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BAB 1  
 
 

 

 

 

A. Pendahuluan  

Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan salah satu 
tantangan utama dalam pembangunan kesehatan global dan 
nasional (WHO, 2021). Dalam beberapa dekade terakhir, pola 
penyakit di berbagai negara, termasuk Indonesia, mengalami 
pergeseran yang dikenal sebagai transisi epidemiologi, yaitu 
perubahan dari dominasi penyakit menular menuju 
meningkatnya prevalensi penyakit tidak menular (Kemenkes RI, 
2020). Kondisi ini dipengaruhi oleh perubahan demografi, 
urbanisasi, globalisasi, serta perubahan gaya hidup Masyarakat 
(Kemenkes, RI 2021). 

PTM ditandai dengan perjalanan penyakit yang bersifat 
kronis, berkembang secara perlahan, dan membutuhkan 
penanganan jangka panjang. Berbeda dengan penyakit menular, 
PTM tidak disebabkan oleh agen infeksi dan tidak ditularkan 
secara langsung dari orang ke orang (Pongoh, L, 2024). Namun 
demikian, dampak yang ditimbulkan oleh PTM sangat besar, 
baik terhadap individu, keluarga, masyarakat, maupun sistem 
kesehatan. 

Organisasi Kesehatan Dunia (World Health 
Organization/WHO) melaporkan bahwa PTM menjadi 
penyebab utama kematian di dunia, dengan proporsi lebih dari 
dua pertiga total kematian global (Sakeon, et,al, 2023). Di 
Indonesia, PTM seperti penyakit jantung dan pembuluh darah, 
diabetes melitus, kanker, penyakit paru obstruktif kronik 
(PPOK), dan stroke menunjukkan kecenderungan peningkatan 

Konsep Dasar Penyakit 
Tidak Menular (PTM) 

 

Eti Kurniawati, SKM.,M.Kes 

 



 2 

dari tahun ke tahun. Data nasional menunjukkan bahwa PTM 
tidak hanya menyerang kelompok usia lanjut, tetapi juga 
semakin banyak ditemukan pada usia produktif. 

Meningkatnya beban PTM berkaitan erat dengan faktor 
risiko perilaku dan lingkungan, antara lain merokok, konsumsi 
alkohol, pola makan tidak sehat, kurang aktivitas fisik, obesitas, 
serta stres. Faktor-faktor tersebut sebagian besar dapat dicegah 
dan dikendalikan melalui intervensi promotif dan preventif 
yang efektif. Oleh karena itu, pendekatan pengendalian PTM 
tidak hanya berfokus pada pengobatan, tetapi juga pada upaya 
pencegahan, deteksi dini, dan pengendalian faktor risiko. 

Dalam konteks kesehatan masyarakat, PTM memiliki 
implikasi luas terhadap pembiayaan kesehatan, produktivitas 
tenaga kerja, serta kualitas hidup masyarakat. Beban ekonomi 
akibat PTM terus meningkat seiring dengan tingginya biaya 
pengobatan dan perawatan jangka panjang. Hal ini menuntut 
adanya strategi pengendalian PTM yang komprehensif, 
terintegrasi, dan berkelanjutan. 

B. Konsep Dasar Penyakit Tidak Menular 

 Pemahaman mengenai konsep dasar Penyakit Tidak 
Menular (PTM) merupakan fondasi penting dalam kajian 
kesehatan masyarakat. Sebelum membahas lebih jauh tentang 
determinan, faktor risiko, maupun strategi pengendalian PTM, 
diperlukan pemahaman yang komprehensif mengenai 
pengertian, karakteristik, serta ruang lingkup PTM itu sendiri. 
Konsep dasar ini menjadi pijakan dalam merancang pendekatan 
promotif, preventif, kuratif, dan rehabilitatif yang efektif 
(Wijayanti, et,al. 2025). 
 PTM tidak muncul secara tiba-tiba, melainkan 
berkembang melalui proses yang panjang dan dipengaruhi oleh 
berbagai faktor yang saling berinteraksi. Perubahan gaya hidup, 
lingkungan, dan kondisi sosial ekonomi berperan besar dalam 
meningkatnya risiko PTM pada individu maupun populasi. 
Oleh karena itu, PTM tidak dapat dipahami hanya dari sudut 
pandang klinis, tetapi harus dilihat secara holistik dalam konteks 
kesehatan masyarakat. Bab ini membahas konsep dasar Penyakit 
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Tidak Menular secara sistematis, meliputi karakteristik utama 
PTM, proses transisi epidemiologi, klasifikasi PTM, serta 
perbedaan mendasar antara penyakit menular dan tidak 
menular (Herawati, T, 2025). Pemahaman terhadap konsep-
konsep tersebut diharapkan dapat membantu mahasiswa dan 
tenaga kesehatan dalam memahami kompleksitas masalah PTM 
serta pentingnya upaya pengendalian yang berkelanjutan dan 
berbasis masyarakat. 
 Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan kelompok 
penyakit yang tidak disebabkan oleh agen infeksius dan tidak 
ditularkan secara langsung dari satu individu ke individu 
lainnya. PTM umumnya berkembang secara perlahan, bersifat 
kronis, dan memerlukan pengelolaan jangka panjang. 
Karakteristik tersebut menjadikan PTM sebagai salah satu 
penyebab utama penurunan kualitas hidup serta peningkatan 
beban pembiayaan kesehatan. 
 Secara konseptual, PTM muncul sebagai hasil interaksi 
kompleks antara faktor biologis, perilaku, lingkungan, dan sosial 
ekonomi. Perkembangan PTM sering kali berlangsung tanpa 
gejala pada tahap awal, sehingga banyak kasus baru terdeteksi 
ketika penyakit telah berada pada stadium lanjut atau 
menimbulkan komplikasi. Kondisi ini menegaskan pentingnya 
upaya pencegahan dan deteksi dini dalam pengendalian PTM. 

C. Karakteristik Penyakit Tidak Menular 

 PTM memiliki karakteristik yang khas, antara lain 
bersifat kronis, berkembang secara perlahan, berlangsung dalam 
jangka waktu lama, dan umumnya membutuhkan pengelolaan 
berkelanjutan. Karakteristik tersebut menyebabkan PTM tidak 
hanya berdampak pada aspek kesehatan individu, tetapi juga 
memengaruhi kualitas hidup, produktivitas, serta beban 
ekonomi keluarga dan negara. Berbeda dengan penyakit 
menular yang dapat dicegah melalui pemutusan rantai 
penularan, pengendalian PTM memerlukan pendekatan yang 
lebih kompleks dan multidimensional. 
 Pemahaman mengenai karakteristik PTM menjadi sangat 
penting sebagai dasar dalam upaya pencegahan, deteksi dini, 
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dan pengendalian penyakit. Banyak kasus PTM berkembang 
tanpa gejala pada tahap awal, sehingga sering kali terdiagnosis 
pada kondisi lanjut dengan komplikasi yang lebih berat. Hal ini 
menunjukkan bahwa karakteristik perjalanan penyakit PTM 
menuntut peran aktif individu, masyarakat, dan sistem 
kesehatan dalam mengendalikan faktor risiko sejak dini. 
 Dalam perspektif kesehatan masyarakat, karakteristik 
PTM tidak dapat dilepaskan dari pengaruh faktor perilaku, 
lingkungan, sosial, dan ekonomi. Merokok, pola makan tidak 
sehat, kurang aktivitas fisik, konsumsi alkohol, serta stres 
merupakan faktor risiko utama yang berkontribusi terhadap 
munculnya PTM (Ulfah, et,al. 2025).  Oleh karena itu, 
pemahaman karakteristik PTM harus dilihat secara 
komprehensif, tidak hanya dari sudut pandang medis, tetapi 
juga melalui pendekatan promotif dan preventif berbasis 
masyarakat. 
 PTM memiliki sejumlah karakteristik utama yang 
membedakannya dari penyakit menular, antara lain: 
1. Bersifat kronis dan berlangsung lama. 
2. Perkembangan penyakit relatif lambat. 
3. Tidak disebabkan oleh mikroorganisme patogen. 
4. Membutuhkan pengelolaan dan pengobatan jangka 

panjang. 
5. Sering menimbulkan komplikasi dan disabilitas. 
6. Berpengaruh signifikan terhadap kualitas hidup penderita. 

D. Klasifikasi Penyakit Tidak Menular 

 Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan kelompok 
penyakit yang memiliki spektrum luas dengan karakteristik, 
penyebab, serta dampak yang berbeda-beda. Seiring dengan 
meningkatnya beban PTM di tingkat global dan nasional, 
diperlukan pemahaman yang sistematis mengenai 
pengelompokan atau klasifikasi PTM sebagai dasar dalam 
perencanaan upaya pencegahan, pengendalian, dan pelayanan 
kesehatan. Klasifikasi PTM berperan penting dalam 
mempermudah identifikasi masalah kesehatan, penentuan 
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prioritas program, serta pengembangan kebijakan kesehatan 
yang tepat sasaran. 
 PTM berkembang melalui proses yang panjang dan 
kompleks, dipengaruhi oleh berbagai faktor biologis, perilaku, 
lingkungan, dan sosial ekonomi. Keragaman jenis PTM 
menuntut adanya pengelompokan yang jelas agar karakteristik 
masing-masing penyakit dapat dipahami secara lebih spesifik. 
Tanpa klasifikasi yang sistematis, upaya pengendalian PTM 
berisiko menjadi tidak efektif karena pendekatan yang 
digunakan tidak sesuai dengan karakteristik penyakit yang 
dihadapi. 
 Dalam praktik kesehatan masyarakat dan pelayanan 
kesehatan, klasifikasi PTM menjadi acuan penting dalam 
pengumpulan dan analisis data epidemiologi, penentuan 
strategi pencegahan, serta perencanaan layanan kesehatan. 
Melalui klasifikasi yang tepat, tenaga kesehatan dapat 
memahami pola kejadian penyakit, faktor risiko dominan, serta 
potensi komplikasi yang menyertainya (Hidayatullah, 2025). Hal 
ini juga memudahkan integrasi program pengendalian PTM 
mulai dari tingkat individu hingga populasi. 
 Pendekatan klasifikasi PTM umumnya mencakup 
pengelompokan berdasarkan sistem organ yang terdampak, 
mekanisme patofisiologi, maupun faktor risiko utama. 
Klasifikasi ini tidak hanya berguna untuk kepentingan klinis, 
tetapi juga memiliki implikasi luas dalam bidang promotif dan 
preventif, terutama dalam mengendalikan faktor risiko yang 
bersifat bersama (common risk factors). 
 Jenis-jenis PTM umumnya berkembang secara perlahan 
dan berlangsung dalam jangka waktu panjang, sering kali tanpa 
gejala pada tahap awal. Kondisi ini menyebabkan banyak kasus 
PTM baru terdeteksi setelah terjadi komplikasi atau gangguan 
fungsi organ yang signifikan. Oleh karena itu, pengenalan 
terhadap berbagai jenis PTM menjadi penting tidak hanya bagi 
tenaga kesehatan, tetapi juga bagi masyarakat secara luas, guna 
meningkatkan kesadaran akan pentingnya pencegahan dan 
deteksi dini. 
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 Dalam perspektif kesehatan masyarakat, 
pengelompokan jenis-jenis PTM membantu dalam memahami 
pola kejadian penyakit di masyarakat serta keterkaitannya 
dengan faktor risiko yang bersifat bersama (common risk factors). 
Penyakit kardiovaskular, diabetes melitus, kanker, penyakit 
paru kronis, dan penyakit ginjal kronik merupakan beberapa 
jenis PTM utama yang memberikan kontribusi besar terhadap 
angka kesakitan, kematian, dan disabilitas. Setiap jenis PTM 
memerlukan pendekatan pengendalian yang spesifik namun 
tetap terintegrasi. 
 Peningkatan prevalensi berbagai jenis PTM juga 
berdampak pada sistem pelayanan kesehatan dan 
pembangunan sosial ekonomi. Tingginya kebutuhan 
pengobatan jangka panjang serta perawatan berkelanjutan 
menjadikan PTM sebagai beban besar bagi individu, keluarga, 
dan negara. Oleh sebab itu, pemahaman mengenai jenis-jenis 
PTM harus disertai dengan pengetahuan tentang upaya 
pencegahan dan pengendalian yang sesuai dengan karakteristik 
masing-masing penyakit (Susetiowaty, et,al.2025) 

E. Determinan dan Faktor Risiko PTM 

         Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan masalah 
kesehatan yang kompleks dan dipengaruhi oleh berbagai faktor 
yang saling berkaitan. Berbeda dengan penyakit menular yang 
umumnya disebabkan oleh agen infeksi, PTM berkembang 
sebagai hasil interaksi antara faktor biologis, perilaku, 
lingkungan, dan sosial ekonomi. Oleh karena itu, pemahaman 
mengenai determinan dan faktor risiko PTM menjadi aspek 
fundamental dalam upaya pencegahan dan pengendalian 
penyakit secara efektif dan berkelanjutan. 
        Determinasi PTM tidak hanya ditentukan oleh 
karakteristik individu, tetapi juga oleh kondisi lingkungan dan 
struktur sosial di mana individu tersebut hidup. Faktor usia, 
jenis kelamin, dan genetik merupakan determinan yang tidak 
dapat diubah, sedangkan perilaku merokok, pola makan tidak 
sehat, kurang aktivitas fisik, konsumsi alkohol, serta paparan 
stres merupakan faktor risiko yang dapat dimodifikasi. Interaksi 
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antara determinan yang tidak dapat dimodifikasi dan faktor 
risiko yang dapat diubah inilah yang memengaruhi tingkat 
kerentanan seseorang terhadap PTM. 
            Dalam perspektif kesehatan masyarakat, faktor risiko 
PTM sering kali bersifat bersama (common risk factors), artinya 
satu faktor risiko dapat berkontribusi terhadap berbagai jenis 
PTM sekaligus. Kondisi ini menjadikan pendekatan pencegahan 
PTM lebih efektif apabila difokuskan pada pengendalian faktor 
risiko utama melalui intervensi promotif dan preventif yang 
terintegrasi, baik di tingkat individu, keluarga, maupun 
masyarakat. 
           Peningkatan prevalensi PTM di berbagai kelompok usia, 
termasuk usia produktif, menunjukkan bahwa determinan dan 
faktor risiko PTM telah menyebar luas dalam kehidupan sehari-
hari masyarakat modern. Urbanisasi, perubahan pola konsumsi, 
kemudahan akses makanan tinggi gula, garam, dan lemak, serta 
menurunnya aktivitas fisik menjadi tantangan utama dalam 
pengendalian PTM (Banatvala, 20230. Kondisi ini menuntut 
keterlibatan lintas sektor dan kebijakan publik yang mendukung 
terciptanya lingkungan sehat. 

