya untuk mempromosikan aglutinasi, aktivasi komplemen, 

pembengkakan kapsuler bakteri, fagositosis dan pengendapan senyawa 

polikationik dan polianionik.54 

  Pada subyek sehat, rata-rata konsentrasi serum CRP adalah 

kurang dari 1 mg/L, jika konsentrasi diatas 10 mg/L menunjukkan terjadinya 

inflamasi kronis. Setelah stimulus, dalam waktu 6 jam kadar CRP plasma 

meningkat di atas 5 mg/L dan mencapai kadar maksimum dalam waktu 48 

jam.55 CRP dapat naik hingga 1.000 kali lipat dalam peradangan akut, seperti 

selama infeksi. Waktu paruh CRP di plasma adalah sekitar 19 jam dan 

konstan pada orang sehat. Oleh karena itu satu-satunya faktor yang 

menentukan tingkat CRP adalah kecepatan produksi, yang langsung 

mencerminkan intensitas proses patologis.56 Dalam banyak studi yang 

berkaitan dengan risiko inflamasi penyakit kronis, CRP digunakan sebagai 

marker pilihan  untuk mengukur status inflamasi karena kemudahan dalam 

pengukuran17 dan merupakan indikator yang paling sensitif pada inflamasi 

karena peningkatkan konsentrasi serumnya sebanyak 1.000 kali lipat.18 
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Tabel 3. Penggolongan Risiko Kadar CRP terhadap PJK 

Risiko Nilai 

Rendah < 1 mg/L 

Sedang 1-3 mg/L 

Tinggi > 3 mg/L 

Tanda inflamasi >  10 mg/L 

Sumber: The Egyptian Heart Journal, 2015 53 

 

  Komponen dari sindrom metabolik seperti obesitas sentral, 

peningkatan konsentrasi plasma trigliserida, konsentrasi plasma HDL-C 

yang rendah, hipertensi, dan peningkatan konsentrasi glukosa darah 

berkorelasi dengan peningkatan konsentrasi plasma CRP. Peningkatan CRP 

pada anak obesitas disebabkan oleh infiltrasi jaringan adiposa oleh makrofag 

yang melepaskan sinyal inflamasi dan sitokin seperti interleukin-6, stimulus 

utama untuk produksi CRP.5
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D. Kerangka Teori 

 

 • Tingkat pendidikan 

dan pengetahuan 

ibu  

• Paritas dan Jumlah 

anggota keluarga 

• Tingkat sosial-

ekonomi 

Asupan  

Obesitas  

Autoimun  

Genetik 

Stunting  

Reaksi inflamasi  

Aktivitas fisik 

Infeksi  
Asupan tinggi 

lemak 

Trauma 

Alergen 
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E. Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

F. Hipotesis 

Ada perbedaan reaksi inflamasi pada anak yang stunted-obesity dengan 

nonstunted-obesity usia 9-12 tahun. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stunted-obesity Reaksi Inflamasi 
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BAB III 

METODOLOGI PENELITIAN 

A. Ruang Lingkup Penelitian 

1. Ruang Lingkup penelitian  

Ruang lingkup penelitian ini adalah gizi masyarakat 

2. Ruang Lingkup Waktu 

a. Pembuatan proposal : April-Mei 2016 

b. Pengambilan data  : Juli-Agustus 2016 

c. Analisis data  : Agustus 2016 

d. Penyusunan KTI  : Agustus-september 2016 

3. Ruang Lingkup Tempat 

Tempat penelitian diadakan di SD negeri di kota Semarang, yaitu SD 

Negeri Cangkiran 01, SD Wonotingal 01, SD Negeri Sekaran 01, dan SD 

Negeri Barusari 01. 

 

B. Rancangan Penelitian 

Jenis penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan rancangan 

penelitian cross sectional dimana peneliti melakukan pengukuran setiap 

variabel sebanyak satu kali. 

 

C. Subjek Penelitian 

1. Populasi 

a. Populasi target         : Seluruh anak yang berusia 9-12 tahun di kota 

semarang 

b. Populasi Terjangkau : Siswa usia 9-12 tahun di  SD Negeri 

Cangkiran 01, SD Wonotingal 01, SD Negeri Sekaran 01, dan SD 

Negeri Barusari 01. 
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2. Sampel  

Sampel penelitian ini adalah siswa yang stunted obesity dan non-

stunted obesity yang bersekolah di SD Negeri Cangkiran 01, SD 

Wonotingal 01, SD Negeri Sekaran 01, dan SD Negeri Barusari 01 

yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi yang telah ditentukan. 

a. Besar Sampel 

Estimasi besar sampel dihitung berdasarkan rumus besar sampel 

penelitian analitis numerik tidak berpasangan58 sebagai berikut: 

n1 = n2 = 2 � (Z ∝ +Z β)S
�� − �� ��

 

 

n1 = n2 = 2 � (1,64 + 1,28)1,73
1,7 �

�
= 18 

 

Keterangan  

Zα  : deviat baku alfa 

Zβ   : deviat baku beta 

S  : simpang baku gabungan 

X1 – X 2 : selisih minimal rerata yang dianggap bermakna 

n   : besar sampel minimal yang diperlukan 

Berdasarkan hasil  perhitungan, maka didapatkan besar 

sampel minimal masing-masing kelompok yang harus diambil 

sebanyak 18 Orang. Untuk menghindari kemungkinan subjek 

penelitian drop out, maka perlu dilakukan koreksi dengan ditambah 

10% sehingga jumlah keseluruhan sampel yang diperlukan dalam 

penelitian ini adalah  40 orang. 

b. Cara pengambilan sampel 

Penentuan SD ditentukan dari 16 kecamatan di kota 

semarang. Kemudian kecamatan dicluster menjadi urban dan sub-
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urban sesuai dengan kepadatan penduduk dan bisa 

merepresentasikan kejadian stunted obesity seluruh kota semarang. 

Penentuan dua wilayah urban dan dua sub-urban yang akan 

dilakukan dengan simple random sampling. Setelah keempat 

kecamatan tersebut terpilih, memilih satu sekolah disetiap kecamatan 

dengan menggunakan simple random sampling. Selanjutnya 

dilakukan skrining dan subjek dipisahkan menjadi dua kelompok, 

dimana kelompok pertama merupakan subjek yang stunted obesity, 

sedangkan kelompok kedua yaitu subjek yang nonstunted-obesity. 

c. Kriteria inklusi 

1. Anak SD usia 9-12 tahun di kota semarang. 

2. Mengalami obesitas yang ditandai dengan nilai Z-score indeks 

massa tubuh  terhadap umur (IMT/U)  > 2,0.  

3. Orang tua bersedia anaknya menjadi subjek penelitian dengan 

mengisi atau menandatangani inform consent 

4. Tidak sedang mengonsumsi obat-obatan yang berpengaruh 

terhadap respon inflamasi seperti kortikosteroid 

d. Kriteria eksklusi 

1. Anak yang tidak mau diwawancarai 

2. Mengundurkan diri selama penelitian berlangsung 

3. Dalam keadaan sakit selama penelitian berlangsung 

4. Pindah sekolah 

 

D. Variabel Penelitian  

1. Variabel bebas: Stunted obesity dan non-stunted obesity 

2. Variabel terikat: kadar C-Reactive Protein (CRP)
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E. Definisi Operasional 

 

Variabel  

 

Definisi operasional Hasil ukur Skala  

A. Variabel Independen 

Stunted-

obesity 

Stunted obesity merupakan kondisi obesitas yang 

dilatarbelakangi stunting 

Stunted-obesity 

dan nonstunted 

obesity 

Nominal  

            Sub-variabel 

a. Stunting  Tinggi badan lebih dari minus dua standar deviasi (<-

2SD). Hasil perhitungan berdasarkan baku 

antropometri WHO 2007 untuk anak umur 5-18 

tahun, status gizi ditentukan berdasarkan nilai Z-

score TB/U 

Z-score Rasio 

b. Obesitas  Obesitas merupakan keadaan dimana terjadi 

akumulasi lemak yang berlebihan di jaringan adiposa. 

Hasil perhitungan berdasarkan baku antropometri 

WHO 2007 untuk anak umur 5-18 tahun, status gizi 

ditentukan berdasarkan nilai Z-score IMT/U 

Z-score Rasio 

B. Variabel Dependen 

 

           CRP  CRP adalah marker sensitif untuk inflamasi sistemik 

yang diproduksi oleh hati. Nilai kadar CRP 

didapatkan dengan teknik double antibody sandwich 

ELISA. Kadar CRP. Kadar CRP dapat dikategorikan 

untuk resiko rendah jika kadarnya ≤1 mg/L, risiko 

sedang jika kadarnya 2-3 mg/L, dan risiko tinggi jika 

kadarnya mencapai > 3 mg/L. 

mg/L Rasio 
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F. Prosedur Penelitian 

Alat pengumpul data yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

1. Informed consent 

2. Formulir penyaringan yang berisi nama, usia, berat badan, tinggi 

badan, dan status gizi 

3. Microtoise dengan ketelitian 0,1 cm 

4. Timbangan berat badan (BB) dengan ketelitian 0,1 kg 

5. Software WHO AntroPlus 

6. Software analisis data statistik 
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G. Alur Penelitian  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Melakukan clustering pada 16 kecamatan di 

kota Semarang berdasarkan wilayah urban dan 

sub-urban 

dengan random sampling mencari 4 kecamatan  

(dua urban dan 2 sub-urban) 

Ekslusi  

Analisis Data 

dengan random sampling mencari salah satu SD yang 

akan dijadikan sampel dari tiap kecamatan terpilih 

Inklusi  

Melakukan skrining dengan pengukuran tinggi badan (TB) 

dan berat badan (BB)  serta identitas subjek di SD terpilih  

Pengambilan sampel darah vena anak stunted obesity dan 

non-stunted obesity dan diukur menggunakan teknik 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

Laporan Penelitian 
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H. Pengumpulan Data 

1. Data Primer 

a. Identitas diri subjek yang meliputi nama, tempat tanggal lahir/umur, 

jenis kelamin, nama sekolah, kelas, dan alamat. Data ini didapatkan 

melalui wawancara yang dicatat pada kuisioner. 

b. Data antropometri meliputi tinggi badan, dan berat badan. 

1) Pengukuran Berat Badan 

Pengukuran dilakukan sebelum makan dan setelah kantung 

kemih dikosongkan. Menggunakan Timbangan badan elektronik 

yang terkalibrasi. Timbangan diletakkan dalam permukaan keras 

yang datar dan dalam posisi 0 sebelum penimbangan. Subyek 

berdiri di tengah platform tanpa berpegangan, pandangan lurus ke 

depan, rileks, dan pakaian seminimal mungkin. Berat badan diukur 

dengan skala 0,1 kg. 

2) Pengukuran Tinggi Badan 

Subjek berdiri lurus dengan kedua kaki, lutut lurus, dan 

kepala dalam posisi frankfurt plane (didapat saat orbitale/sisi 

bawah dari lubang mata segaris dengan tragion/tonjolan teratas 

tragus). Pastikan tumit, pantat, dan bahu menyentuh permukaan 

vertikal dari stadiometer atau dinding. Lengan pada posisi 

tergantung dengan posisi telapak tangan menghadap ke paha. Bahu 

harus rileks. Headboard digerakkan turun sampai menyentuh ujung 

kepala. Pandangan mata pengukur harus dalam level ketinggian 

yang sama dengan posisi papan kepala ketika membaca  hasil 

pengukuran. Pengukuran diukur hingga mm terdekat. 
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c. Data Biokimia 

Data biokima yang akan di ukur yaitu kadar C-reactive 

Protein (CRP) yang diambil dari sampel darah vena sebanyak 3 cc 

oleh analis kesehatan dan diukur menggunakan teknik enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) di Laboratorium GAKI Fakultas 

Kedokteran Universitas Diponegoro Semarang. Uji ELISA: Antibodi 

pertama (antibodi pelapis) dilapiskan pada fase padat, kemudian 

ditambahkan serum penderita. Selanjutnya ditambahkan antibodi 

kedua (antibodi pelacak) yang berlabel enzim. Akhirnya ditambahkan 

substrat, dan reagen penghenti reaksi. Hasilnya dinyatakan secara 

kuantitatif. 

2. Data sekunder 

   Sebaran sekolah dasar di kota Semarang yang diambil dari 

website resmi Dinas Pendidikan kota Semarang 2015/2016. 

 

I. Analisis Data Penelitian 

1. Analisis Univariat 

Analisis univariat adalah analisis yang dilakukan untuk 

menganalisis setiap variabel hasil penelitian untuk memperoleh mean, 

standar deviasi dan uji normalitas data. Data akan diuji menggunakan 

Kolmogorov-Smirnov. 

2. Analisis Bivariat 

Data dipisahkan menjadi dua kelompok , dimana kelompok 

pertama merupakan subjek yang stunted obesity, sedangkan kelompok 

kedua yaitu subjek yang non-stunted obesity. Rerata kedua kelompok 

tersebut kemudian di uji beda dengan kadar CRP pada masing-masing 

kelompok. Bila data berdistribusi normal maka uji yang digunakan 

adalah uji independen T-test. Bila salah satu atau kedua variabel tersebut 
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tidak normal maka menggunakan uji komparatif numerik Mann-Whitney 

test. 

3. Semua uji statistik atau hipotesis diatas menggunakan taraf signifikasi 

5% untuk interpretasi hasil penerimaan atau penolakan Ho. 
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Lampiran 1 

JUDUL PENELITIAN 

1. FAKTOR RISIKO ASUPAN MAKANAN TINGGI KALORI TERHADAP 

KEJADIAN STUNTED OBESITY PADA ANAK SEKOLAH DASAR USIA 

9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

2. SEDENTARY LIFESTYLE SEBAGAI FAKTOR RISIKO TERHADAP 

KEJADIAN STUNTED OBESITY PADA ANAK USIA 9-12 TAHUN DI 

KOTA SEMARANG 

3. KEJADIAN RESISTENSI INSULIN PADA ANAK STUNTED OBESITY 

USIA 9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

4. PROFIL LIPID DAN TEKANAN DARAH ANAK STUNTED OBESITY 

USIA 9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

5. REAKSI INFLAMASI PADA ANAK STUNTED OBESITY USIA 9-12 

TAHUN DI KOTA SEMARANG 

 

 

Persetujuan  Setelah   Penjelasan 

(INFORMED CONSENT) 

Berikut ini naskah yang akan dibacakan pada Bapak/Ibu/sdr responden penelitian. 