F. Upaya pengendalian dan pencegahan PTM 

Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan salah satu 
tantangan terbesar dalam pembangunan kesehatan di abad ke-
21. Peningkatan prevalensi PTM terjadi secara global dan 
nasional, seiring dengan perubahan demografi, urbanisasi, serta 
pergeseran pola perilaku dan gaya hidup masyarakat. Kondisi 
ini menyebabkan PTM menjadi penyumbang utama angka 
kesakitan, kematian, dan disabilitas, serta memberikan beban 
ekonomi yang signifikan bagi individu, keluarga, dan sistem 
kesehatan. Upaya pencegahan dan pengendalian PTM memiliki 
karakteristik yang berbeda dibandingkan dengan penyakit 
menular. PTM umumnya berkembang secara perlahan, bersifat 
kronis, dan membutuhkan pengelolaan jangka panjang. Oleh 
karena itu, pendekatan pengendalian PTM tidak dapat hanya 
berfokus pada aspek kuratif, tetapi harus menekankan upaya 
promotif dan preventif yang berkelanjutan, termasuk 
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pengendalian faktor risiko sejak dini serta deteksi dini pada 
kelompok berisiko (Kemenkes, RI, 2020). 

Dalam perspektif kesehatan masyarakat, pencegahan dan 
pengendalian PTM menuntut pendekatan yang komprehensif 
dan terintegrasi. Faktor risiko PTM seperti merokok, pola makan 
tidak sehat, kurang aktivitas fisik, konsumsi alkohol, dan stres 
merupakan faktor yang sebagian besar dapat dicegah dan 
dikendalikan. Intervensi yang efektif memerlukan keterlibatan 
berbagai sektor, dukungan kebijakan publik, serta partisipasi 
aktif masyarakat dalam menerapkan perilaku hidup sehat. 

Indonesia menghadapi tantangan beban ganda penyakit, di 
mana PTM terus meningkat sementara beberapa penyakit 
menular masih menjadi masalah kesehatan. Kondisi ini 
menuntut penguatan sistem kesehatan, terutama pada layanan 
kesehatan primer, serta pengembangan program pencegahan 
dan pengendalian PTM yang berbasis bukti dan berorientasi 
pada populasi. Program seperti deteksi dini, promosi gaya 
hidup sehat, dan pemberdayaan masyarakat menjadi komponen 
penting dalam menekan laju peningkatan PTM. 
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BAB 2  
 

 

 

 

 

 

A. Pendahuluan  

Penyakit tidak menular (PTM) merupakan kelompok 
penyakit kronis yang berkembang akibat interaksi kompleks 
antara faktor biologis, perilaku, dan lingkungan, serta menjadi 
penyebab utama morbiditas dan mortalitas secara global. 
Berbeda dengan penyakit infeksi, PTM berkembang secara 
perlahan dan sering kali berhubungan erat dengan perubahan 
metabolik jangka panjang yang tidak disadari sejak tahap awal. 
Perubahan tersebut mencerminkan terganggunya kemampuan 
tubuh dalam mempertahankan keseimbangan metabolisme, 
khususnya dalam pengaturan glukosa, lipid, dan tekanan darah 
(World Health Organization [WHO], 2023; Neeland et al., 2024; 
Mozaffarian et al., 2022).  
 Perubahan metabolik pada PTM tidak terjadi secara tiba-
tiba, melainkan melalui tahapan bertahap yang diawali dari 
gangguan metabolisme ringan hingga berkembang menjadi 
kondisi patologis yang kompleks. Tahap awal sering ditandai 
dengan resistensi insulin, peningkatan lemak visceral, serta 
inflamasi kronik derajat rendah yang berlangsung tanpa gejala 
klinis yang jelas. Apabila kondisi ini berlanjut tanpa intervensi, 
maka perubahan metabolik tersebut dapat berkembang menjadi 
berbagai manifestasi klinis, seperti diabetes melitus tipe 2, 
penyakit kardiovaskular, dan sindrom metabolik (Debellis et al., 
2024; Neeland et al., 2024; Kim et al., 2024). 
 Sindrom metabolik merupakan salah satu bentuk 
manifestasi utama dari perubahan metabolik pada PTM dan 

Perubahan Metabolik 
Pada Penyakit  
Tidak Menular  

 

*Asmawati G., SKM., M.Kes* 
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mencerminkan kegagalan tubuh dalam mempertahankan 
keseimbangan metabolisme secara sistemik. Kondisi ini ditandai 

oleh kombinasi beberapa faktor risiko metabolik yang terjadi 
secara bersamaan dan secara signifikan meningkatkan risiko 
penyakit kronis di masa depan. Oleh karena itu, pemahaman 
mengenai perubahan metabolik sebagai dasar terjadinya PTM 
menjadi sangat penting, tidak hanya untuk kepentingan klinis, 
tetapi juga sebagai landasan pengembangan strategi promotif 
dan preventif dalam bidang kesehatan masyarakat (Neeland et 
al., 2024; WHO, 2023; Obeidat et al., 2025). 
 Bab ini membahas perubahan metabolik yang mendasari 
terjadinya penyakit tidak menular dengan menekankan pada 
proses transisi dari kondisi fisiologis normal menuju kondisi 
patologis. Pemahaman alur perubahan metabolik ini diharapkan 
dapat membantu mahasiswa dan tenaga kesehatan dalam 
mengidentifikasi faktor risiko sejak dini serta merancang upaya 
pencegahan yang lebih efektif dan berkelanjutan (WHO, 2023; 
OpenStax, 2022).  

B. Perubahan Metabolik Pada Penyakit Tidak Menular 

1. Konsep Dasar Metabolisme dalam Tubuh Manusia 
 Metabolisme merupakan keseluruhan proses kimiawi 
yang terjadi di dalam sel untuk mempertahankan 
kehidupan dan fungsi tubuh. Proses ini memungkinkan 
tubuh memperoleh energi, membangun serta memperbaiki 
jaringan, dan menyesuaikan diri terhadap perubahan 
lingkungan internal maupun eksternal. Secara biologis, 
metabolisme berperan penting dalam menjaga 
keseimbangan fisiologis melalui pengaturan penggunaan 
dan penyimpanan zat gizi yang berasal dari makanan 
(Guyton & Hall, 2021; Gropper et al., 2021). 
 Secara umum, metabolisme terbagi menjadi dua 
komponen utama, yaitu katabolisme dan anabolisme. 
Katabolisme merupakan proses pemecahan molekul 
kompleks menjadi molekul yang lebih sederhana disertai 
pelepasan energi, sedangkan anabolisme adalah proses 
penyusunan molekul sederhana menjadi struktur yang 
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lebih kompleks dengan memanfaatkan energi tersebut. 
Keseimbangan antara kedua proses ini sangat penting agar 
kebutuhan energi dan struktural tubuh dapat terpenuhi 
secara optimal (Guyton & Hall, 2021; Huether & McCance, 
2023). 
 Metabolisme energi dalam tubuh manusia terutama 
melibatkan tiga zat gizi makro, yaitu karbohidrat, lemak, 
dan protein. Karbohidrat berfungsi sebagai sumber energi 
utama yang cepat digunakan, lemak berperan sebagai 
cadangan energi jangka panjang, sedangkan protein 
berfungsi utama sebagai komponen struktural dan 
fungsional sel. Ketiga zat gizi ini dimetabolisme melalui 
jalur biokimia yang saling berkaitan dan terintegrasi untuk 
memastikan ketersediaan energi sesuai kebutuhan 
fisiologis tubuh (Gropper et al., 2021; Guyton & Hall, 2021). 
 Pengaturan metabolisme sangat dipengaruhi oleh sistem 
hormonal, terutama hormon insulin, glukagon, kortisol, 
dan hormon tiroid. Hormon-hormon tersebut bekerja 
secara sinergis untuk mengatur laju metabolisme, distribusi 
energi, serta keseimbangan kadar glukosa dan lipid dalam 
darah. Gangguan pada sistem regulasi hormonal ini dapat 
menyebabkan ketidakseimbangan metabolik yang 
berpotensi berkembang menjadi kondisi patologis (Huether 
& McCance, 2023; Guyton & Hall, 2021). 
 Selain regulasi hormonal, metabolisme juga dipengaruhi 
oleh faktor usia, aktivitas fisik, status gizi, dan kondisi 
kesehatan individu. Seiring bertambahnya usia, laju 
metabolisme basal cenderung menurun, sehingga tubuh 
lebih rentan mengalami akumulasi energi berlebih. 
Interaksi berbagai faktor tersebut menjadikan metabolisme 
sebagai proses dinamis yang sangat menentukan status 
kesehatan seseorang sepanjang siklus kehidupan (Gropper 
et al., 2021; Huether & McCance, 2023). 
 Pada gambar 1 di bawah ini dapat kita lihat alur 
metabolisme yaitu Katabolisme dan anabolisme yang dapat 
menghasilkan ATP dan ADP 
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   Gambae 1. Konsep Dasar Metabolisme 

Sumber: Guyton & Hall, 2021; Nelson & Cox, 2021;  
OpenStax, 2022 

2. Regulasi metabolisme dan homeostasis energi 
 Regulasi metabolisme merupakan mekanisme 
pengendalian yang memungkinkan tubuh 
mempertahankan keseimbangan antara asupan energi, 
penyimpanan, dan pengeluaran energi. Proses ini bertujuan 
menjaga homeostasis energi agar fungsi sel dan organ dapat 
berlangsung secara optimal dalam berbagai kondisi 
fisiologis. Ketidakseimbangan antara kebutuhan dan 
ketersediaan energi dapat memicu perubahan metabolik 
yang berujung pada gangguan kesehatan jangka panjang 
(Guyton & Hall, 2021; Gropper et al., 2021). 
 Homeostasis energi dikendalikan oleh interaksi 
kompleks antara sistem saraf pusat, sistem endokrin, dan 
jaringan perifer. Hipotalamus berperan sebagai pusat 
integrasi yang menerima sinyal dari hormon dan nutrien 
untuk mengatur nafsu makan, pengeluaran energi, dan 
penyimpanan cadangan energi. Mekanisme ini 
memungkinkan tubuh menyesuaikan respons metabolik 
terhadap perubahan status nutrisi dan lingkungan (Guyton 
& Hall, 2021; Huether & McCance, 2023). Pada gambar 2 
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dapat terlihat regulasi metabolisme energi pada kondisi 
fisiologi. 
  

 
Gambar 2. Regulasi metabolisme energi pada kondisi  

fisiologis 

Sumber: OpenStax (2023), Elsevier (2021). 
 
 Hormon memiliki peran sentral dalam regulasi 
metabolisme dan keseimbangan energi. Insulin dan 
glukagon mengatur metabolisme glukosa dan lemak 
dengan cara yang saling berlawanan, sementara hormon 
tiroid memengaruhi laju metabolisme basal melalui 
pengaturan aktivitas seluler. Selain itu, hormon stres seperti 
kortisol dan katekolamin turut memodulasi metabolisme 
energi pada kondisi adaptif maupun patologis (Huether & 
McCance, 2023; Guyton & Hall, 2021). 
 Jaringan perifer, seperti jaringan adiposa, otot rangka, 
dan hati, berfungsi sebagai organ utama dalam pelaksanaan 
regulasi metabolik. Jaringan adiposa berperan dalam 
penyimpanan energi serta sekresi adipokin yang 
memengaruhi sensitivitas insulin dan keseimbangan 
energi. Otot rangka berkontribusi besar terhadap 
pengeluaran energi melalui aktivitas fisik, sedangkan hati 
berfungsi sebagai pusat metabolisme yang mengatur 
distribusi glukosa dan lipid dalam tubuh (Gropper et al., 
2021; Huether & McCance, 2023). 
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 Ketika regulasi metabolisme berjalan optimal, tubuh 
mampu mempertahankan homeostasis energi meskipun 
terjadi variasi asupan makanan dan aktivitas fisik. Namun, 
gangguan pada salah satu komponen sistem regulasi, baik 
hormonal, saraf, maupun jaringan perifer, dapat 
menyebabkan ketidakseimbangan energi yang berujung 
pada akumulasi lemak, hiperglikemia, dan dislipidemia. 
Kondisi ini menjadi dasar terjadinya berbagai penyakit 
tidak menular yang berkaitan dengan gangguan metabolik 
(Guyton & Hall, 2021; Gropper et al., 2021). 

3. Perubahan metabolisme pada kondisi fisiologis dan 
patologis 
 Perubahan metabolisme merupakan fenomena alami 
yang terjadi sebagai bentuk adaptasi tubuh terhadap variasi 
kebutuhan energi dan kondisi lingkungan. Dalam keadaan 
fisiologis, tubuh mampu menyesuaikan jalur metabolik 
secara dinamis untuk mempertahankan keseimbangan 
energi dan fungsi organ. Adaptasi ini mencerminkan 
fleksibilitas metabolik yang memungkinkan individu 
bertahan dalam berbagai kondisi, seperti puasa, aktivitas 
fisik, dan stres sementara (Guyton & Hall, 2021; Gropper et 
al., 2021). 
 Pada kondisi fisiologis seperti puasa, tubuh mengalami 
pergeseran sumber energi dari glukosa menuju asam lemak 
dan badan keton. Hati berperan penting dalam proses ini 
melalui glukoneogenesis dan ketogenesis untuk 
memastikan ketersediaan energi bagi jaringan vital. 
Perubahan tersebut berlangsung secara terkontrol dan 
reversibel, serta tidak menimbulkan kerusakan jaringan 
selama mekanisme regulasi metabolik tetap berfungsi 
dengan baik (Guyton & Hall, 2021; Huether & McCance, 
2023). 
 Aktivitas fisik juga memicu perubahan metabolisme 
fisiologis yang signifikan, terutama pada otot rangka. 
Selama aktivitas meningkat, kebutuhan energi 
menyebabkan peningkatan oksidasi glukosa dan asam 
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lemak, serta aktivasi jalur metabolik untuk produksi 
adenosin trifosfat. Adaptasi jangka panjang terhadap 
aktivitas fisik, seperti peningkatan massa mitokondria dan 
efisiensi metabolik, berkontribusi terhadap peningkatan 
kebugaran dan kesehatan metabolik (Gropper et al., 2021; 
Guyton & Hall, 2021). Untuk lebih jelasnya dapat dilihat 
pada gambar berikut saat kondisi tubuh puasa dan Latihan 
aktifitas fisik. 

 
Gambar 3. Adaptasi Metabolik Fisiologis Pada Kondisi 
Puasa dan Aktifitas Fisik. 
Sumber: (OpenStax (2023), Elsevier (2021).  
 