 Dalam rangka penyususan skripsi dengan judul –judul penelitian seperti diatas, 

maka kami mohon bantuan  Bapak/Ibu/sdr untuk meluangkan waktu guna pemeriksaan 

lebih lanjut. 

Kami akan  melakukan wawancara, pemeriksaan fisik, dan pengambilan darah. 

Pengambilan darah digunakan untuk pemeriksaan kadar glukosa darah puasa (GDP),  

kadar trigliserida, kadar HDL-Kolesterol, dan kadar CRP. 
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Semua jawaban hasil pemeriksaan yang diberikan oleh responden, kami akan 

jamin kerahasiaannya dan segala biaya pemeriksaan dalam penelitian ini ditanggung 

sepenuhnya oleh peneliti. 

Atas kesediaan  Bapak/Ibu/sdr ikut serta dalam penelitian ini, kami ucapkan 

banyak terima kasih. 

Hormat kami, 

1. Daniel Korre 

2. Hana Asnelviana 

3. Indah Puspasari 

4. Rahma Medina WP 

5. Ratih Pusvitasari 

Tujuan Penelitian 

1. Mengetahui Hubungan Asupan Makanan Tinggi Kalori Terhadap Kejadian 

Stunted Obesdity Pada Anak Usia 9-12 Tahun 

2. Mengetahui Besar Faktor Risiko Sedentary Lifestyle Pada Anak Stunted 

Obesity Usia 9-12 Tahun  

3. Mengetahui Kejadian Resistensi Insulin Pada Anak Stunted Obesity Usia 

9-12 Tahun  

4. Mengetahui  Profil Lipid Dan Tekanan Darah Anak Stunted Obesity Usia 

9-12 Tahun  

5. Mengetahui Reaksi Inflamasi Pada Anak Stunted-Obesity Usia 9-12 Tahun. 
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Tindakan yang akan dialami bapak/ibu sdr: 

1. Wawancara dan pemeriksaan fisik 

2. Pengisian kuisioner 

3. Pengukuran tekanan darah 

4. Pengambilan darah 

 

Terima kasih atas kerjasama Bapak/Ibu/Sdr 

Setelah mendengar dan/atau  memahami penjelasan  penelitian, dengan ini saya 

menyatakan 

SETUJU / TIDAK SETUJU 

Untuk mengikutsertakan anak saya sebagai responden/sampel penelitian. 

 

Semarang,….. 

 

Nama Terang 
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Lampiran 2 

JUDUL PENELITIAN 

1. FAKTOR RISIKO ASUPAN MAKANAN TINGGI KALORI TERHADPA 

KEJADIAN STUNTED OBESITY PADA ANAK SEKOLAH DASAR USIA 

9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

2. PROFIL LIPID DAN TEKANAN DARAH ANAK STUNTED OBESITY 

USIA9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

3. REAKSI INFLAMASI PADA ANAK STUNTED OBESITY USIA9-12 

TAHUN DI KOTA SEMARANG 

4. KEJADIAN RESISTENSI INSULIN PADA ANAK STUNTED OBESITY 

USIA 9-12 TAHUN DI KOTA SEMARANG 

5. SEDENTARY LIFESTYLE SEBAGAI FAKTOR RISIKO TERHADAP 

KEJADIAN STUNTED OBESITY PADA ANAK USIA 9-12 TAHUN DI 

KOTA SEMARANG 
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Lampiran 3 

 

FORMULIR PENGUKURAN ANTROPOMETRI 

 

Tanggal pengukuran    :……………………………………………….. 

Nama Subjek  :……………………………………………….. 

Tanggal lahir :……………………………………………….. 

Jenis kelamin :……………………………………………….. 

Alamat :……………………………………………….. 

No. telp :……………………………………………….. 

Nama orang tua :……………………………………………….. 

Tinggi badan (TB) :……………………………………………….. 

Berat Badan (BB) :……………………………………………….. 

Lingkar pinggang :……………………………………………….. 

Z-Score TB/U :……………………………………………….. 

Z-Score IMT/U :……………………………………………….. 
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Reaksi Inflamasi Berdasarkan Perbedaan Tinggi Badan pada Anak Usia 9-12 Tahun di Kota 

Semarang 

Daniel Korre1, M Sulchan2, Hartanti Sandi2 

ABSTRAK 

Latar belakang: Anak yang stunting akan berisiko menjadi overweight atau obesitas di kemudian hari. 

Obesitas berhubungan dengan inflamasi sistemik kronis yang menyebabkan terjadinya aktivasi sistem 

imun di jaringan adiposa dan memicu peningkatan produksi serta pelepasan sitokin pro-inflamasi seperti 

CRP. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui kadar C-Reactive Protein (CRP) pada anak usia 9-12 

tahun berdasarkan perbedaan tinggi badan (TB)  di Kota Semarang. 

Metode: Penelitian ini menggunakan rancangan cross sectional pada 2 kelompok: Anak Tinggi Badan 

bawah median-lingkar pinggang tinggi (TBBM-LPT) dan tinggi badan atas median-lingkar pinggang 

tinggi (TBAM-LPT). Skrining dilakukan pada 602 anak usia 9-12 tahun di wilayah urban dan suburban 

di Kota Semarang.  Penentuan status gizi berdasarkan tinggi badan menurut umur dan lingkar pinggang. 

Pengukuran Kadar c-reactive protein(CRP) melalui pengambilan serum darah yang kemudian dianalisis 

dengan metode ELISA(Enzymelinked Immunosorbent Assay). Analisis data menggunakan uji t 

independen, mann-whitney dan korelasi pearson-spearman 

 
Hasil: Angka kejadian obesitas sebesar 24.9%, dan stunted obesity 0.2%. Rerata kadar C-Reactive 

Protein (CRP) pada anak TBAM-LPT (3.83±2.85) lebih tinggi dari kelompok TBBM-LPT (2.18±2.31) 

dengan nilai p=0.005. Total subjek yang mengalami inflamasi tinggi (CRP>3mg/L) sebesar 47.5% dan 

ditemukan lebih tinggi pada laki-laki. Lingkar pinggang memiliki korelasi terhadap kenaikan CRP 

(r=0.36 p=0.02) daripada Z-score TB/U (r=0.22 p=0.15). 

 

Simpulan: Subjek yang mengalami inflamasi tinggi sebesar 47.5%. Ada perbedaan bermakna kadar CRP 

pada kedua kelompok, dimana kelompok TBAM-LPT memiliki rerata kadar CRP lebih tinggi. Tinggi 

badan tidak berkorelasi terhadap kenaikan kadar CRP. Lingkar pinggang memiliki korelasi terhadap 

kenaikan kadar CRP. 

Kata kunci: Obesitas, C-Reactive Protein (CRP), Inflamasi, tinggi badan bawah median-lingkar 

pinggang tinggi (TBBM-LPT), tinggi badan atas median-lingkar pinggang tinggi (TBAM-LPT).                                                                                        

1Mahasiswa Program Studi Ilmu Gizi Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro 
2 Dosen Program Studi Ilmu Gizi Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro 
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Inflammatory Reactions Based on Height Differences in Children Aged 9-12 Years in Semarang  

Daniel Korre1, M Sulchan2, Hartanti Sandi2 

ABSTRACT 

Introduction: Stunted children are at risk of overweight and obesity in the future. Obesity is related to 

chronic systemic inflammation that causes activation of immune system in the adipose tissue and triggers 

increased production and release of pro-inflammatory cytokines such as C-Reactive Protein (CRP). This 

study aimed to determine CRP levels based on height differences in children aged 9-12 years in Semarang. 

Methods: This study used a cross-sectional design with two groups: height below the median-high waist 

circumference (TBBM-LPT) and height above the median-high waist circumference (TBAM-LPT). 

Screening was done in 602 children aged 9-12 years in urban and suburban areas of Semarang. Nutritional 

status was determined with measurements of z-scores of height-for-age (HAZ) and waist circumference. 

CRP levels were assessed by ELISA (Enzymelinked Immunosorbent Assay) analysis on serum samples. 

Data were analyzed by independent t test, mann-whitney and pearson-spearman correlation 

 
Results: The prevalence of obesity was 24.9%, with stunted obesity was 0.2%. Mean of CRP levels in 

TBAM-LPT children (3.83±2.85) was significantly higher than TBBM-LPT children (2.18±2.31) with a 

p=0.005. Subjects with high inflammation  of  47.5% and was found more in males. Waist circumference 

has a correlation on the increased levels of CRP (r=0.36 p=0.02) compared to height (p=0.02 and 0.15). 

 

Conclusion:  Subjects with high inflammation was 47.5%. A significant difference was found in CRP 

levels between the two groups where the TBAM-LPT surprisingly had higher CRP levels. Waist 

circumference has a correlation effect on the increased levels of CRP. Height has not correlation to 

increased levels of CRP 

Keywords: Obesity, C-Reactive Protein (CRP), Inflammation, height below the median-high waist 

circumference (TBBM-LPT),  height above the median-high waist circumference (TBAM-LPT). 

1Student of Bachelor Program of Department of Nutrition Science, Faculty of Medicine, Diponegoro 

University 
2 Lecturer of Department of Nutrition Science, Faculty of Medicine, Diponegoro University
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PENDAHULUAN 

Stunting digunakan sebagai indikator malnutrisi kronik yang menggambarkan 

riwayat kurang gizi anak dalam jangka waktu lama.1 Anak yang pendek dapat 

disebabkan asupan gizi yang buruk atau menderita penyakit infeksi berulang.2 Anak 

yang menderita stunting berdampak tidak hanya pada fisik yang lebih pendek, tetapi 

juga berdampak pada fungsi kognitifnya. Penelitian yang dilakukan oleh Walker et al. 

menunjukkan bahwa anak stunting mengalami gangguan dalam fungsi kognitif dan 

penurunan pencapaian akademik pada masa remaja.3 

Anak yang stunting akan mengalami kenaikan berat badan yang cepat setelah usia 

dua tahun sehingga berisiko menjadi overweight atau obesitas di kemudian hari.4  

Kekurangan gizi kronis selama pertumbuhan dan perkembangan berdampak kepada 

perubahan metabolisme energi dengan cara peningkatan metabolisme karbohidrat tetapi  

mengurangi oksidasi lemak. Adaptasi jangka panjang anak-anak stunting terhadap gizi 

akan mempengaruhi fungsi enzim dan hormon. Perubahan pada fungsi hormon dan 

enzim menyebabkan gangguan oksidasi lemak sehingga mempercepat penumpukan 

lemak ketika mengonsumsi tinggi lemak.5  Menurut thrifty genotype hypothesis, 

individu yang mengalami kekurangan energi kronis akan beradaptasi untuk dapat 

bertahan hidup dengan memaksimalkan penyimpanan energi dan meminimalisir 

pengeluaran energi sehingga menyebabkan perubahan gen. Perubahan gen tersebut 

mengakibatkan terjadinya keseimbangan energi positif. Jika terjadi peningkatan asupan 

makanan maka risiko menjadi overwight atau obesitas menjadi lebih besar.6 

Menurut data Riskesdas 2013, prevalensi stunted obesity pada usia balita secara 

nasional adalah 6,8 persen yang berarti terjadi penurunan 0.8 persen dibandingkan tahun 

2010 (7.6%). Tetapi, prevalensi stunted obesity usia dewasa tahun 2013 (10.9%) 

meningkat 1,3% dibandingkan tahun 2010 (9.6 %).7  Peningkatan prevalensi obesitas 

terjadi di semua tingkat ekonomi. Hal ini bisa disebabkan oleh adanya transisi ekonomi 

dari negara berkembang ke negara maju,  dan transisi gizi yang disertai dengan 

perubahan aktivitas fisik. Anak-anak yang tinggal di negara-negara yang mengalami 

transisi gizi dapat secara bersamaan mengalami stunting dan overweight atau obesitas.8 
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 Pada anak stunting, inflamasi tingkat rendah dapat terjadi pada tahun pertama 

kehidupan sehingga mempengaruhi tingkat insulin-like growth factor 1 (IGF-1) dan 

berdampak kepada penurunan pertumbuhan linear.9 Jika terjadi infeksi akut, inflamasi 

akan memicu respon sistemik dan mengaktivasi makrofag dan neutrofil untuk 

melepaskan sitokin proinflamasi. Respon ini akan mengarah langsung ke peningkatan 

produksi protein fase akut seperti C-reaktive protein (CRP). Induksi dari respon fase 

akut dan produksi sitokin proinflamasi seperti TNF-a, IL-1 dan IL-6 memiliki efek 

langsung terhadap proses remodeling tulang yang diperlukan dalam pertumbuhan 

panjang tulang.10  

 Obesitas berhubungan dengan inflamasi sistemik kronis yang menyebabkan 

terjadinya aktivasi sistem imun di jaringan adiposa dan memicu peningkatan produksi 

serta pelepasan sitokin pro-inflamasi. Jaringan adiposa adalah campuran heterogen 

adiposit, preadiposit stroma, sel-sel kekebalan tubuh, dan endotelium sehingga dapat 

merespon dengan cepat dan dinamis melalui hipertrofi dan hiperplasia adiposit. 

Terjadinya pembesaran adiposit menyebabkan suplai darah ke adiposit berkurang  

sehingga menyebabkan hipoksia. Hipoksia menjadi etiologi nekrosis dan infiltrasi 

makrofag di jaringan adiposa dan mengarah pada kelebihan produksi faktor 

proinflamasi.11 Beberapa penelitian sebelumnya membuktikan bahwa ada hubungan 

yang kuat antara obesitas dengan kadar CRP.12,13 Lingkar pinggang yang tinggi 

dikaitkan dengan peningkatan kadar CRP.14 Dalam banyak studi yang berkaitan dengan 

risiko inflamasi penyakit kronis, CRP digunakan sebagai marker pilihan  untuk 

mengukur status inflamasi karena kemudahan dalam pengukuran15 dan merupakan 

indikator yang paling sensitif pada inflamasi karena peningkatkan konsentrasi serumnya 

sebanyak 1.000 kali lipat.16 Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui kadar C-Reactive 

Protein (CRP) pada anak usia 9-12 tahun berdasarkan perbedaan tinggi badan  di Kota 

Semarang. 
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METODE 

Jenis penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan rancangan 

penelitian cross sectional. Populasi penelitian adalah anak usia 9-12 tahun yang berada 

di SD/sederajat Kota Semarang. Clustering dilakukan untuk menentukan wilayah urban 

dan suburban. Dari masing-masing wilayah urban dan suburban dilakukan random 

sampling untuk menentukan kecamatan dan sekolah yang akan digunakan. Penentuan 

subjek dilakukan dengan purposive sampling. Besar sampel untuk setiap kelompok 

adalah 20 sampel sehingga jumlah keseluruhan sampel dalam penelitian ini adalah  40 

orang. Variabel bebas dalam penelitian ini adalah perbedaan tinggi badan dan variabel 

terikatnya adalah kadar C-Reactive Protein (CRP). 