 Sebaliknya, pada kondisi patologis, perubahan 
metabolisme bersifat maladaptif dan berlangsung secara 
kronis. Gangguan regulasi hormonal, inflamasi persisten, 
dan stres oksidatif menyebabkan ketidakseimbangan 
antara asupan dan penggunaan energi. Akibatnya, terjadi 
akumulasi metabolit yang merugikan, seperti glukosa dan 
lipid, yang berperan dalam perkembangan penyakit tidak 
menular (Huether & McCance, 2023; Guyton & Hall, 2021). 
 Pada kondisi patologis seperti resistensi insulin, jaringan 
tubuh tidak mampu memanfaatkan glukosa secara efektif 
meskipun kadar insulin meningkat. Keadaan ini 
menyebabkan hiperglikemia kronis dan perubahan 
metabolisme lemak yang ditandai oleh peningkatan 
lipolisis dan kadar asam lemak bebas. Perubahan tersebut 
memperburuk gangguan metabolik dan meningkatkan 
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risiko terjadinya komplikasi sistemik (Gropper et al., 2021; 
Huether & McCance, 2023). 
 Perbedaan mendasar antara perubahan metabolisme 
fisiologis dan patologis terletak pada sifat adaptasinya. 
Perubahan fisiologis bersifat sementara dan bertujuan 
mempertahankan keseimbangan internal, sedangkan 
perubahan patologis berlangsung menetap dan mengarah 
pada disfungsi organ. Pemahaman mengenai perbedaan ini 
menjadi dasar penting dalam upaya pencegahan dan 
pengelolaan gangguan metabolik yang berkaitan dengan 
penyakit tidak menular (Guyton & Hall, 2021; Gropper et 
al., 2021). 

4. Mekanisme gangguan metabolik pada penyakit tidak 
menular 
 Penyakit tidak menular (PTM) berkembang melalui 
proses perubahan metabolik yang berlangsung perlahan 
dan bersifat kronis akibat terganggunya sistem pengaturan 
energi tubuh. Mekanisme ini melibatkan 
ketidakseimbangan antara asupan, penyimpanan, dan 
penggunaan energi yang dipengaruhi oleh faktor genetik, 
hormonal, serta lingkungan. Dalam jangka panjang, 
gangguan tersebut menyebabkan adaptasi metabolik yang 
tidak lagi bersifat protektif, melainkan berkontribusi 
terhadap timbulnya disfungsi organ dan penyakit kronis 
(Guyton & Hall, 2021; Harrison et al., 2022; Huether & 
McCance, 2023) 
 Resistensi insulin merupakan mekanisme sentral dalam 
perubahan metabolik pada berbagai PTM, khususnya 
diabetes melitus tipe 2 dan sindrom metabolik. Kondisi ini 
ditandai dengan menurunnya kemampuan jaringan otot, 
hati, dan jaringan adiposa dalam merespons insulin secara 
efektif. Akibatnya, pemanfaatan glukosa oleh sel berkurang 
meskipun kadar insulin meningkat, sehingga terjadi 
hiperglikemia kronis dan peningkatan beban metabolik 
pada pankreas (DeFronzo et al., 2015; Murray et al., 2022; 
Guyton & Hall, 2021). 
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 Perubahan metabolisme lipid juga berperan penting 
dalam mekanisme PTM. Ketidakseimbangan antara 
sintesis, penyimpanan, dan oksidasi lemak menyebabkan 
peningkatan kadar asam lemak bebas dan trigliserida 
dalam sirkulasi. Kondisi ini berkontribusi terhadap 
terjadinya dislipidemia, penumpukan lemak ektopik, serta 
gangguan fungsi sel yang mempercepat proses 
aterosklerosis dan penyakit kardiovaskular (Gropper et al., 
2021; Krause et al., 2020; Harrison et al., 2022).
 Inflamasi kronis derajat rendah merupakan mekanisme 
patogenetik lain yang memperkuat perubahan metabolik 
pada PTM. Jaringan adiposa yang mengalami hipertrofi 
menghasilkan sitokin proinflamasi yang mengganggu jalur 
sinyal insulin dan metabolisme energi. Proses inflamasi ini 
bersifat persisten dan menciptakan hubungan timbal balik 
antara peradangan dan gangguan metabolik, sehingga 
mempercepat progresivitas penyakit tidak menular 
(Huether & McCance, 2023; DeFronzo et al., 2015; Murray et 
al., 2022). 
 Selain inflamasi, stres oksidatif berperan dalam 
memperburuk disfungsi metabolik pada PTM. Produksi 
radikal bebas yang berlebihan menyebabkan kerusakan 
seluler, khususnya pada mitokondria, sehingga 
menurunkan efisiensi produksi energi. Gangguan fungsi 
mitokondria ini berdampak pada meningkatnya kelelahan 
sel, resistensi insulin, serta kerentanan terhadap komplikasi 
metabolik kronis (Guyton & Hall, 2021; McArdle et al., 2023; 
Huether & McCance, 2023). 
 Secara keseluruhan, mekanisme perubahan metabolik 
pada penyakit tidak menular bersifat kompleks dan saling 
berkaitan. Resistensi insulin, disfungsi metabolisme lipid, 
inflamasi kronis, dan stres oksidatif membentuk dasar 
patofisiologi PTM yang progresif. Pemahaman mendalam 
mengenai mekanisme ini menjadi landasan penting dalam 
pengembangan strategi pencegahan, pengendalian, dan 
intervensi berbasis gaya hidup maupun terapi medis pada 
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penyakit tidak menular (Harrison et al., 2022; Gropper et al., 
2021; Guyton & Hall, 2021).  

5. Sindrom Metabolik sebagai Manifestasi Perubahan 
Metabolik 
 Sindrom metabolik merupakan suatu kondisi klinis yang 
mencerminkan terjadinya gangguan regulasi metabolik 
secara menyeluruh, terutama pada metabolisme glukosa, 
lipid, dan tekanan darah. Kondisi ini berkembang sebagai 
respons terhadap ketidakseimbangan energi jangka 
panjang yang melibatkan interaksi kompleks antara faktor 
genetik, lingkungan, dan gaya hidup. Dalam keadaan 
fisiologis normal, tubuh mampu mempertahankan 
homeostasis metabolik melalui regulasi hormonal dan 
mekanisme adaptif jaringan, namun paparan faktor risiko 
kronis dapat mengganggu keseimbangan tersebut (Neeland 
et al., 2024; OpenStax, 2022; WHO, 2023). 
 Perubahan metabolik tahap awal ditandai oleh 
meningkatnya akumulasi lemak visceral, gangguan 
sensitivitas insulin, serta munculnya inflamasi kronik 
derajat rendah. Pada fase ini, tubuh masih berupaya 
melakukan kompensasi metabolik untuk menjaga kadar 
glukosa dan lipid tetap dalam batas normal. Namun, ketika 
beban metabolik terus berlanjut, mekanisme kompensasi 
tersebut menjadi tidak efektif dan memicu transisi dari 
kondisi metabolik fisiologis menuju kondisi patologis 
(Debellis et al., 2024; Obeidat et al., 2025). 
 Sindrom metabolik secara klinis didefinisikan sebagai 
kumpulan beberapa kelainan metabolik yang terjadi secara 
simultan dalam satu individu, meliputi obesitas sentral, 
hiperglikemia atau gangguan toleransi glukosa, 
dislipidemia, serta hipertensi. Kehadiran kombinasi faktor-
faktor tersebut mencerminkan kegagalan sistem metabolik 
dalam mempertahankan keseimbangan internal dan 
meningkatkan risiko terjadinya penyakit tidak menular 
utama, seperti diabetes melitus tipe 2 dan penyakit 
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kardiovaskular (Neeland et al., 2024; Kim et al., 2024; WHO, 
2023). 
 Ditinjau dari perspektif fisiologi dan patologi, sindrom 
metabolik merupakan bentuk deviasi nyata dari 
mekanisme metabolisme normal. Pada kondisi fisiologis, 
insulin berperan efektif dalam pengambilan glukosa oleh 
jaringan dan pengaturan penyimpanan energi, sedangkan 
pada sindrom metabolik terjadi resistensi insulin yang 
menyebabkan gangguan pemanfaatan glukosa serta 
peningkatan lipotoksisitas. Perubahan ini menegaskan 
bahwa sindrom metabolik bukan sekadar kumpulan gejala, 
melainkan manifestasi dari disfungsi metabolik sistemik 
yang progresif (Neeland et al., 2024; Debellis et al., 2024). 
Pada gambar 3 di bawah ini memperlihatkan pathogenesis 
Sindrom metabolic. 

 
Gambar 4. Patogenesis Sindrom Metabolik 
Sumber: Debbi Anggraini (2024) Tinjauan Pustaka, Jurnal 
Syntax Admiration 
 
 Implikasi klinis sindrom metabolik sangat signifikan baik 
pada tingkat individu maupun kesehatan masyarakat. 
Individu dengan sindrom metabolik memiliki risiko lebih 
tinggi terhadap penyakit jantung koroner, stroke, dan 
diabetes melitus tipe 2. Dari sudut pandang kesehatan 
masyarakat, meningkatnya prevalensi sindrom metabolik 
mencerminkan pergeseran pola penyakit global menuju 
penyakit tidak menular kronis yang memerlukan strategi 
pencegahan berbasis gaya hidup, edukasi kesehatan, dan 
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intervensi dini yang berkelanjutan (WHO, 2023; Kim et al., 
2024; Obeidat et al., 2025). 
 Key take home message dari sindrom metabolik adalah 
bahwa kondisi ini merupakan hasil akhir dari perubahan 
metabolik jangka panjang yang berawal dari gangguan 
metabolisme fisiologis. Pemahaman mengenai proses 
transisi dari kondisi normal menuju patologis menjadi 
dasar penting dalam upaya promotif dan preventif untuk 
menekan beban penyakit tidak menular di masa depan 
(Neeland et al., 2024; WHO, 2023). Nilai standar Diagnosis 
SM dapat dilihat table di bawah ini; 
Tabel 1. Tabel. Nilai Standar (Cut-off) Diagnosis Sindrom 
Metabolik 

Komponen Nilai 
Normal 
(Fisiologis) 

Nilai Batas 
/Tidak ormal 

Kriteria 
Sindrom 
Metabolik 

Lingkar 
pinggang 

Wanita < 80 
cm 

Wanita g 80 
cm 

Penigkatan 
Lemak 
Abdomen Pria < 90 cm Pria g 90 cm 

  Pria g 90 cm 
Glukosa 
darah 
puasa 

< 100 
mg/dL 

1003125 
mg/dL 
(prediabetes) 

g 100 mg/dL 
atau terapi 
diabetes 

Trigliserida < 150 
mg/dL 

g 150 mg/dL g 150 mg/dL 
atau terapi 
penurun lipid 

HDL 
kolesterol 

Pria g 40 
mg/dL 

Pria < 40 
mg/dL 

Penurunan 
kadar HDL 

Wanita g 50 
mg/dL 

Wanita < 50 
mg/dL 

Tekanan 
darah 

< 130/80 
mmHg 

g 130/85 
mmHg 

g 130/85 
mmHg atau 
terapi 
hipertensi 

Sumber: Alberti, K. G. M. M., Eckel, R. H., Grundy, S. M., 
Zimmet, P. Z., Cleeman, J. I., Donato, K. A., … Smith, S. C. 
(2009). 
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BAB 3  
 

 

 
A. Pendahuluan 

Kehamilan merupakan fase fisiologis yang luar biasa dalam 
kehidupan seorang perempuan. Lebih dari sekedar itu proses 
bilogis, kehamilan adalah titik awal penting dalam 
pembentukan kualitas sumber daya manusia dimasa depan. 
Sebuah kehamilan yang dikelola dengan baik melalui 
pendekatan promotif, preventif, kuratif dan rehabilitated 
memiliki potensi besar dalam melahirkan generasi yang sehat, 
cerdas, dan produktif (World Health Organixation, 2016).  

Penyakit tidak menular (PTM) sering disebut sebagai 
penyakit kronis, karena mempengaruhi setiap orang dengan 
angka insiden terus meningkat. Meskipun PTM tidak ada 
batasan, wanita usia reproduksi dan khususnya pada masa 
perinatal (kehamilan dan satu tahun pasca persalinan) sangat 
rentan. Ibu hamil dengan PTM menghadapi risiko, mulai dari 
komplikasi ringan, kecatatan permanen dan/atau kematian baik 
pada ibu maupun bayi yang dilahirkan. Kondisi yang 
memprihatinkan, tantangan dan kebutuhan khusus perempuan 
sering terabaikan mengenai PTM. Selain itu gejala terkait PTM 
selama kehamilan sering disalah artikan (Mao, 2014).  

Ibu hamil dan ibu menyusui merupakan kelompok yang 
sangat rentan terhadap dampak buruk dari pola diet yang 
kurang optimal karena posisi fisiologis mereka yang mengalami 
perubahan metabolik dan kebutuhan nutrisi yang meningkat. 
Status gizi ibu selama kehamilan tidak hanya menentukan 
kesehatan ibu tetapi juga memengaruhi pertumbuhan janin dan 
risiko timbulnya PTM pada masa depan anaknya. Studi 
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menunjukkan bahwa nutrisi ibu pada masa prakehamilan, 
kehamilan, dan laktasi dapat memberi dampak jangka panjang 
terhadap risiko penyakit metabolik pada anak di kemudian hari 
melalui mekanisme epigenetik, perubahan fungsi metabolik, 
dan pemrograman perkembangan (developmental 
programming). Perempuan mempunyai risiko lebih tinggi 
terkena PTM karena sebagian besar mengalami kombinasi 
beberapa factor risiko perilaku dan metabolic. Kesehatan janin 
dan kesehatan reproduksi wanita sangat dipengaruhi oleh factor 
risiko penyakit tidak menular (PTM). Misalnya, hipertensi pada 
kehamilan meningkatkan masalah menstruasi, komplikasi pada 
periode sebelum dan sesudah kelahiran, dan kematian ibu 
(Kurniasih dkk, 2023) 

B. Dietetika Untuk Pencegahan PTM Pada Ibu Hamil dan 

Menyusui 

1. Pengertian Penyakit Tidak Menular 

Penyakit Tidak Menular (PTM) atau non-communicable 
diseases (NCDs) merupakan salah satu masalah kesehatan 
masyarakat yang paling signifikan secara global dan 
nasional. PTM meliputi penyakit kardiovaskular, diabetes 
melitus, hipertensi, obesitas, serta beberapa jenis kanker 
yang kesemuanya tidak ditularkan dari orang ke orang dan 
berkembang lambat melalui interaksi kompleks antara 
faktor genetik, lingkungan, dan perilaku. Di Indonesia, 
PTM merupakan penyebab terbesar morbiditas dan 
mortalitas, dengan pola makan yang tidak seimbang 
sebagai salah satu faktor risiko utama yang dapat 
dimodifikasi melalui intervensi dietetic (Kemenkes RI, 
2013). Penyakit tidak menular (PTM) tidak hanya 
berdampak pada orang dewasa umum, tetapi juga pada 
kelompok rentan seperti ibu hamil dan ibu menyusui. 
Status gizi ibu selama kehamilan dan latasi bukan hanya 
mempengaruhi kesehatan ibu, tetapi juga menentukan 
risiko kesehatan jangka panjang pada anak dikemudian 
hari (Pullar et al 2019).  

 



 28 

2. Penyakit Tidak Menular Pada Ibu Hamil 

Penyakit tidak menular (PTM) seperti diabetes melitus 
gestasional (GDM), hipertensi gestasional (termasuk 
preeklamsia), obesitas, dan sindrom metabolik merupakan 
tantangan klinis utama di bidang obstetri karena prevalensi 
yang semakin meningkat di seluruh dunia. Penyakit tidak 
menular (PTM) pada kehamilan dikaitkan dengan 
perubahan fisiologis yang kompleks selama kehamilan, 
peningkatan resistensi insulin, inflamasi kronik, dan 
disfungsi endotel. Kondisi ini berdampak tidak hanya pada 
kesehatan ibu tetapi juga janin dan masa depan anak.  

Penyakit Tidak Menular (PTM) mencakup berbagai 
kondisi medis kronis yang tidak disebabkan oleh infeksi 
dan berkembang secara bertahap. Dalam konteks 
kehamilan, PTM utama yang sering dibahas meliputi : 
a. Diabetes Melitus Gestasional (DMG) 

1) Pengertian 
Diabetes Melitus Gestasional (DMG) adalah 

gangguan toleransi glukosa yang pertama kali 
ditemukan pada saat kehamilan. Diabetes mellitus 
gestasional merupakan keadaan pada wanita yang 
sebelumnya yang belum perna didiagnosis diabetes 
kemudian menunjukkan kadar glukosa tinggi selama 
kehamilan (Kurniawan, 2016). Diabetes mellitus 
gestasional berkaitan erat dengan komplikasi 
selamat kehamilan seperti meningkatnya kebutuhan 
seksio sesarea, meningkatnya risiko ketonemia, 
preeklampsia dan infeksi traktus urinaria, serta 
meningkatnya gangguan perinatal (macrosomia, 
hipoglikemia neonates, dan icterus neonatorium). 
Efek luaran jangka panjang diabetes mellitus 
gestasional bagi bayi adalah lingkungan intrauterine 
yang berisiko genetic terhadap obesitas dan atau 
diabetes bagi ibu. Diabetes mellitus gestasional 
merupakan factor risiko kuat terjadinya diabetes 
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mellitus permanen dikemudian hari (Kurniawan, 
2016).  

2) Diagnosis  
Gold standard dari penegakan diagnosis DMG 

adalah menggunakan Tes Toleransi Glukosa Oral 
(TTGO). Prosedur untuk penegakan diagnosis DMG 
dapat dilakukan dengan <one-step= dan <two-step=. 

Strategi <one-step= 75 gram TTGO dilakukan pada 
usia kehamilan sekitar 24-28 minggu pada wanita 
hamil yang sebelumnya belum  pernah terdiagnosis 
diabetes mellitus. Tes one-step ini menggunakan 
glukosa oral 75 gram. Pengukuran glukosa darah 
dilakukan saat pasien dalam keadaan puasa, 1 jam, 
dan 2 jam setelah tes toleransi glukosa. Tes toleransi 
glukosa oral harus dilakukan pada pagi hari setelah 
puasa semalaman setidaknya salam 8 jam. Hasil 
positif apabila salah satu poin terpenuhi, yaitu kadar 
glukosa darah puasa >92mg/dL atau kadar glukosa 
TTGO 1 jam>180 mg/dL atau kadar glukosa TTGO 2 
jam>153 mg/dL. Strategi ini dilakukan untuk 
menskrinimg lonjakan kasus DMG. Namun untuk 
kekurangan dari strategi ini adalah kemungkinan 
over diagnosis yang sangat besar sehingga biaya 
medikamentosa yang dibutuhkan akan lebih tinggi. 

Strategi <two-step= banyak digunakan karena 
memperbaiki kekurangan dari strategi <one-step= 
sehingga peningkatan biaya perawatan akitab over 
sensitive lebih rendah. Strategi ini dilakukan dengan 
tahap 1 dilakukan tes pembebanan glukosa, 
dilakukan pada wanita dengan usia kehamilan 24-28 
minggu yang belum pernah terdiagnosis diabetes 
mellitus. Jika kadar glukosa plasma 1 jam setelah 
pembebanan glukosa >140 mg/dL, dilanjutkan 
dengan tes toleransi glukosa oral dengan 100 gram 
glukosa. Selanjutnya pada tahap 2 TTGO dengan 100 
gram glukosa dilakukan saat keadaan pasien 
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berpuasa. Hasil positif menurut National Diabetes 
Data Group (NDDG) minimal memenuhi 2 dari 4 
kriteria, yaitu gula darah puasa >1055 mg/dL, gula 
darah 1 jam >190 mg/dL, gula darah 2 jam >165 
mg/dL, dan gula darah 3 jam >145 mg/dL. 

3) Faktor Risiko 
Usia ibu hamil sangat mempengaruhi kesehatan 

ibu selama kehamilan. Salah satu aspek kesehatan 
yang perlu diperhatikan pada ibu hamil usia lanjut 
adalah DMG. DMG dapat menyerang semua jenis 
umur, dan umur yang paling dominan terkena 
penyakit ini adalah >35 tahun. Secara umum 
diketahui bahwa pada periode ini, kebanyakan ibu 
hamil cenderung melakukan sedikit aktivitas tetapi 
suplai nutrisi tidak mengalami penurunan, bahkan 
seringkali mengalami kelebihan. Oleh karena itu, 
umur merupakan salah satu factor yan dapat 
berkontribusi secara tidak langsung pada kejadian 
diabetes gestasional. 

Selanjutnya factor risiko lain adalah indeks massa 
tubuh (IMT) sangat mempengaruhi angka kejadian 
DMG. Seorang ibu dengan kategori overweight dan 
obesitas pada sebelum dan selama kehamilan akan 
lebih berisiko terkena DMG dibandingkan dengan 
ibu yang memiliki IMT normal dan 
kurang/underweight, bahkan pada ibu yang 
underweight dapat lebih mencegah terjadinya DMG 
karena dihubungkan dengan penurunan jumlah sel-
B. Sedangkan ibu dengan overweight dan obesitas 
selain dapat mengakibatkan DMG, berdampak juga 
pada pertumbuhan janin yang berlebih sehingga 
bayinya makrosomnia. 

4) Pencegahan dan Terapi 
Diabetes mellitus gestasional dapat dicegah 

dengan cara mendetekso factor risiko yang dimiliki 
dan mencegah timbulnya factor risiko baru. 
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Perawatan awal untuk DMG adalah intervensi gaya 
hidup, yang meliputi terapi nutrisi, medis dan 
olahraga sehari-hari. Pasien diharuskan untuk sering 
memeriksa kadar glukosa dirumah untuk 
memastikan bahwa target glikemik tercapai. 
Intervensi dini untuk DMG bisa menjadi penting 
untuk mencegah kerusakan berikutnya pada ibu dan 
janin. Wanita dengan diabtes mellitus gestasional 
dianjurkan untuk memulai perubahan gaya hidup, 
serta pengobatan farmasi, jika diperlukan.  

Untuk wanita non-obesitas dengan DMG, diet 
yang mengandung 30-35 kkal per kg berat badan, 
dengan 33-40% kalori dari karbohidrat, disarankan. 
Latihan praktis sebelum dan selama kehamilan dapat 
mempertahankan homeostasis glukosa dan 
memperbaiki patologi DMG. Secara khusus, 
olahraga sedang (30 menit 3 5 kali/minggu) telah 
menunjukkan penurunan resitensi insulin, DMG, 
dan macrosomia janin pada wanita obesitas dan non-
obesitas.  

Terapi nutrisi dengan intervensi diet sangat baik 
dimulai sejak awal kehamilan. Hal ini dapat 
menurunkan angka kejadian DMG secara signifikan. 
Diet yang dianjurkan adalah seperti diet 
Mediterranean, dietary approaches to stop 
hypertension (DASH), dan Alternate Healthy Eating 
Index Diet (AHEI). Asupan Makanan tambahan 
berupa vitamin (A, B Kompleks, dan C), serat, asam 
folat, kalsium, dan kalium sangat berkaitan juga 
dengan penurunan angkat terjadinya kejadian DMG. 

b. Hipertensi Dalam Kehamilan 

Hipertensi dalam kehamilan menjadi masalah 
kesehatan utama bagi wanita hamil dan bayi di 
berbagai belahan dunia. Pre-eklampsia, baik yang baru 
muncul saat ke-hamilan maupun yang sudah 
didahului hiper-tensi sebelumnya (hipertensi kronik 
dengan superimposed preeclampsia) merupakan pe-
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nyebab terjadinya risiko utama. Hal ini tetap terjadi 
walaupun telah terjadi peningkatan kualitas 
perawatan prenatal untuk mengurangi jumlah dan 
tingkat luaran yang buruk. Hipertensi dalam 
kehamilan tetap menyebabkan morbiditas dan 
mortalitas ibu dan janin yang serius pada sejumlah 
kasus. Dengan demikian, penatalaksanaan optimal 
adalah kunci untuk meningkatkan luaran penyakit.   

Penatalaksanaan tersebut memerlukan observasi 
ketat terkai tanda-tanda dan temuan klinis, pemberian 
obat antihipertensi yang tepat dan persalinan pada 
waktu yang optimal untuk kesejahteraan ibu dan janin 
(Rana dkk, 2019). Hepertensi dalam kehamilan adalah 
suatu istilah yang besar yang mencakup kelompok 
hipertensi kronik, hipertensi gestasional, preeklampsia 
dan eklampsia. Kondisi ini diperkirakan meliputi 
hingga 10% dari seluruh kehamilan dan menimbulkan 
dampak signifikan pada morbiditas dan mortalitas 
baik maternal maupun perinatal.  

Derajat keparahan hipertensi dapat dibagi menjadi 
ringan sedang (tekanan darah sistolik/TDS 140-159 
mmHg dan tekanan darah diastolic/TDD 90-109 
mmHg) dan berat (TDS >160 mmHg dan/atau 
TDD>110 mmHg). Tingkat keparahan pada 
perempuan hamil cenderung lebih rendah karena 
risiko ensefalopati hipertensi terjadi pada tekanan 
darah yang lebih rendah dibandingkan kelompok 
yang tidak hamil (Braunthal & Brateanu, 2019). 

3. Dietetika Cegah Penyakit Tidak Menular 

a. Konsep dasar dietetika pada ibu hamil 

Dietetika merupakan pengaturan makanan yang 
disusun berdasarkan kebutuhan zat gizi , kondisi 
kesehatan, serta tujuan pencegahan, maupun terapi 
penyakit. Pada ibu hamil, dietetika difokuskan pada 
pemenuhan kebutuhan ibu dan janis sekaligus 
pengendalian penyakit fakor risiko penyakit tidak 
menular (Brown & Jordan, 2021). Pendekatan dietetika 
yang tepat selama kehamilan dapat mencegah 
kelebihan maupun kekurang asupan zat gizi yang 
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berpotensi menimbulkan gangguan metabolik, baik 
selama kehamilan maupun setelah persalinan (Barker, 
2012). 

b. Prinsip dietetika dalam pencegahan PTM 

Keseimbangan energi merupakan prinsip utama 
dietetika pada ibu hamil. Kebutuhan energi meningkat 
sesuai usia kehamilan, namun asupan energi yang 
berlebih dapat meningkatkan risiko obesitas dan 
diabetes melitus gestasional (Cunningham et al., 2022). 
Pengatuhan jumlah dan jenis karbohidrat sangat 
penting untuk menjaga ke stabilan kadar glukosa 
darah. 

c. Diet Cegah Diabetes Melitus Gestasional 

Strategi utama dalam mengontrol kadar gula darah 
pada penderita DMG sama halnya dengan diabetes 
pada umunya yaitu dengan terapi diet atau pola 
makaan yang ideal. Adapun tujuan terapi diet adalah : 
- Makan sesuai dengan kebutuhan tubuh 
- Mempertahankan kadar gula darah dalam batas 

normal/mendekati normal 
- Mempertahankan berat badan dalam batas 

normal 
- Mencegah terjadinya hipoglikemia (kadar gula 

darah terlalu rendah) 
- Mengurangi dan mencegah komplikasi 

Asupan kalori yang direkomendasikan untuk ibu 
hamil sebagai berikut : 
- (25-30 kkal/kg) + 50 kkal pada trimester pertama 
- (25-30 kkal/kg) + 250 kkal trimester kedua  
- (25-30 kkal/kg) + 450 kkal pada trimester tiga 

Adapun kebutuhan gizi ibu hamil dengan DMG  yaitu: 
1) Kebutuhan protein 10-15% dari kebutuhan energy 

total 
2) Kebutuhan lemak 20-25% dari kebutuhan energy 

total. Kolestrol makanan maksimal 300 mg/hari 
3) Kebutuhan karbohidrat 60-70% dari kebutuhan 

energy total 
4) Apabila kadar gula darah tinggi, penggunaan gula 

murn tidak diperbolehkan. Jika kadar gula darah 
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sudah terkendali diperbolehkan mengkonsumsi 
gula murni sampai 5% dari kebutuhan energy total. 

5) Makanan berserat dianjurkan 25 gr/hari 
d. Diet Cegah Hipertensi 

Diet pencegahan hipertensi pada ibu hamil 
merupakan bagian penting dari upaya non-
farmakologis untuk mencegah hipertensi gestasional 
dan preeklamsia. Secara teoritis, diet bekerja melalui 
pengaturan keseimbangan cairan dan elektrolit, 
perbaikan fungsi endotel pembuluh darah, 
pengurangan stres oksidatif, serta pengendalian 
kenaikan berat badan selama kehamilan. Pendekatan 
diet yang paling direkomendasikan adalah diet 
seimbang berbasis DASH (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension) yang dimodifikasi sesuai 
kebutuhan kehamilan.  

Diet seimbang rendah natrium, kaya kalium, 
kalsium, magnesium, dan serat merupakan strategi 
efektif untuk mencegah hipertensi pada ibu hamil. 
Penerapan diet ini secara konsisten, disertai 
pemantauan antenatal, berkontribusi dalam 
menurunkan risiko komplikasi kehamilan dan 
meningkatkan kesehatan ibu dan janin. 

1) Prinsip Diet Cegah Hipertensi pada Ibu Hamil 
a) Rendah natrium, tetapi tidak bebas garam 
b) Tinggi buah dan sayur (sumber kalium dan 

antioksidan) 
c) Cukup kalsium dan magnesium 
d) Lemak sehat, rendah lemak jenuh 
e) Energi dan protein sesuai kebutuhan trimester 

2) Makanan yang Dianjurkan 
a) Sayur hijau, tomat, wortel, brokoli 
b) Buah segar (pisang, jeruk, pepaya) 
c) Ikan, ayam tanpa kulit, tahu, tempe 
d) Susu rendah lemak 
e) Karbohidrat kompleks (beras merah, jagung, 

ubi) 
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3) Makanan yang Dibatasi 
a) Garam berlebih dan MSG 
b) Makanan olahan dan instan 
c) Gorengan dan santan kental 
d) Minuman manis dan berkafein berlebihan 
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A. Pendahuluan  

 Obesitas sampai saat ini masih menjadi masalah di 
berbagai belahan dunia, baik di negara maju maupun 
berkembang dengan prevalensi yang meningkat setiap 
tahunnya. Menurut World Obesity Atlas (2022), pada tahun 2030, 
diprediksi bahwa 1 dari 5 wanita, dan 1 dari 7 pria mengalami 
obesitas (IMT g30 kg/m2) atau sama dengan 1 miliar orang di 
dunia diprediksi mengalami obesitas. WHO mengklasifikasikan 
IMT untuk Asia Pasifik adalah g23 kg/m2 untuk BB lebih dan 
g25 kg/m2 untuk obesitas, serta lingkar pinggang (Waist 

Circumference) >90 cm laki laki, dan >80 cm perempuan. 