Pemilihan sampel dilakukan sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi. Pada 

awalnya, kriteria inklusi masing-masing kelompok meliputi z-score TB/U >-2 SD dan 

lingkar pinggang >70.2 cm untuk subjek obesity serta  z-score TB/U <-2 SD dan lingkar 

pinggang >70.2 cm untuk subjek stunted-obesity,  bersedia menjadi subjek penelitian, 

tidak sakit serta orang tua bersedia anaknya menjadi subjek penelitian dengan 

menandatangani informed consent. Setelah melakukan skrining, terjadi kesulitan di 

lapangan menemukan subjek yang sesuai dengan cut-off point z-score TB/U dan lingkar 

pinggang di atas. Maka pemilihan subjek dilakukan dengan melihat sampel yang 

memiliki z-score TB/U di bawah median dan lingkar pinggang terbesar yang kemudian 

disebut sebagai kelompok tinggi badan dibawah median dan lingkar pinggang tinggi 

(TBBM-LPT), lalu subjek yang memiliki z-score TB/U diatas median dan lingkar 

pinggang terbesar kemudian disebut sebagai kelompok tinggi badan di atas median - 

lingkar pinggang tinggi (TBAM-LPT). 

Tahapan dalam penelitian ini meliputi skrining, pengambilan darah, uji 

laboratorium, analisis data, dan pembuatan laporan. Pengukuran antropometri pada 

skrining meliputi tinggi badan (TB) dan lingkar pinggang (LP). Pengukuran tinggi 

badan menggunakan microtoise, sedangkan pengukuran lingkar pinggang 

menggunakan metline dilakukan pada bagian tengah antara tulang pelvis iliaka dan 

kosta paling akhir. Z-score TB/U dihitung dengan aplikasi WHO AntroPlus. 
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Pengambilan sampel darah dilakukan oleh petugas ahli yang berasal dari Laboratorium 

Sarana Medika. Darah diambil melalui vena mediana cubiti pada pukul 07.00 – 09.00 

WIB sebanyak 3 cc. Kemudian CRP diukur menggunakan metode ELISA 

(Enzymelinked Immunosorbent Assay) menggunakan ELISA kit (Medical & Biological 

Laboratories Co., LTD., Nagoya, Japan) dianalisis dengan Dynex MRX II microplate-

reader (DYNEX Technologies, Inc. Chantilly, VA USA) yang dibaca pada panjang 

gelombang 450 nm di Laboratorium GAKI Fakultas Kedokteran Universitas 

Diponegoro. Analisis data menggunakan uji independen T-test, uji korelasi Sprearman 

dan pearson, dan Mann Whitney.  

 

HASIL PENELITIAN 

Karakteristik Subjek 

 Skrining dilakukan terhadap 602 anak 9-12 tahun dari 4 SD/sederajat di wilayah 

urban dan sub-urban Kota Semarang sehingga didapatkan angka kejadian untuk masing-

masing status gizi anak. Gambaran status gizi anak ditampilkan pada tabel 1. 

Tabel 1. Gambaran Status Gizi Anak di Kota Semarang 

Status Gizi          Urban 

         N=447 

                  Suburban 

                  N=155 

                   Total 

Normal 285(47.3%) 110 (18.3%) 395 (65.6%) 

Stunted  39 (6.4%) 18 (3.0%) 57 (9.5%) 

Obesity 122 (20.3%) 27(4.5%) 149 (24.7%) 

Stunted obesity 1 (0.2%) 0 (0.0%) 1 (0.2%) 

    

 Total anak stunted dalam penelitian ini sebesar 9.5 %, yang tersebar di wilayah 

urban 6.4% dan sub urban 3.0%. Prevalensi anak yang obesitas sebesar 24.9 % dan lebih 

banyak ditemukan di wilayah urban (20.3%). Anak yang mengalami stunted dengan 

latar belakang obesity memiliki prevalensi yang sangat kecil yaitu hanya satu anak 

(0,2%) dan berada di wilayah urban. 
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Tabel 2. Karakteristik Subjek Berdasarkan Wilayah dan Jenis Kelamin 

 
Kelompok  

TBBM-LPT(n=20)  TBAM-LPT(n=20) 

Wilayah   

Urban 13 (65%)  17 (85%) 

Sub Urban 7 (35%) 3 (15%) 

Jenis Kelamin   

Laki-Laki 7 (35%) 13(65%) 

Perempuan 13 (65%)  7 (35%) 

 

Tabel 2 menunjukkan gambaran sebaran wilayah dan jenis kelamin subjek 

penelitian. Di wilayah urban lebih banyak ditemukan subjek TBAM-LPT, sedangkan di 

wilayah sub-urban banyak ditemukan subjek TBBM-LPT. Kelompok TBBM-LPT 

didominasi oleh perempuan (65%) dan pada kelompok TBAM-LPT didominasi oleh 

laki-laki (85%).  

Tabel 3. Karakteristik Nilai Antropometri Subjek 

Karakteristik 
TBBM-LPT(n=20) TBAM-LPT(n = 20)  

Median Min Maks Median Min Maks P 

Berat Badan (Kg) 39.60a 28.40 76.10 52.70 39 63.40 0.009b 

Tinggi Badan (m) 1.39a 126 153.3 1.47 118 156 0.006b 

TB/U (z-score) -0.87a -2.85 -0.55 0.72 -0.55 3.38 0.000b 

IMT/U (z-score) 1.18a -0.85 3.24 2.40 -1.10 3.22 0.007c 

Lingkar Pinggang 69.65a 65 99 84.30 66 100 0.001b 

aMedian;; TB/U: tinggi badan menurut umur; IMT/U: indeks massa tubuh menurut umur; bMann-Whitney 

test;  cIndependent t-test. 
 

Karakteristik nilai antropometri berat badan (BB), tinggi badan (TB), tinggi 

badan terhadap umur (TB/U), indeks massa tubuh menurut umur (IMT/U), dan lingkar 

pinggang kedua kelompok menunjukkan ada perbedaan yang signifikan karena nilai 

p<0.05.  
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Perbedaan Nilai Biokimia 

Tabel 4. Distribusi Kadar CRP  

      Kategori Kadar CRP        TBBM-LPT               TBAM-LPT   

Total            (n=20)                 (n=20)  

Total  

 Inflamasi Tinggi 7 (35%) 12 (60%) 19 (47.5%) 

 Inflamasi Sedang 3 (15%) 6 (30%) 9 (22.5%) 

 Inflamasi Rendah 4 (20%) 1 (5%) 5 (12.5%) 

 Tidak Inflamasi 6 (30%) 1 (5%) 7 (17.5%) 

Laki-Laki 

 Inflamasi Tinggi 4 (20%) 8 (40%) 12   (30.%) 

 Inflamasi Sedang 0 (0%) 5 (25%) 5 (12.5%) 

 Inflamasi Rendah 1 (5%) 0 (0%) 1   (2.5%) 