Berdasarkan World Obesity Atlas (2022), Indonesia menempati 
urutan ke-3 dari 10 negara di Asia Tenggara dengan estimasi 
prevalensi obesitas tertinggi, baik pada perempuan (14%) 
maupun laki-laki (8%) (Kemenkes, 2025). Data Survei Kesehatan 
Indonesia (SKI) 2023 menunjukkan prevalensi obesitas dewasa 
(kelompok usia lebih dari 18 tahun) naik dari 21.8% (tahun 2018) 
menjadi 23.4% (Kemenkes, RI 2023). 

Obesitas merupakan faktor risiko kuat penyakit 
kardiovaskular dan metabolik, seperti diabetes melitus tipe 2, 
dislipidemia, aterokslerosis, dan beberapa jenis kanker tertentu 
(Gotera, et al 2023). Salah satu strategi yang umum dilakukan 
untuk menurunkan berat badan adalah melalui rekomedasi diet 
yang membatasi asupan energi di bawah total pengeluaran 
energi (Nugroho, FA., et al 2024). Upaya penanganan kasus 
obesitas sangatlah diperlukan, melihat dampak negatif yang 
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ditimbulkan dari kondisi obesitas atau kelebihan berat badan ini. 
Diet termasuk dalam kunci keberhasilan penurunan berat badan 
karena mempengaruhi seberapa banyak kalori yang masuk ke 
dalam tubuh. Penerapan diet memiliki tujuan yang beraneka 
ragam, termasuk salah satunya menurunkan berat badan, yang 
dilakukan dengan perilaku pengaturan asupan makanan yang 
masuk ke dalam tubuh (Zaki, I, et al 2022). 

B. Dietetika Pada Obesitas 

1. Pengertian Obesitas 
Obesitas adalah penyakit metabolik kronik dengan 

penyebab yang kompleks dan multifaktorial, dengan 
kondisi keseimbangan antara asupan diet dan pengeluaran 
energi memegang peranan penting. Obesitas adalah 
penyakit kronik yang ditandai dengan meningkatnya 
massa lemak secara berlebihan serta dapat meningkatkan 
risiko banyak penyakit tidak menular dan dapat 
menurunkan usia harapan hidup. Diagnosis obesitas 
ditentukan berdasarkan indeks massa tubuh (IMT) lebih 
dari 25 kg/m2 dan lingkar pinggang (Waist Circumference) 
>90 cm untuk laki laki dan >80 cm untuk perempuan. 
Berdasarkan hasil pemeriksaan komposisi tubuh, secara 
umum, obesitas memiliki batas massa lemak pada laki-laki 
dan perempuan adalah lebih dari 25% dan 35% (Kemenkes, 
RI 2025). 

Obesitas merupakan kelainan kompleks pengaturan 
nafsu makan dan metabolisme energi yang dikendalikan 
oleh faktor biologi spesifik. Faktor genetik sangat 
berpengaruh bagi perkembangan penyakit ini. Secara 
fisiologis, obesitas didefinisikan sebagai suatu keadaan 
dengan akumulasi lemak yang tidak normal atau 
berlebihan di jaringan adiposa sehingga dapat mengganggu 
kesehatan (Salim, BRK., et al 2021). Obesitas diakibatkan 
oleh akumulasi lemak berlebihan yang dapat berdampak 
pada kesehatan. Obesitas adalah penyakit kompleks karena 
kejadiannya disebabkan oleh beberapa faktor, seperti gaya 
hidup, genetik, dan lingkungan (Nugroho, FA., et al 2024). 
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Faktor-faktor yang dapat meningkatkan seseorang 
mengalami obesitas adalah pola makan, gaya hidup, 
kurangnya aktivitas, genetik, faktor psikis, lingkungan, 
individu, serta biologis yang dapat memengaruhi asupan 
dan pengeluaran energi. Karbohidrat, protein, dan lemak 
berpengaruh terhadap kejadian obesitas melalui efek 
asupan makan, pencernaan, absorpsi asupan zat gizi, dan 
metabolisme dalam tubuh. Pada dasarnya, obesitas 
disebabkan oleh kelebihan jaringan adiposit. Pada kondisi 
obesitas, tingginya asupan karbohidrat menyebabkan 
glukosa yang berlebihan yang kemudian akan diubah 
menjadi gliserol untuk selanjutnya disimpan dalam bentuk 
trigliserida di jaringan adiposit, serta asupan protein yang 
berlebihan juga menyebabkan massa adiposit meningkat. 
Selain itu, konsumsi tinggi lemak dalam jangka waktu yang 
panjang juga dapat meningkatkan risiko obesitas dimana 
lemak diserap dalam bentuk asam lemak bebas dan 
disimpan dalam bentuk trigliserida di jaringan adiposit 
(Indriyani, TR., et al 2024). 

2. Patofisiologi Obesitas. 
Obesitas terjadi karena adanya kelebihan energi yang 

disimpan dalam bentuk jaringan lemak dalam tubuh 
Adanya gangguan keseimbangan energi ini dapat 
disebabkan oleh faktor eksogen (obesitas primer) sebagai 
akibat nutrisional (90%) dan faktor endogen (obesitas 
sekunder) akibat adanya kelainan hormonal, sindrom atau 
defek genetik tertentu (10%). Pengaturan keseimbangan 
energi diperankan oleh hipotalamus melalui tiga proses 
fisiologis, yaitu: pengendalian rasa lapar dan kenyang, 
mempengaruhi laju pengeluaran energi, dan regulasi 
sekresi hormon (Salim, BRK., et al 2021). 

Proses dalam pengaturan penyimpanan energi ini 
terjadi melalui sinyal-sinyal eferen (yang berpusat di 
hipotalamus) setelah mendapatkan sinyal aferen dari 
perifer (jaringan adiposa, usus dan jaringan otot). Sinyal-
sinyal tersebut bersifat anabolik (meningkatkan rasa lapar 
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serta menurunkan pengeluaran energi) dan dapat pula 
bersifat katabolik (anoreksia, meningkatkan pengeluaran 
energi). Leptin akan diproduksi seimbang dengan 
tingginya simpanan energi dalam bentuk lemak bila 
terdapat kelebihan simpanan lemak. Leptin melalui 
sirkulasi darah mencapai hipotalamus, sedangkan ³-
Melanocyte Stimulating Hormone (³-MSH) merupakan 
mediator alur hilirnya. Sintesis dan sekresi ³-MSH oleh 
nukleus arkuatus hipotalamus dikendalikan secara positif 
oleh ikatan antara leptin dengan reseptornya di badan saraf 
tersebut yang diikuti perubahan Proopiomelanocortin 

(POMC) menjadi ³-MSH. Selanjutnya, ³-MSH menekan 
pusat lapar dan melalui sirkulasi darah ke perifer 
meningkatkan metabolisme dengan memacu lipolisis di 
jaringan adiposa (Izquierdo AG, et al  2019). 

3. Dietetika Pada Obesitas 
Obesitas pada dasarnya ditandai oleh meningkatnya 

berat badan di atas berat badan normal, sebagai bentuk 
kelebihan asupan energi. Strategi diet optimal pada obesitas 
adalah dengan menurunkan berat badan. Pembatasan 
kalori adalah pendorong utama penurunan berat badan. 
Dalam manajemen berat badan perlu diperhatikan jumlah 
makanan yang dikonsumsi, jenis makanan yang 
dikonsumsi (komposisi makronutrien) dan waktu makan 
yang merupakan komponen kunci dari strategis 
manajemen berat badan (Kim, JY, 2021). Menurut Kim, JY 
(2021), ada beberapa jenis diet yang dapat membantu dalam 
manajemen berat badan.  
a. Diet Rendah Kalori Versus Diet Sangat Rendah kalori 

Komponen kunci diet untuk menurunkan dan 
mempertahankan berat badan adalah defisit energi. 
Dengan model "kalori masuk, kalori keluar", 
manajemen diet berfokus pada konsep "makan lebih 
sedikit, lebih banyak bergerak", dan pasien disarankan 
untuk mempertimbangkan dan menghitung 
keseimbangan kalori mereka setiap kali makan. 
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Namun, asupan energi dan pengeluaran energi 
merupakan proses dinamis yang dipengaruhi oleh 
berat badan dan saling memengaruhi. Dengan 
semikian, intervensi yang bertujuan menciptakan 
defisit energi melalui diet harus diimbangi oleh 
adaptasi atau penyesuaian secara fisiologis dalam 
menghambat penurunan berat badan (Hall, KD dan 
Guo, J, 2017). Secara tradisional, diet sangat rendah 
kalori (VLCD), yang menyediakan <800 kkal sehari, 
tidak direkomendasikan untuk manajemen berat badan 
rutin dan hanya boleh digunakan dalam keadaan 
terbatas bersama dengan pemantauan medis menurut 
pedoman obesitas. Namun, tinjauan baru-baru ini 
menunjukkan bahwa VLCD yang digunakan dalam 
kombinasi dengan program perilaku dapat 
memberikan penurunan berat badan jangka panjang 
yang lebih besar daripada program perilaku saja, dan 
bahwa itu dapat ditoleransi dan memiliki sedikit efek 
samping (Seo, MH, et al 2019). Diet rendah kalori 
melibatkan konsumsi 1.00031.500 kalori per hari; defisit 
5003750 kalori per hari telah digunakan untuk 
menurunkan berat badan dan direkomendasikan oleh 
banyak perkumpulan dan pedoman obesitas. Diet 
rendah kalori biasanya membatasi lemak atau 
karbohidrat (Seo, MH, et al 2019). 

b. Diet Rendah Lemak 
Strategi mengurangi asupan lemak total banyak 

digunakan untuk menurunkan berat badan karena satu 
gram lemak menghasilkan 9 kalori, lebih banyak 
daripada satu gram karbohidrat atau protein. Diet 
rendah lemak biasanya terdiri dari komposisi lemak 
dalam makanan yang berkisar dari sangat rendah 
(f10% kalori dari lemak) hingga lebih moderat (f30% 
kalori dari lemak dan <7%310% dari asam lemak 
jenuh).  Diet tinggi lemak dan asam lemak jenuh dapat 
memiliki efek yang tidak menguntungkan pada 
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mikrobiota usus dan dikaitkan dengan keadaan 
metabolisme yang tidak sehat (Wolters, M, et al 2019). 
Mengonsumsi makanan padat energi dalam jumlah 
besar dengan kandungan asam lemak jenuh yang tinggi 
dapat menyebabkan disbiosis dalam usus dan 
dikaitkan dengan obesitas dan peradangan kronis 
tingkat rendah (Redondo-Useros, N, et al 2020). Dengan 
demikian, diet rendah asam lemak jenuh, serta yang 
dilengkapi dengan lemak dan serat berkualitas baik, 
merupakan strategi yang andal dan sehat bagi orang 
dengan obesitas untuk mencapai manajemen berat 
badan dan mencegah beberapa jenis kanker (termasuk 
kanker kolorektal dan kanker payudara) ketika 
dikombinasikan dengan pembatasan kalori total. 

c. Diet Rendah Karbohidrat 
Diet rendah karbohidrat (low-carb) telah banyak 

digunakan tidak hanya untuk penurunan berat badan, 
tetapi juga untuk mengelola T2DM. Diet rendah 
karbohidrat didefinisikan sebagai asupan karbohidrat 
di bawah batas bawah rentang distribusi makronutrien 
untuk orang dewasa yang sehat (45%365% dari total 
energi harian)34 dan mencakup rentang asupan 
karbohidrat dari 503130 g/hari atau 10%345% total 
energi dari karbohidrat. Dengan asupan karbohidrat 
<10% (atau <20350 g/hari), ketosis nutrisi dapat terjadi; 
jenis diet ini disebut diet ketogenik. Dalam situasi ini, 
asupan protein harian biasanya 0,831,5 g/kg berat 
badan ideal untuk mempertahankan massa tubuh 
tanpa lemak (Kim, JY, 2021). 

d. Diet Ketogenik 
Diet ketogenik ditandai dengan pengurangan 

ekstrem dalam asupan karbohidrat (<50 g/hari) dan 
peningkatan relatif dalam proporsi protein dan lemak. 
Diet ketogenik dapat menurunkan nafsu makan dan 
meningkatkan lipolisis, yang dapat menghasilkan 
efisiensi metabolisme yang lebih besar untuk konsumsi 
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lemak dan dapat memberikan efek termal yang sama 
seperti protein. Ada beberapa jenis diet rendah 
karbohidrat, beberapa di antaranya membatasi 
karbohidrat pada tingkat tertentu tanpa membatasi 
protein dan lemak makanan (seperti diet Atkins), 
sementara yang lain memperbolehkan asupan 
karbohidrat sedang serta asupan protein dan lemak 
sedang. Diet ketogenik kalori sangat rendah (VLCKD) 
terdiri dari asupan kalori sangat rendah (<7003800 
kkal/hari) dan rendah karbohidrat (<30350 g/hari) 
disertai konsumsi protein yang cukup (setara dengan 
0,831,2 g/hari/kg berat badan ideal) untuk jangka 
waktu singkat (Kim, JY, 2021). 

e. Diet Mediterania. 
Diet Mediterania melibatkan asupan tinggi buah-

buahan dan sayuran, unggas, dan ikan dan produk 
susu, dan sedikit atau tidak ada konsumsi daging 
merah. Efektivitas diet Mediterania untuk menurunkan 
berat badan dan mencegah penyakit kardiovaskular 
didukung oleh bukti yang cukup. Manfaatnya dapat 
diperluas untuk mengurangi risiko kanker dan 
pengurangan yang signifikan dalam risiko kanker 
pencernaan. Selain itu, kepatuhan terhadap diet 
Mediterania dapat meningkatkan fungsi kognitif dan 
menurunkan risiko demensia. Diet Mediterania 
berbasis makanan, cukup nutrisi, dan difokuskan pada 
sayuran, lemak sehat, dan ikan; dengan demikian, ini 
adalah strategi yang baik untuk mempertahankan 
penurunan berat badan jangka Panjang (Kim, JY, 2021). 

Menurut Kemnkes RI (2025), dietetika pada obesitas yaitu:  
1. Diet Berdasarkan Kalori 

1) Terbagi menjadi diet sangat rendah kalori (very 

low-calorie diet) <800 kkal/hari dan diet rendah 
kalori (low calorie diet) 800−1000 kkal/hari  

2) Terapi diet berdasarkan kalori ini harus 
diobservasi oleh tim medis dan hanya boleh 
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berlangsung maksimal selama 12 minggu dengan 
konsumsi air 2−3 liter per hari selama 8fase puasa9.  