 Tidak Inflamasi 2 (10%) 0 (0%) 2   (5%) 

Perempuan 

 Inflamasi Tinggi 3 (15%) 4 (20%) 7 (17.5%) 

 Inflamasi Sedang 3 (15%) 1 (5%) 4 (10%) 

 Inflamasi Rendah 3 (15%) 1 (5%) 4 (10%) 

 Tidak Inflamasi 4 (20%) 1 (5%) 5 (12.5%) 

>3 mg/L: Inflamasi Tinggi; 1-3 mg/L:Inflamasi Sedang; > 0.6 s/d  < 1 mg/L Inflamasi Rendah;  

<0.6 mg/L: Tidak Inflamasi 

 

 Tabel 4 merupakan tabel distribusi berdasarkan nilai CRP yang telah 

dikelompokan menjadi 4 kategori yaitu tingkat inflamasi tinggi (>3 mg/L), tingkat 

inflamasi sedang (1-3 mg/L), tingkat inflamasi rendah (> 0.6 s/d  < 1 mg/L), dan tidak 

inflamasi (< 0.6 mg/L). Hasil tabulasi didapatkan bahwa kategori tingkat inflamasi 

tinggi paling banyak terjadi pada kelompok TBAM-LPT (60%) dibandingkan kelompok 

TBBM-LPT (35%). Persentase subjek yang mengalami inflamasi tinggi sebesar 47.5%. 

Inflamasi tinggi paling banyak ditemukan pada laki-laki (30%) dibandingkan 

perempuan (17.5%). 

Tabel 5. Uji perbedaan Kadar CRP antara kelompok TBBM-LPTdan TBAM-LPT 

  N                      Rerata P 

Status Gizi TBBM-LPT 20 2.18±2.31 
0.005a 

TBAM-LPT 20 3.83±2.85 
aIndependent t-test 
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Kadar C-reactive protein antara kedua kelompok sampel menunjukkan 

perbedaan yang signifikan (p=0.005). Kelompok TBBM-LPT memiliki rerata 

(2.18±2.31) lebih kecil dibanding kelompok TBAM-LPT (3.83±2.85). 

Tabel 6. Uji korelasi CRP, lingkar pinggar, TB/U, dan Usia Subjek 

  Lingkar Pinggang                              TB/U 

Korelasi  CRP                          0.36                                0.22 

p                             0.022a                                   0.155b 
apearson’s correlation; bspearman’s correlation; TB/U: tinggi badan menurut umur. 

 

Tabel 6  menunjukkan hasil uji korelasi lingkar pinggang dan TB/U dan dengan 

kadar CRP. Ada hubungan positif antara lingkar pinggang dengan kadar CRP (r=0.36; 

p=0.02). Tidak ada hubungan antara TB/U dengan kadar CRP (r=0.22; p=0.15). 

PEMBAHASAN 

Hasil penelitian menunjukkan prevalensi anak usia 9-12 tahun (n=602) yang 

mengalami obesitas sebesar 24.9 % dan stunting 9.5 %. Persentasi anak yang obesitas 

dengan latar belakang stunting sangat kecil yaitu 0.2 %. Ini menunjukkan bahwa anak 

yang stunting untuk menjadi obesitas pada masa anak-anak belum terlihat. Hasil Riset 

Kesehatan Dasar Nasional 2013 menunjukkan bahwa ada kecenderungan penurunan 

prevalensi pendek-gemuk (0,8 %) pada balita dari tahun 2010 tetapi berbeda pada usia 

dewasa (>18 tahun) yang mengalami peningkatan 1.3 %.7 Prevalensi sunting di 

penelitian ini lebih rendah dibandingkan dengan prevalensi stunting secara nasional 

(usia 5-12 tahun) yaitu 30.7 %. Meskipun prevalensi obesitas tinggi, tetapi rendahnya 

prevalensi anak stunting di kota Semarang menyebabkan kesulitan mendapatkan sampel 

yang mengalami stunted-obesity. 

Prevalensi obesitas (24.9%) dalam penelitian ini lebih tinggi dibandingkan 

prevalensi nasional yaitu 18.8%.7 Obesitas dihubungkan dengan diet yang berubah, 

khususnya yang berkaitan dengan lemak, pemanis, dan makanan sumber hewani.17  

Urbanisasi, pertumbuhan ekonomi, perkembangan teknologi dalam bekerja, food 

processing, dan perkembangan media massa berpengaruh terhadap transisi gizi.18 

Transisi gizi mengacu pada perubahan komposisi dari diet tradisional yang umumnya 
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berasal dari sumber makanan nabati rendah lemak dan tinggi serat ke diet tinggi energi 

tetapi rendah serat. Anak-anak yang tinggal di negara-negara yang mengalami transisi 

gizi dapat secara bersamaan mengalami stunting dan overweight atau obesitas. 

penelitian di Yaounde menemukan bahwa anak stunting prasekolah memiliki risiko 1,6 

kali untuk menjadi overweight.19  

Peningkatan konsentrasi CRP berhubungan erat dengan perkembangan kejadian 

penyakit kardiovasular. CRP  digunakan untuk diagnosis dini risiko kardiovaskular pada 

anak dan remaja obesitas.20 Subjek yang memiliki CRP <1 mg/L memiliki risiko rendah, 

1-3 mg/L memiliki risiko sedang dan CRP >3 mg/L memiliki risiko tinggi mengalami 

penyakit kardiovaskular walaupun individu tersebut terlihat sehat.21 Individu dengan 

kadar CRP yang tinggi memiliki risiko 2 kali lebih tinggi daripada mereka dengan 

tingkat CRP yang rendah.22 Respon inflamasi berhubungan dengan inisiasi, 

pertumbuhan dan komplikasi plak aterosklerosis sehingga peningkatan CRP merupakan 

konsekuensi dari inflamasi yang terjadi di dinding arteri.23 Dari total subyek dalam 

penelitian ini, ada 47.5% yang mengalami inflamasi tinggi. Tingkat inflamasi tinggi 

paling banyak terjadi pada kelompok TBAM-LPT (60%) dibandingkan kelompok 

TBBM-LPT (35%). Jika dilihat dari gender, inflamasi tinggi paling banyak ditemukan 

pada laki-laki dibandingkan perempuan.  Penelitian kohort (anak 12-15 tahun) di Taipei 

menemukan bahwa laki-laki memiliki kadar CRP yang lebih tinggi dibandingkan 

perempuan karena mereka memiliki berat badan dan IMT yang lebih tinggi.24 Rerata 

berat badan dan BMI laki-laki dalam penelitian ini juga lebih tinggi dari pada 

perempuan. Rerata berat badan dan BMI laki-laki adalah 25.08 Kg/m2 dan 50.65 Kg 

sedangkan perempuan sebesar 22.52 Kg/m2 dan 44.38 Kg.  

Uji beda kadar C-reactive protein (CRP) antara kedua kelompok sampel 

menunjukkan perbedaan yang signifikan (p=0.005). Kelompok TBBM-LPT memiliki 

rerata (2.18±2.31) lebih kecil dibanding kelompok TBAM-LPT (3.83±2.85). Adanya 

perbedaan kadar CRP kedua kelompok disebabkan karena lingkar pinggang memiliki 

korelasi yang lebih kuat dibandingkan tinggi badan anak. Rerata lingkar pinggang 

kelompok TBAM-LPT lebih tinggi yaitu 85.08 cm dibandingkan dengan kelompok 
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TBBM-LPT yaitu 73.71 cm. Uji korelasi menunjukkan bahwa tidak ada hubungan 

bermakna antara TB/U dengan kadar CRP (p=0.15). Perbedaan tinggi badan tidak 

berpengaruh terhadap kenaikan kadar CRP. Penelitian ini sejalan dengan Penelitian case 

control yang di lakukan terhadap anak usia 1-18 bulan di Zimbabwean yang menemukan 

bahwa awalnya kadar CRP pada anak yang stunting lebih tinggi dibandingkan dengan 

anak yang normal pada usia 6 minggu sampai 12 bulan tetapi pada usia 18 bulan kadar 

CRP pada anak stunting sama dengan anak normal.25  

Rendahnya kadar CRP pada kelompok TBBM-LPT dihubungkan dengan 

defisiensi zat gizi seperti protein, energi dan zat gizi mikro dimasa lalu yang berperan 

mengatur sistem kekebalan tubuh. Perubahan dalam sistem kekebalan tubuh karena 

kekurangan zat gizi berdampak pada penurunan jumlah limfosit, mengurangi proliferasi 

limfosit menanggapi antigen, penurunan produksi sitokin proinflamasi terutama 

interferon-gamma dan interleukin dan  gangguan kemampuan fagosit untuk membunuh 

bakteri. Penurunan produksi sitokin berdampak pada penurunan kadar CRP terhadap 

respon inflamasi.26 

Tingkat obesitas pada anak berdasarkan lingkar pinggang memiliki pengaruh 

yang lebih kuat. Uji korelasi kadar CRP dengan lingkar pinggang  menunjukkan bahwa 

ada hubungan positif antara lingkar pinggang dengan kadar CRP (r=0.36; p=0.02).  

Secara teori, individu yang obesitas memiliki ukuran adiposit yang membesar dan 

mengalami hipertropi dan jika berlangsung lama akan terjadi peningkatan jumlah 

adiposit terus menerus atau hiperplasia. Pembesaran adiposit menyebabkan suplai darah 

ke adiposit berkurang  sehingga menyebabkan hipoksia. Hipoksia menjadi etiologi 

nekrosis dan infiltrasi makrofag di jaringan adiposa dan mengarah pada kelebihan 

produksi faktor proinflamasi.11 Sel-sel adiposa yang terus menerus diproduksi dideteksi 

sebagai agen berbahaya yang mengancam tubuh, sehingga untuk mengkompensasi hal 

tersebut tubuh mengeluarkan mediator-mediator inflamasi seperti sitokin dan kemokin. 

Mediator-mediator inflamasi kemudian mengalami apoptosis dan fagositosis dan 

dibuang melalui drainase limfatik jika telah berhasil mengeliminasi dan menetralisasi 

stimulus asing di tubuh. Salah satu mediator inflamasi tersebut adalah Interleukin-6 (IL-
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6) yang akan mempengaruhi produksi C-Reactive Protein (CRP) di hati dan jaringan 

adiposa.27 

Leptin juga memainkan peran penting dalam gangguan inflamasi kronis sebagai 

penghubung antara inflamasi dan gangguan metabolisme pada obesitas. Selain berperan 

dalam keseimbangan energi, leptin juga merupakan modulator imun. Leptin dapat 

mengatur respon imun proinfalamasi karena memiliki kesamaan struktural dengan 

molekul seperti interleukin-6 sehingga dianggap sebagai sitokin proinflamasi. Leptin 

memengaruhi fungsi T-limfosit, makrofag dan monosit.28 Penelitian yang dilakukan 

pada anak obesitas menemukan bahwa tingkat leptin yang tinggi bisa mendorong 

sintesis dan sekresi CRP.29 

Beberapa penelitian yang dilakukan membuktikan bahwa obesitas memiliki 

pengaruh terhadap kenaikan kadar CRP. Penelitian yang dilakukan pada anak usia 7-17 

tahun di India bahwa kadar CRP subjek yang obesitas lebih tinggi yaitu 39.1% 

dibandingkan dengan subjek normal yaitu 13.3%.30 Devi Dayal et al. dalam 

penelitiannya melaporkan bahwa indeks massa tubuh (IMT) berkorelasi positif dengan 

kadar CRP karena setiap kenaikan 1 kg/m2 IMT, maka akan terjadi peningkatan kadar 

CRP sebesar 37%.31 Temuan dari National Health and Nutrition Examination Survey 

juga mendukung indeks massa tubuh (IMT) sebagai prediktor terbaik dari kadar CRP 

pada anak usia 3-17 tahun.32
 Studi intervensi melaporkan bahwa ketika terjadi 

penurunan berat badan maka kadar CRP juga menurun.33 

SIMPULAN 

Ada perbedaan bermakna kadar c-reactive protein antara kelompok  TBBM-LPT 

dengan TBAM-LPT. Subjek yang mengalami inflamasi tinggi dengan risiko penyakit 

kardiovaskuler sebesar 47.5% dan ditemukan lebih banyak pada laki-laki. Tinggi badan 

tidak berkorelasi terhadap kenaikan kadar CRP sedangkan lingkar pinggang memiliki 

korelasi terhadap kenaikan kadar CRP. 
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SARAN 

Lingkar pinggang adalah faktor kuat yang berpengaruh terhadap kenaikan kadar 

CRP dibandingkan tinggi badan. Oleh sebab itu, anak obesitas disarankan untuk 

menurunkan berat badan dan menjaga berat badan ideal. 
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1. KARAKTERISTIK SUBJEK 

Descriptives 

 kelompok kategori Statistic Std. Error 

jenis kelamin stunted-obesity Mean .6500 .10942 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound .4210  

Upper Bound .8790  

5% Trimmed Mean .6667  

Median 1.0000  

Variance .239  

Std. Deviation .48936  

Minimum .00  

Maximum 1.00  

Range 1.00  

Interquartile Range 1.00  

Skewness -.681 .512 

Kurtosis -1.719 .992 

obesity Mean .3500 .10942 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound .1210  

Upper Bound .5790  

5% Trimmed Mean .3333  

Median .0000  

Variance .239  

Std. Deviation .48936  

Minimum .00  

Maximum 1.00  

Range 1.00  

Interquartile Range 1.00  
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Skewness .681 .512 

Kurtosis -1.719 .992 

BB stunted-obesity Mean 43.3550 2.87047 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 37.3470  

Upper Bound 49.3630  

5% Trimmed Mean 42.3667  

Median 39.6000  

Variance 164.792  

Std. Deviation 1.28371E

1 

 

Minimum 28.40  

Maximum 76.10  

Range 47.70  

Interquartile Range 16.20  

Skewness 1.318 .512 

Kurtosis 1.186 .992 

obesity Mean 51.2100 2.25002 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 46.5007  

Upper Bound 55.9193  

5% Trimmed Mean 52.2556  

Median 52.7000  

Variance 101.251  

Std. Deviation 1.00624E

1 

 

Minimum 39.00  

Maximum 63.40  

Range 43.20  

Interquartile Range 12.70  

Skewness -1.566 .512 

Kurtosis 3.610 .992 
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tinggi badan 

 

stunted-obesity 

 

Mean 
1.3892E2 1.51580 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 1.3575E2  