3) Metode terapi ini mampu menurunkan berat 
badan hingga 15−25% (relative weight loss) dan 
40−50% (excess weight loss).  

4) Metode ini lebih superior daripada program 
penurunan berat badan tanpa diberikan makanan 
pengganti yang dapat menurunkan sekitar 10% 
berat badan awal.  

5) Tidak boleh dilakukan oleh yang tidak 
berpengalaman, karena hasil tidak akan permanen 
dan akan muncul fenomena yo-yo.  

6) Makanan pengganti biasanya digunakan dengan 
cara mengganti antara 1−2 porsi makan besar dan 
dikonsumsi selama beberapa minggu dan sangat 
berperan penting pada fase mempertahankan 
berat badan. 

2. Diet Berdasarkan Komposisi (Rekomendasi B) 
1) Diet Rendah Lemak Atau Sangat Rendah Lemak. 

a) Menurunkan kadar lemak menjadi 10−19% 
dari total asupan energi.  

b) Tipe diet ini biasanya disertai dengan 
tingginya sumber karbohidrat kompleks 
seperti sayur-sayuran, buah-buahan, dan biji-
bijian.  

c) Sumber karbohidrat yang dikonsumsi adalah 
jenis pati yang berasal dari gandum.  

d) Kelemahan: Rendahnya asupan protein 
(sekitar 10−20% dari total asupan energi) dan 
berisiko mengalami defisit mikronutrien yang 
larut dalam lemak.  

2) Diet Tinggi Protein Rendah Karbohidrat 

a) Mampu menurunkan berat badan lebih 
banyak daripada diet yang lain dalam 6 bulan, 
yang disebabkan karena kehilangan cairan 
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dan penekanan nafsu makan akibat ketosis 
(ketosis-induced appetite suppression).  

b) Tipe diet ini dapat membantu menurunkan 
risiko kardiometabolik, meningkatkan fungsi 
ginjal, dan dapat menurunkan lingkar perut 

c) Hati hati pada pasien dengan osteoporosis, 
sakit ginjal, atau pasien dengan kadar LDL 
yang tinggi  

d) Kelemahan: dapat menyebabkan kekurangan 
vitamin A, B12, B6, asam folat, vitamin C dan 
E, dan mineral-mineral seperti magnesium, 
kalium, calcium dan zat besi.  

3) Diet Dengan Menurunkan Asupan Energi 
(Rekomendasi A). 

a) Total asupan energi per hari dikurangi 500 
kkal dengan restriksi lemak. (<30% dari total 
kalori), protein dan karbohidrat.  

b) Diet harus disesuaikan untuk setiap pasien 
supaya lebih patuh dan dapat diterapkan 
dalam jangka panjang.  

c) Pola diet apapun yang menerapkan restriksi 
kalori dan dilakukan secara patuh, tidak 
peduli kandungan makronutriennya, terbukti 
dapat menurunkan berat badan secara 
signifikan.  

4) Diet Mediterania 
a) Menurunkan risiko penyakit jantung koroner, 

kanker, diabetes, dan penyakit inflamasi 
kronik.  

b) Utamakan makanan yang berasal dari 
tumbuh-tumbuhan.  

c) Makanlah produk kedelai seperti tahu dan 
tempe.  

d) Pemilihan produk susu hewani yang rendah 
lemak atau dengan susu nabati seperti oat, 
kedelai, dan almond.  
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e) Gunakan minyak zaitun (extra virgin olive oil), 
minyak alpukat atau minyak kanola.  

f) Pergunakan biji-bijian utuh (whole grains) 
dengan karbohidrat kompleks dan hindari 
produk biji-bijian olahan yang penuh dengan 
gula sederhana.  

g) Jika makan protein, pilih ikan dan makanan 
laut lainnya. Batasi telur dan unggas seminggu 
sekali dan daging merah 2 minggu sekali.  

h) Penggunaan garam dibatasi, diganti menjadi 
rempah-rempah.  

i) Diet mediterania rendah lemak jenuh dan 
lemak trans, konsumsi lemak tak jenuh 
tunggal (MUFA), dan tidak jenuh ganda 
(PUFA) lebih diutamakan.  

Diet Mediterania memiliki bukti paling 
konsisten untuk manajemen berat badan dan 
manfaat kardiometabolik. Diet ini dikaitkan 
dengan penurunan berat badan yang signifikan 
dan perbaikan faktor risiko kardiovaskular, seperti 
tekanan darah dan profil lipid. Diet Mediterania 
bukanlah diet yang didefinisikan secara spesifik, 
melainkan pola makan umum yang menganjurkan 
konsumsi minyak zaitun, sayuran, buah-buahan, 
polong-polongan, biji-bijian utuh, kacang-
kacangan, biji-bijian, makanan laut, produk susu 
fermentasi, unggas, telur, dan anggur merah 
dalam jumlah sedang, sambil membatasi daging 
merah dan karbohidrat ultra-olahan (Lisik, MS, et 

al 2024). 
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A. Pendahuluan  

Diabetes  Melitus  Tipe 2 (DMT2) merupakan  penyakit  
metabolik  kronik yang  ditandai  oleh  hiperglikemia  akibat  
kombinasi  resistensi affront  dan  gangguan  sekresi affront 
(American Diabetes Affiliation [ADA], 2024; WHO, 2022).  Secara 
worldwide,  prevalensi DMT2  terus  meningkat  dan  menjadi  
tantangan  utama  sistem  kesehatan. Worldwide Diabetes 
Alliance melaporkan  bahwa  lebih  dari 90%  kasus diabetes  di  
dunia merupakan DMT2,  dengan peningkatan  signifikan  di  
negara berkembang,  termasuk Indonesia (IDF, 2023).  Kondisi  
ini berkaitan  erat  dengan  perubahan  pola  makan,  urbanisasi, 
penurunan  aktivitas  fisik,  serta meningkatnya  prevalensi  
obesitas (WHO, 2022;  Hu et al., 2018).    

Dietetika  memiliki  peran  sentral  dalam pencegahan  
dan pengelolaan DMT2.  Terapi  gizi  medis (Restorative 
Sustenance Therapy/MNT)  terbukti  efektif  dalam 
memperbaiki  kontrol  glikemik, menurunkan  risiko komplikasi,  
dan meningkatkan  kualitas  hidup  penderita (Evert et al., 2019). 
American Diabetes Affiliation  dan European Society for Clinical 
Nourishment and Digestion system ( ESPEN) menegaskan  
bahwa  intervensi slim down yang terstruktur  dan  berbasis  
bukti merupakan  komponen  utama  tata  laksana DMT2,  baik  
sebagai  terapi  tunggal  maupun dikombinasikan  dengan  
farmakoterapi (ADA, 2024;  ESPEN, 2020). 
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B. Konsep Dasar dan Patofisiologi DMT2 

1. Pengertian Diabetes Melitus Tipe 2 
Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2) adalah gangguan metabolik 
kronik yang ditandai oleh hiperglikemia persisten akibat 
kombinasi resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin 
relatif. Berbeda dengan DM tipe 1, DMT2 tidak disebabkan 
oleh destruksi autoimun sel Î² pankreas, melainkan oleh 
ketidakmampuan insulin untuk bekerja secara efektif pada 
jaringan target serta kegagalan kompensasi sekresi insulin. 

2.    Karakteristik Utama DMT2 
  Karakteristik utama DMT2 meliputi: 

a. Onset Bertahap dan Sering Tanpa Gejala Awal 

1. Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2) adalah gangguan 
metabolik kronik yang ditandai oleh hiperglikemia 
persisten akibat kombinasi resistensi insulin dan 
gangguan sekresi insulin relatif. Berbeda dengan DM 
tipe 1, DMT2 tidak disebabkan oleh destruksi autoimun 
sel Î² pankreas, melainkan oleh ketidakmampuan insulin 
untuk bekerja secara efektif pada jaringan target serta 
kegagalan kompensasi sekresi insulin. 

b. Hubungan Erat dengan Obesitas, Khususnya Obesitas 

Sentral 
Obesitas, terutama obesitas sentral yang ditandai oleh 
penumpukan lemak viseral di rongga abdomen, 
memiliki hubungan yang sangat kuat dengan kejadian 
DMT2. Lemak viseral bersifat metabolik aktif dan 
menghasilkan berbagai adipokin proinflamasi yang 
menurunkan sensitivitas insulin. Peningkatan asam 
lemak bebas dari jaringan adiposa juga mengganggu 
kerja insulin pada jaringan otot dan hati. Oleh karena itu, 
obesitas sentral dianggap sebagai determinan utama 
resistensi insulin dan faktor risiko kunci dalam 
patogenesis DMT2. 

c. Keterkaitan dengan Faktor Genetik dan Gaya Hidup 
DMT2 merupakan penyakit multifaktorial yang 
dipengaruhi oleh interaksi antara faktor genetik dan 
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lingkungan. Riwayat keluarga diabetes meningkatkan 
risiko seseorang mengalami DMT2, menunjukkan 
adanya predisposisi genetik terhadap gangguan 
metabolisme glukosa. Namun, ekspresi faktor genetik 
tersebut sangat dipengaruhi oleh gaya hidup, terutama 
pola makan tinggi energi dan rendah serat, kurangnya 
aktivitas fisik, serta perilaku sedentari. Perubahan gaya 
hidup modern mempercepat munculnya DMT2 pada 
individu yang secara genetik rentan. 

d. Sering Disertai Komorbid seperti Hipertensi dan 

Dislipidemia 
DMT2 sering kali tidak berdiri sendiri, tetapi disertai 
dengan berbagai komorbid metabolik, terutama 
hipertensi dan dislipidemia. Kondisi ini mencerminkan 
adanya gangguan metabolisme sistemik yang dikenal 
sebagai sindrom metabolik. Hipertensi dan dislipidemia 
memperberat risiko penyakit kardiovaskular pada 
penderita DMT2 dan menjadi penyebab utama 
morbiditas dan mortalitas. Oleh karena itu, pengelolaan 
DMT2 harus dilakukan secara komprehensif dengan 
memperhatikan pengendalian faktor risiko 
kardiovaskular melalui pendekatan dietetik, aktivitas 
fisik, dan terapi farmakologis yang terintegrasi. 

3.   Resistensi Insulin 
Resistensi insulin merupakan kondisi di mana sel otot, hati, 
dan jaringan adiposa mengalami penurunan respons 
terhadap insulin. Akibatnya: 
a. Ambilan Glukosa oleh Otot Rangka Menurun 

Pada kondisi normal, otot rangka merupakan jaringan 
utama yang bertanggung jawab terhadap ambilan 
glukosa pascaprandial melalui mekanisme yang 
dimediasi oleh insulin. Pada penderita DMT2, terjadi 
resistensi insulin pada sel otot rangka, sehingga sinyal 
insulin tidak mampu mengaktivasi translokasi 
transporter glukosa tipe 4 (GLUT-4) ke membran sel 
secara optimal. Akibatnya, glukosa darah tidak dapat 
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masuk ke dalam sel otot secara efisien dan tetap berada 
dalam sirkulasi darah, menyebabkan hiperglikemia. 
Penurunan ambilan glukosa oleh otot ini berkontribusi 
besar terhadap peningkatan kadar glukosa darah 
pascamakan dan memperberat beban kerja sel ´ 
pankreas. 

b. Produksi Glukosa Hati Meningkat 
Hati berperan penting dalam menjaga homeostasis 
glukosa melalui proses glukoneogenesis dan 
glikogenolisis. Pada DMT2, resistensi insulin di hati 
menyebabkan kegagalan insulin dalam menghambat 
produksi glukosa endogen. Akibatnya, hati terus 
memproduksi dan melepaskan glukosa ke dalam 
sirkulasi, bahkan pada kondisi glukosa darah sudah 
tinggi. Peningkatan produksi glukosa hati ini menjadi 
penyebab utama hiperglikemia puasa pada penderita 
DMT2. Selain itu, kelebihan asam lemak bebas dan 
mediator inflamasi turut memperburuk resistensi insulin 
hepatik. 

c. Lipolisis Meningkat dan Kadar Asam Lemak Bebas 

Meningkat 
Resistensi insulin pada jaringan adiposa menyebabkan 
berkurangnya kemampuan insulin dalam menghambat 
proses lipolisis. Akibatnya, trigliserida dalam jaringan 
lemak dipecah secara berlebihan menjadi asam lemak 
bebas dan gliserol. Peningkatan kadar asam lemak bebas 
dalam sirkulasi memiliki efek merugikan, antara lain 
memperburuk resistensi insulin pada otot dan hati serta 
meningkatkan glukoneogenesis. Kondisi ini dikenal 
sebagai lipotoksisitas dan berperan penting dalam 
progresivitas DMT2 serta perkembangan komplikasi 
metabolik. 

4.  Disfungsi Sel ´ Pankreas 
Pada tahap awal, sel ́  pankreas meningkatkan sekresi insulin 
sebagai mekanisme kompensasi. Namun, hiperglikemia 
kronik dan lipotoksisitas menyebabkan: 
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a. Penurunan Kapasitas Sekresi Insulin 
Pada tahap awal DMT2, sel ´ pankreas masih mampu 
meningkatkan sekresi insulin sebagai respons 
kompensatorik terhadap resistensi insulin. Namun, 
seiring berjalannya waktu, kemampuan sel ´ untuk 
mempertahankan sekresi insulin yang adekuat mulai 
menurun. Penurunan kapasitas sekresi insulin ini 
disebabkan oleh paparan kronik terhadap hiperglikemia 
(glukotoksisitas) dan peningkatan kadar asam lemak bebas 
(lipotoksisitas), yang mengganggu mekanisme sintesis dan 
pelepasan insulin. Akibatnya, respons insulin terhadap 
asupan glukosa menjadi tidak adekuat, terutama pada 
fase awal pascaprandial. 

b. Penurunan Massa dan Fungsi Sel ´ 
Selain penurunan fungsi, DMT2 juga ditandai oleh 
berkurangnya massa sel ´ pankreas. Proses apoptosis sel 
´ meningkat akibat stres oksidatif, peradangan kronik, 
dan akumulasi produk glikasi lanjut (advanced glycation 

end products/AGEs). Penurunan massa sel ´ menyebabkan 
berkurangnya cadangan insulin endogen dan 
mempercepat progresivitas penyakit. Kombinasi antara 
penurunan jumlah dan disfungsi sel ´ menjadikan DMT2 
sebagai kondisi yang bersifat progresif dan sulit untuk 
dibalik sepenuhnya. 

c. Kegagalan Mempertahankan Euglikemia 
Euglikemia merupakan kondisi keseimbangan kadar 
glukosa darah yang dijaga melalui interaksi harmonis 
antara sekresi insulin dan sensitivitas jaringan terhadap 
insulin. Pada DMT2, kegagalan kompensasi sel ´ 
terhadap resistensi insulin menyebabkan 
ketidakseimbangan tersebut. Ketika sekresi insulin tidak 
lagi mampu mengimbangi peningkatan kebutuhan 
insulin, kadar glukosa darah meningkat secara persisten, 
baik pada kondisi puasa maupun pascaprandial. 
Kegagalan mempertahankan euglikemia inilah yang 
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menandai transisi dari fase prediabetes menuju diabetes 
melitus tipe 2 yang nyata secara klinis. 