Upper Bound 1.4209E2  

5% Trimmed Mean 1.3884E2  

Median 1.3915E2  

Variance 45.953  

Std. Deviation 6.77888  

Minimum 126.00  

Maximum 153.30  

Range 27.30  

Interquartile Range 9.20  

Skewness .201 .512 

Kurtosis -.093 .992 

obesity Mean 1.4469E2 1.89252 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 1.4073E2  

Upper Bound 1.4865E2  

5% Trimmed Mean 1.4554E2  

Median 1.4765E2  

Variance 71.633  

Std. Deviation 8.46360  

Minimum 118.00  

Maximum 156.00  

Range 38.00  

Interquartile Range 9.60  

Skewness -1.749 .512 

Kurtosis 4.230 .992 

lingkar pinggang stunted-obesity Mean 73.7100 2.15980 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 69.1895  

Upper Bound 78.2305  



21 

 

5% Trimmed Mean 72.7889  

Median 69.6500  

Variance 93.295  

Std. Deviation 9.65891  

Minimum 65.00  

Maximum 99.00  

Range 34.00  

Interquartile Range 10.58  

Skewness 1.475 .512 

Kurtosis 1.486 .992 

obesity Mean 85.0800 1.54202 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 81.8525  

Upper Bound 88.3075  

5% Trimmed Mean 85.3111  

Median 84.3000  

Variance 47.556  

Std. Deviation 6.89612  

Minimum 66.00  

Maximum 100.00  

Range 34.00  

Interquartile Range 7.50  

Skewness -.438 .512 

Kurtosis 2.767 .992 

TB/U stunted-obesity Mean -1.1070 .14300 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound -1.4063  

Upper Bound -.8077  

5% Trimmed Mean -1.0572  

Median -.8750  

Variance .409  
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Std. Deviation .63950  

Minimum -2.85  

Maximum -.55  

Range 2.01  

Interquartile Range .96  

Skewness -1.111 .512 

Kurtosis -.052 .992 

obesity Mean .7450 .27996 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound .1590  

Upper Bound 1.3310  

5% Trimmed Mean .7983  

Median .7250  

Variance 1.568  

Std. Deviation 1.25201  

Minimum -0.55  

Maximum 3.38  

Range 6.23  

Interquartile Range 1.34  

Skewness -.776 .512 

Kurtosis 3.108 .992 

IMT_U stunted-obesity Mean 1.1695 .28043 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound .5825  

Upper Bound 1.7565  

5% Trimmed Mean 1.1667  

Median 1.1850  

Variance 1.573  

Std. Deviation 1.25414  

Minimum -.85  

Maximum 3.24  
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Range 4.09  

Interquartile Range 2.15  

Skewness .049 .512 

Kurtosis -.784 .992 

obesity Mean 2.1695 .20798 

95% Confidence Interval 

for Mean 

Lower Bound 1.7342  

Upper Bound 2.6048  

5% Trimmed Mean 2.2928  

Median 2.4000  

Variance .865  

Std. Deviation .93012  

Minimum 1.10  

Maximum 3.22  

Range 4.32  

Interquartile Range .85  

Skewness -2.380 .512 

Kurtosis 7.867 .992 
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1. UJI NORMALITAS KARAKTERISTIK SUBJEK 

 

Tests of Normality 

 
kelompok 

kategori 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

BB stunted-obesity .195 20 .044 .864 20 .009 

obesity .133 20 .200* .879 20 .017 

tinggi badan stunted-obesity .121 20 .200* .979 20 .927 

obesity .262 20 .001 .840 20 .004 

lingkar 

pinggang 

stunted-obesity .197 20 .041 .809 20 .001 

obesity .159 20 .198 .921 20 .105 

z_score stunted-obesity .215 20 .016 .815 20 .001 

obesity .146 20 .200* .930 20 .157 

IMT_U stunted-obesity .127 20 .200* .951 20 .378 

obesity .184 20 .075 .778 20 .000 

        

       

a. Lilliefors Significance Correction      

*. This is a lower bound of the true significance.     
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2. UJI BEDA KARAKTERISTIK SUBJEK 

 

a. Uji Beda IMT/U  

Independent Samples Test 

  Levene's Test 

for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

  

F Sig. t df 

Sig. 

(2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

  Lower Upper 

IMT_U Equal 

variance

s 

assumed 

2.565 .118 

-

2.86

4 

38 .007 -1.00000 .34914 -1.70680 -.29320 

Equal 

variance

s not 

assumed 

  
-

2.86

4 

35.0

47 
.007 -1.00000 .34914 -1.70876 -.29124 

 

b. Uji Beda BB, TB, TB/U, LP  

Test Statisticsb 

 

BB tinggi badan z_score 

lingkar 

pinggang 

Mann-Whitney U 103.500 99.000 20.000 72.500 

Wilcoxon W 313.500 309.000 230.000 282.500 

Z -2.611 -2.733 -4.870 -3.451 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 .006 .000 .001 

Exact Sig. [2*(1-tailed 

Sig.)] 
.008a .006a .000a .000a 

a. Not corrected for ties.    

b. Grouping Variable: kelompok kategori   
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3. UJI NORMALITAS KADAR CRP 

Tests of Normality 

 
kelompok 

kategori 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

trans_crp stunted-obesity .155 20 .200* .917 20 .087 

obesity .120 20 .200* .962 20 .588 

a. Lilliefors Significance Correction      

*. This is a lower bound of the true 

significance. 

    

 

T-TEST 

Independent Samples Test 

  Levene's 

Test for 

Equality 

of 

Variance

s t-test for Equality of Means 

  

F Sig. t df 

Sig. (2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

  Lower Upper 

trans_crp Equal 

variances 

assumed 

8.80

8 

.00

5 

-

2.97

8 

38 .005 -.44090 .14803 -.74058 -.14123 

Equal 

variances 

not 

assumed 

  
-

2.97

8 

30.461 .006 -.44090 .14803 -.74303 -.13877 
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4. UJI KORELASI LIPI DENGAN KADAR CRP 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

trans_lipi 1.8964 .05536 40 

trans_crp .2564 .51319 40 

 

Correlations 

  trans_lipi trans_crp 

trans_lipi Pearson Correlation 1 .360* 

Sig. (2-tailed)  .022 

N 40 40 

trans_crp Pearson Correlation .360* 1 

Sig. (2-tailed) .022  

N 40 40 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 

5. UJI KORELASI TB/U DENGAN KADAR CRP 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

trans_crp .2564 .51319 40 

z_score -.1810 1.35734 40 

Correlations 

   trans_crp z_score 

Spearman's rho trans_crp Correlation Coefficient 1.000 .229 

Sig. (2-tailed) . .155 

N 40 40 

z_score Correlation Coefficient .229 1.000 

Sig. (2-tailed) .155 . 

N 40 40 
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6. UJI KORELASI USIA DENGAN KADAR CRP 

7. Descriptive Statistics 

 

Mean 

Std. 

Deviation N 

usia 10.4000 .90014 40 

HCRP 3.008000

E0 
2.7027458 40 

 

   

Correlations 

  usia_bulat HCRP 

usia Pearson 

Correlation 
1 -.349* 

Sig. (2-tailed)  .027 

N 40 40 

HCRP Pearson 

Correlation 
-.349* 1 

Sig. (2-tailed) .027  

N 40 40 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-

tailed). 
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