5.  Peran Hiperinsulinemia dan Hiperglikemia 
Hiperinsulinemia kompensatorik terjadi pada fase awal 
DMT2, tetapi seiring waktu berubah menjadi hiperglikemia 
persisten. Hiperglikemia kronik memicu: 
a. Stres Oksidatif 

Hiperglikemia kronik pada DMT2 meningkatkan 
produksi spesies oksigen reaktif (reactive oxygen 

species/ROS) melalui berbagai jalur metabolik, termasuk 
disfungsi mitokondria dan auto-oksidasi glukosa. 
Peningkatan ROS yang tidak diimbangi oleh sistem 
antioksidan endogen menyebabkan terjadinya stres 
oksidatif. Kondisi ini merusak struktur seluler seperti 
membran lipid, protein, dan DNA, serta mengganggu 
fungsi sel endotel dan sel saraf. Stres oksidatif berperan 
penting dalam perkembangan komplikasi mikrovaskular 
dan makrovaskular pada penderita DMT2, termasuk 
nefropati, neuropati, dan penyakit kardiovaskular. 

b. Aktivasi Jalur Poliol 
Pada kondisi hiperglikemia, kelebihan glukosa akan 
dialihkan ke jalur poliol, di mana enzim aldosa reduktase 
mengubah glukosa menjadi sorbitol. Akumulasi sorbitol 
di dalam sel menyebabkan peningkatan tekanan osmotik 
dan gangguan keseimbangan redoks seluler. Selain itu, 
penggunaan NADPH dalam jalur poliol mengurangi 
ketersediaan NADPH untuk regenerasi glutathione, salah 
satu antioksidan utama sel. Akibatnya, sel menjadi lebih 
rentan terhadap kerusakan oksidatif. Aktivasi jalur poliol 
berkontribusi terhadap terjadinya komplikasi diabetes, 
khususnya neuropati dan retinopati diabetik. 

c. Pembentukan Advanced Glycation End Products 

(AGEs) 
Hiperglikemia kronik juga memicu reaksi non-enzimatik 
antara glukosa dan protein, lipid, atau asam nukleat yang 
menghasilkan advanced glycation end products (AGEs). 
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AGEs menyebabkan perubahan struktur dan fungsi 
protein jaringan, meningkatkan kekakuan pembuluh 
darah, serta mengganggu fungsi normal sel. Interaksi 
AGEs dengan reseptornya (receptor for AGEs/RAGE) 
mengaktifkan jalur inflamasi dan meningkatkan stres 
oksidatif. Proses ini mempercepat kerusakan jaringan 
dan memainkan peran sentral dalam patogenesis 
komplikasi kronik DMT2. 

6.  Peran Jaringan Adiposa dan Inflamasi 
Jaringan adiposa bukan hanya penyimpan lemak, tetapi juga 
organ endokrin yang menghasilkan adipokin. Pada obesitas 
terjadi : 
a. Peningkatan Sitokin Proinflamasi (TNF-³ dan IL-6) 

Pada obesitas, khususnya obesitas sentral, jaringan 
adiposa mengalami hipertrofi dan hipoksia yang memicu 
infiltrasi makrofag. Kondisi ini menyebabkan 
peningkatan produksi sitokin proinflamasi seperti tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-³) dan interleukin-6 (IL-6). 
Sitokin-sitokin ini mengganggu jalur sinyal insulin 
dengan menghambat fosforilasi reseptor insulin dan 
substrat insulin (insulin receptor substrate/IRS). Akibatnya, 
sensitivitas insulin pada jaringan target seperti otot dan 
hati menurun, sehingga memperburuk resistensi insulin 
dan meningkatkan kadar glukosa darah. 

b. Penurunan Adiponektin 
Adiponektin merupakan adipokin antiinflamasi yang 
berperan penting dalam meningkatkan sensitivitas 
insulin, meningkatkan oksidasi asam lemak, dan 
menurunkan produksi glukosa hati. Pada penderita 
DMT2 dan individu dengan obesitas sentral, kadar 
adiponektin dalam sirkulasi cenderung menurun. 
Penurunan adiponektin menyebabkan berkurangnya 
efek protektif terhadap metabolisme glukosa dan lipid, 
sehingga mempercepat terjadinya resistensi insulin dan 
disfungsi metabolik. Rendahnya adiponektin juga 



 58 

berkaitan dengan peningkatan risiko penyakit 
kardiovaskular pada penderita diabetes. 

c. Inflamasi Tingkat Rendah Kronik 
Kombinasi peningkatan sitokin proinflamasi dan 
penurunan adipokin protektif menciptakan kondisi 
inflamasi tingkat rendah kronik (chronic low-grade 

inflammation). Inflamasi ini berlangsung secara persisten 
tanpa gejala klinis akut, namun memiliki dampak 
signifikan terhadap metabolisme dan fungsi organ. 
Inflamasi kronik berkontribusi terhadap progresivitas 
DMT2, kerusakan sel ´ pankreas, serta perkembangan 
komplikasi mikrovaskular dan makrovaskular. Kondisi 
ini menjelaskan mengapa DMT2 sering dikaitkan dengan 
penyakit kardiovaskular dan gangguan metabolik 
lainnya. 

7.  Faktor Genetik dan Lingkungan 
DMT2 memiliki komponen genetik kuat, ditunjukkan oleh 
tingginya risiko pada individu dengan riwayat keluarga 
diabetes. Namun, ekspresi genetik sangat dipengaruhi oleh 
faktor lingkungan, seperti: 
a. Pola makan tinggi energi dan rendah serat 

Pola makan tinggi energi dan rendah serat ditandai oleh 
konsumsi berlebihan makanan padat energi seperti 
makanan ultra-proses, tinggi gula sederhana, lemak 
jenuh, serta karbohidrat rafinasi, namun minim asupan 
serat pangan. Pola ini menyebabkan peningkatan asupan 
kalori tanpa diimbangi rasa kenyang yang cukup, 
sehingga berkontribusi terhadap kelebihan berat badan 
dan obesitas. Rendahnya asupan serat juga berdampak 
pada gangguan regulasi glukosa darah, karena serat 
berperan dalam memperlambat absorpsi glukosa dan 
meningkatkan sensitivitas insulin. Dalam jangka panjang, 
kondisi ini meningkatkan risiko resistensi insulin, 
dislipidemia, dan perkembangan Diabetes Melitus Tipe 2. 
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b. Kurangnya aktivitas fisik 
Kurangnya aktivitas fisik merupakan faktor risiko utama 
gangguan metabolik. Aktivitas fisik yang rendah 
mengurangi penggunaan glukosa oleh otot rangka, 
sehingga meningkatkan kadar glukosa darah dan 
memperburuk resistensi insulin. Selain itu, gaya hidup 
sedentari berkontribusi pada penumpukan lemak viseral 
yang berhubungan erat dengan inflamasi kronis tingkat 
rendah dan disfungsi metabolik. Ketidakaktifan fisik juga 
mempercepat penurunan kebugaran kardiovaskular dan 
memperburuk kontrol berat badan, yang secara sinergis 
meningkatkan risiko Diabetes Melitus Tipe 2 serta 
komplikasi kardiovaskular. 

c. Urbanisasi dan perubahan gaya hidup 
Urbanisasi mendorong perubahan signifikan dalam pola 
hidup masyarakat, termasuk pergeseran pola makan dan 
aktivitas fisik. Lingkungan perkotaan cenderung 
meningkatkan akses terhadap makanan cepat saji dan 
olahan, sekaligus mengurangi aktivitas fisik akibat 
dominasi pekerjaan sedentari dan keterbatasan ruang 
gerak. Selain itu, urbanisasi sering disertai peningkatan 
stres psikososial dan perubahan ritme hidup yang 
berdampak negatif pada perilaku kesehatan. Kombinasi 
faktor-faktor tersebut mempercepat transisi epidemiologi 
menuju dominasi penyakit tidak menular, termasuk 
Diabetes Melitus Tipe 2. 

8. Gangguan Metabolisme Karbohidrat, Lemak, dan Protein 

Pada DMT2 terjadi: 

a.  Gangguan metabolisme karbohidrat berupa 

hiperglikemia 
Gangguan metabolisme karbohidrat pada Diabetes 
Melitus Tipe 2 ditandai oleh terjadinya hiperglikemia 
kronis akibat resistensi insulin dan/atau penurunan 
sekresi insulin oleh sel ´ pankreas. Resistensi insulin 
menyebabkan berkurangnya pengambilan glukosa oleh 
jaringan perifer, terutama otot dan jaringan adiposa, 
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sementara produksi glukosa hepatik tetap meningkat 
melalui proses glukoneogenesis dan glikogenolisis. 
Kondisi ini mengakibatkan peningkatan kadar glukosa 
darah puasa maupun postprandial. Hiperglikemia yang 
berlangsung lama memicu stres oksidatif dan glikasi non-
enzimatik protein, yang berperan dalam terjadinya 
komplikasi mikrovaskular dan makrovaskular pada 
penderita diabetes. 

b. Peningkatan lipolisis dan dislipidemia 
Pada kondisi resistensi insulin, efek antilipolitik insulin 
terhadap jaringan adiposa menjadi terganggu, sehingga 
terjadi peningkatan lipolisis dan pelepasan asam lemak 
bebas ke dalam sirkulasi. Kelebihan asam lemak bebas ini 
berkontribusi terhadap peningkatan sintesis trigliserida 
di hati serta gangguan metabolisme lipoprotein. 
Akibatnya, penderita Diabetes Melitus Tipe 2 sering 
mengalami dislipidemia aterogenik yang ditandai oleh 
peningkatan kadar trigliserida, penurunan kolesterol 
HDL, dan peningkatan partikel LDL kecil dan padat. 
Kondisi ini secara signifikan meningkatkan risiko 
penyakit kardiovaskular. 

c. Gangguan metabolisme protein yang dapat 

menyebabkan kehilangan massa otot 
Gangguan metabolisme protein pada Diabetes Melitus 
Tipe 2 terjadi akibat menurunnya efek anabolik insulin 
terhadap sintesis protein dan meningkatnya proteolisis. 
Insulin berperan penting dalam mempertahankan massa 
otot dengan menghambat pemecahan protein; ketika aksi 
insulin terganggu, tubuh meningkatkan penggunaan 
asam amino sebagai substrat glukoneogenesis. Proses ini 
menyebabkan degradasi protein otot secara 
berkelanjutan, yang pada akhirnya berkontribusi 
terhadap penurunan massa dan kekuatan otot 
(sarcopenia). Kehilangan massa otot ini berdampak pada 
penurunan kapasitas fungsional dan memperburuk 
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kontrol glikemik karena otot merupakan jaringan utama 
dalam pemanfaatan glukosa. 

9.  Konsekuensi Patofisiologis: Komplikasi DMT2 
Perubahan metabolik jangka panjang menyebabkan 
komplikasi: 
a. Komplikasi mikrovaskular: nefropati, neuropati, dan 

retinopati 
Komplikasi mikrovaskular pada Diabetes Melitus Tipe 2 
terjadi akibat paparan hiperglikemia kronis yang 
menyebabkan kerusakan pembuluh darah kecil melalui 
mekanisme stres oksidatif, pembentukan produk akhir 
glikasi lanjut (advanced glycation end products/AGEs), dan 
disfungsi endotel. Nefropati diabetik ditandai oleh 
penebalan membran basal glomerulus, peningkatan 
permeabilitas kapiler, serta penurunan laju filtrasi 
glomerulus yang dapat berujung pada gagal ginjal 
kronik. Neuropati diabetik terjadi akibat kerusakan saraf 
perifer maupun otonom, yang secara klinis 
bermanifestasi sebagai nyeri, baal, kesemutan, hingga 
gangguan fungsi motorik dan otonom. Sementara itu, 
retinopati diabetik disebabkan oleh mikroangiopati 
retina yang memicu perdarahan, eksudasi, dan 
neovaskularisasi, sehingga meningkatkan risiko 
gangguan penglihatan hingga kebutaan bila tidak 
ditangani secara adekuat. 

b. Komplikasi makrovaskular: penyakit jantung koroner 

dan stroke 
Komplikasi makrovaskular merupakan penyebab utama 
morbiditas dan mortalitas pada penderita Diabetes 
Melitus Tipe 2. Hiperglikemia kronis yang disertai 
dislipidemia, hipertensi, dan inflamasi sistemik 
mempercepat proses aterosklerosis pada pembuluh 
darah besar. Penyakit jantung koroner terjadi akibat 
penyempitan atau oklusi arteri koroner yang 
mengganggu suplai oksigen ke miokard, meningkatkan 
risiko angina pektoris dan infark miokard. Stroke pada 
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penderita diabetes umumnya disebabkan oleh 
aterosklerosis arteri serebral atau emboli, yang 
diperparah oleh disfungsi endotel dan keadaan 
protrombotik. Risiko kejadian kardiovaskular pada 
individu dengan diabetes diketahui jauh lebih tinggi 
dibandingkan populasi non-diabetes. 

10.  Implikasi Patofisiologi terhadap Dietetika 
Pemahaman konsep dasar dan patofisiologi DMT2 menjadi 
landasan dalam perencanaan diet, antara lain: 
a. Pemilihan karbohidrat rendah indeks glikemik 

Pemilihan sumber karbohidrat dengan indeks glikemik 
(IG) rendah merupakan strategi utama dalam 
pengelolaan diet pada Diabetes Melitus Tipe 2. 
Karbohidrat ber-IG rendah dicerna dan diserap secara 
lebih lambat, sehingga menghasilkan peningkatan 
glukosa darah yang lebih gradual dan stabil. Pendekatan 
ini membantu menurunkan lonjakan glikemik 
postprandial dan memperbaiki kontrol glukosa darah 
jangka panjang. Contoh bahan pangan ber-IG rendah 
meliputi serealia utuh, umbi-umbian tertentu, kacang-
kacangan, serta produk pangan tinggi serat. Selain jenis 
karbohidrat, kombinasi dengan protein dan lemak sehat 
juga berperan dalam menurunkan respons glikemik 
makanan. 

b. Peningkatan asupan serat 
Peningkatan asupan serat pangan, terutama serat larut, 
berkontribusi signifikan terhadap pengendalian 
glikemik dan kesehatan metabolik. Serat memperlambat 
pengosongan lambung dan absorpsi glukosa, sehingga 
menurunkan kadar glukosa darah postprandial dan 
meningkatkan sensitivitas insulin. Selain itu, serat 
membantu pengendalian berat badan melalui 
peningkatan rasa kenyang serta berperan dalam 
memperbaiki profil lipid dengan menurunkan kadar 
kolesterol total dan LDL. Asupan serat yang adekuat 
juga mendukung kesehatan mikrobiota usus, yang 
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semakin diakui perannya dalam regulasi metabolisme 
glukosa. 

c. Pengaturan distribusi energi 
Pengaturan distribusi energi sepanjang hari bertujuan 
untuk mencegah fluktuasi glukosa darah yang ekstrem. 
Pembagian asupan energi ke dalam beberapa waktu 
makan utama dan selingan membantu menjaga 
kestabilan glikemik, terutama pada individu yang 
menggunakan terapi insulin atau obat hipoglikemik 
oral. Distribusi energi yang tepat juga 
mempertimbangkan proporsi makronutrien 
seimbang4karbohidrat, protein, dan lemak4pada 
setiap waktu makan untuk mendukung kontrol 
glikemik, mencegah hipoglikemia, serta 
mempertahankan status gizi yang optimal. 

d.    Penyesuaian diet dengan kondisi metabolik individu 
Pendekatan dietetik pada Diabetes Melitus Tipe 2 harus 
bersifat individualisasi, disesuaikan dengan kondisi 
metabolik, status gizi, usia, tingkat aktivitas fisik, serta 
keberadaan komorbid seperti dislipidemia, hipertensi, 
atau penyakit ginjal. Penyesuaian ini mencakup 
pengaturan kebutuhan energi, komposisi makronutrien, 
pembatasan zat gizi tertentu, dan pemilihan bahan 
pangan yang sesuai dengan toleransi metabolik 
individu. Pendekatan individualisasi terbukti 
meningkatkan kepatuhan diet dan efektivitas intervensi 
gizi dalam jangka panjang. 

    11. Tata Laksana Diet Penderita DM tipe 2 
   a. Syarat Diet pada Penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 

Syarat diet pada DM Tipe 2 disusun untuk 
mengendalikan kadar glukosa darah, mempertahankan 
status gizi optimal, serta mencegah komplikasi 
metabolik. Syarat utama diet meliputi pengaturan 
energi sesuai kebutuhan individu, pemilihan 
karbohidrat kompleks dengan indeks glikemik 

rendah, serta pembatasan gula sederhana. Asupan serat 

pangan ditingkatkan untuk memperlambat absorpsi 
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glukosa dan meningkatkan rasa kenyang. Protein 
diberikan dalam jumlah cukup untuk mempertahankan 
massa otot, dengan penyesuaian pada kondisi nefropati 
diabetik. Lemak difokuskan pada lemak tidak jenuh, 
sedangkan lemak jenuh dan trans dibatasi. Selain itu, 
diet harus memiliki pola makan teratur dengan 
distribusi energi yang merata sepanjang hari serta 
memperhatikan pembatasan natrium dan kolesterol 
sesuai kondisi klinis penyerta. 

b. Tujuan Diet pada Penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 
Tujuan utama diet pada DM Tipe 2 adalah mencapai dan 
mempertahankan kontrol glikemik yang optimal tanpa 
menimbulkan hipoglikemia. Diet juga bertujuan untuk 
mencapai atau mempertahankan berat badan ideal, 
memperbaiki profil lipid, dan mengendalikan tekanan 
darah. Selain itu, dietetik berperan dalam 
meningkatkan sensitivitas insulin, mencegah atau 
memperlambat terjadinya komplikasi mikrovaskular 

dan makrovaskular, serta meningkatkan kualitas hidup 
pasien melalui pola makan yang realistis, aman, dan 
berkelanjutan. 

c. Diagnosis Gizi pada Penderita Diabetes Mellitus Tipe  
Diagnosis gizi pada penderita DM Tipe 2 ditegakkan 
berdasarkan pendekatan PES (Problem–Etiology–
Signs/Symptoms). Contoh diagnosis gizi yang sering 
ditemukan antara lain: 
1) Asupan karbohidrat berlebih berhubungan dengan 

kebiasaan konsumsi makanan tinggi gula sederhana 
ditandai dengan kadar glukosa darah puasa dan 
postprandial meningkat. 

2) Gangguan pemanfaatan glukosa berhubungan 
dengan resistensi insulin ditandai dengan 
hiperglikemia dan peningkatan HbA1c. 

3) Kelebihan berat badan/obesitas berhubungan 
dengan ketidakseimbangan antara asupan energi 
dan aktivitas fisik ditandai dengan IMT di atas 
normal. 
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4) Asupan serat tidak adekuat berhubungan dengan 
rendahnya konsumsi sayur dan buah ditandai 
dengan asupan serat < anjuran. 

d. Perhitungan Diet pada Penderita Diabetes Mellitus 

Tipe 2 
Perhitungan diet pada DM Tipe 2 dimulai dengan 
penentuan kebutuhan energi total (KET). Kebutuhan 
energi dihitung berdasarkan berat badan ideal (BBI) dan 
tingkat aktivitas fisik. Sebagai acuan umum, kebutuhan 
energi berkisar antara 25330 kkal/kg BBI/hari, dengan 
penyesuaian untuk kondisi overweight atau obesitas. 
Distribusi makronutrien umumnya sebagai berikut: 
1) Karbohidrat: 45360% dari total energi, 

diprioritaskan dari sumber berindeks glikemik 
rendah dan tinggi serat 

2) Protein: 15320% dari total energi, atau sekitar 0,831,0 
g/kg BB/hari 

3) Lemak: 20330% dari total energi, dengan 
pembatasan lemak jenuh <7% energi total 

Kebutuhan serat dianjurkan sekitar 25330 g/hari, 
sementara gula sederhana dibatasi seminimal mungkin. 
Energi harian kemudian didistribusikan ke dalam 3 kali 
makan utama dan 233 kali makanan selingan untuk 
menjaga kestabilan glukosa darah. 
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BAB 6  
 

 

 

 

 

A. Pendahuluan  

Hipertensi merupakan penyakit kardiovaskuler yang 
menjadi faktor risiko signifikan kejadian morbiditas dan 
mortalitas di dunia. Laporan World Health Organization (WHO) 
tahun 2023 menyatakan bahwa 1.3 juta orang dewasa mengalami 
hipertensi. Hipertensi berkorelasi erat dengan berbagai masalah 
kesehatan seperti stroke, infrak miokardia, gagal jantung, dan 
penyakit arteri perifer. Selain itu, tekanan darah yang tinggi juga 
meningkatkan risiko metabolic seperti ketidaknormalan profil 
lemak, intoleransi glukosa, dan diabetes tipe 2.  

B. Hipertensi 

 Hipertensi atau yang disebut juga sebagai hipertensi 
arteri sistemik didefinisikan sebagai tekanan darah yang tinggi 
secara persisten di arteri sistemik. Hipertensi dinaytakan dalam 
bentuk rasio tekanan darah sistolik (tekanan darah yang 
memberikan tekanan pada dinding arteri Ketika jantung 
berkontraksi) serta tekanan darah diastolik (tekanan darah 
ketika jantung relaksasi). Hipertensi dibagi menjadi 4 kelompok 
berdasarkan Tabel 1.  

Tabel 1. Klasifikasi hipertensi 

Kategori 
Tekanan darah 

sistolik 
 

Tekanan darah 

diastolik 

Normal <120 mm Hg dan <80 mmg Hg 
Elevated 120-129 mm Hg dan 80 mm Hg 
Hypertension 

stage 1 

130-139 mm Hg  
 

atau 80-89 mm Hg 
 

Dietetika pada Hipertensi 
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Kategori 
Tekanan darah 

sistolik 
 

Tekanan darah 

diastolik 

Hypertension 

stage 2 

> 139 mm Hg  
 

atau > 90 mm Hg 
 

 
 Secara umum etiologi hipertensi dibagi menjadi dua, 
yakni hipertensi primer atau esensial, dan hipertensi sekunder. 
1. Hipertensi primer atau esensial 

Penderita hipertensi sebanyak 90-95% termasuk dalam 
hipertensi primer dengan etiologi yang bersifat multifactor 
atau etiologi tidak bisa dipastikan karena bersifat kompleks. 
Etiologi yang terlibat bersifat kompleks merupakan 
interaksi antara faktor gaya hidup yang buruk serta 
ekspresi gen. Faktor gaya hidup yang paling sering 
memengaruhi antara lain tingginya asupan sodium, 
rendahnya asupan serat, kebiasaan merokok, aktivitas fisik 
kurang, stress, dan obesitas. Genetik berkaitan dengan 
beberapa varian alel yang dihubungkan  

2. Hipertensi sekunder 
Hipertensi sekunder muncul disebabkan oleh penyakit lain 
seperti penyakit ginjal, penyakit kardiovaskuler, dan 
gangguan sistem endokrin.  

C. Patofisiologi Hipertensi 

 Upaya menjaga tekanan darah normal dipengaruh oleh 
beberapa mekanisme fisiologis. Kompleks elemen yang terlibat 
antara lain renin-angotensin-aldosterone system (RAAS), natriuretic 

peptides, sympathetic nervous system (SNS) dan inflamasi. 
Gangguan fungsi dari elemen tersebut secara langsung maupun 
tidak langsung dapat meningkatkan tekanan darah, serta pada 
tahap lanjut dapat merusak beberapa organ seperti ginjal.  
1. Renin-angotensin-aldosterone system (RAAS) 

 Sistem renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) memiliki 
efek yang luas pada pengaturan tekanan darah, memediasi 
retensi Na+, vasokonstriksi, disfungsi endotel dan 
memainkan peran penting dalam pathogenesis hipertensi. 
Renin dan prekursornya (pro-renin) disintesis dan 
disimpan di sel juxtaglomerular ginjal. Fungsi utama renin 



 70 

adalah memecah angiotensinogen menjadi angiotensin I. 
Enzim pengubah angiotensin (ACE) memecah angiotensin 
I untuk membentuk angiotensin II, yang merupakan pusat 
peran patogenetik RAAS dalam hipertensi. 
 Angiotensin II berperan dalam meningkatkan reabsorpsi 
Na+ di tubulus proksimal dengan meningkatkan aktivitas 
sodium-hydrogen exchanger (NHE3), sodium-bicarbonate 

exchanger, dan sodium potassium ATPase, serta dengan 
menginduksi sintesis aldosteron. Angiotensin II juga 
dikaitkan dengan disfungsi endotel dan memiliki efek 
profibrotik dan pro-inflamasi sehingga mengakibatkan 
kerusakan pada ginjal, jantung, dan pembuluh darah. 
 Aldosteron memainkan peran penting dalam hipertensi 
dengan mengikat reseptor mineralokortikoid dan 
menghasilkan stimulasi reabsorpsi Na+ di ginjal. 
Aldosteron juga memiliki banyak efek non-epitel yang 
berkontribusi pada disfungsi endotel, vasokonstriksi, dan 
hipertensi. Hal ini mencakup proliferasi sel otot polos 
vaskular, deposisi matriks ekstraseluler vaskular, 
remodeling vaskular, fibrosis, dan peningkatan stres 
oksidatif. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gambar 1. Renin-angotensin-aldosterone system 
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2. Natriuretic peptide 

Peptida natriuretik atrium (atrial natriuretic peptide/ 
ANP) dan peptida natriuretik otak (brain natriuretic peptide/ 
BNP) memainkan peran penting dalam sensitivitas garam 
dan hipertensi. Keduanya memiliki sifat natriuretik dan 
vasodilator yang memungkinkan pemeliharaan 
keseimbangan Na+ dan tekanan darah selama Na+ load, 
serta menghambat pelepasan renin dan aldosterone. Selama 
Na+ load, atrium dan ventrikel akan meregang yang 
menyebabkan pelepasan ANP dan BNP. Pelepasan ANP 
dan BNP berdampak pada vasodilatasi sistemik dan 
penurunan volume plasma, sehingga menurunkan tekanan 
darah.  

Defisiensi peptida natriuretik meningkatkan hipertensi. 
Defisiensi peptida natriuretik juga meningkatkan risiko 
resistensi insulin dan diabetes melitus tipe 2. Obesitas 
dikaitkan dengan defisiensi peptida natriuretik, mungkin 
melalui peningkatan regulasi natriuretic peptide scavenger 

receptor (NPRC) di jaringan adiposa. 
3. Inflamasi 

Inflamasi berkontribusi terhadap kejadian hipertensi 
dan kerusakan organ terkait. Inflamasi dikaitkan dengan 
peningkatan permeabilitas vaskular dan pelepasan 
mediator seperti spesies oksigen reaktif, NO, sitokin, dan 
metaloproteinase. Sitokin memediasi pembentukan neo-
intima (lapisan intima arteri yang baru atau menebal), 
sehingga mengurangi diameter lumen pembuluh, dan 
mendorong fibrosis vaskular, yang menyebabkan 
peningkatan resistensi dan kekakuan vaskular. Sitokin juga 
memengaruhi fungsi tubulus ginjal dengan meningkatkan 
sintesis lokal angiotensinogen dan angiotensin II, serta 
mendorong retensi natrium dan volume pada hipertensi. 
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Gambar 2. Hipertensi dan dampaknya pada berbagai 
organ serta pengaruhnya oleh faktor lingkungan dan 
genetik (Goorani et al. 2025) 

D. Dietetika pada Hipertensi 

Tata laksana dietetika pada hipertensi perlu didahui dengan 
adanya assessmen gizi. Tabel 2 menjelaskan beberapa informasi 
yang dapat digunakan sebagai referensi dalam memperoleh data 
yang menunjang penyusunan diagnosis dan intervensi gizi yang 
tepat. 

Tabel 2. Assessmen gizi untuk hipertensi 

Pengukuran antropometri  Tinggi/Panjang badan 
 Berat badan saat ini 
 Riwayat berat badan 

terdahulu 
 IMT 
 Lingkar pinggang 

Data biokimia  Glukosa, BUN, Kreatinin 
 Elektrolit 
 Trigliserida, total kolesterol, 

HDL, LDL, rasio LDL:HDL  
 Prealbumin, albumin 

Temuan fisik dan klinis  Tekanan darah 
Riwayat asupan makan  Pola dan frekuensi makan 

 Ukuran porsi 
 Asupan lemak trans dan 

lemak jenuh 
 Asupan karbohidrat 
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 Minuman berpemanis 
 Makanan sumber natrium 
 Frekuensi makan di restoran, 

fast food 
Riwayat sosial/ medis  Kormobiditas 

 Riwayat bedah dan 
pengobatan 

 Status sosio ekonomi 
 Tingkat pendidikan 

 
Pendekatan komprehensif yang mampu secara signifikan 
berdampak pada perbaikan tekanan darah pada penderita 
hipertensi yakni DASH Diet. DASH diet tidak hanya fokus pada 
pembatasan asupan natrium tetapi juga meningkatkan asupan 
kalium, magnesium, kalsium, dan serat. Pada asupan harian 
2000 kkal, DASH diet mampu menyediakan 4700 mg kalium, 500 
mg magnesium, 1240 mg kalsium, 90 g protein, 30 g serat, dan 
2400 mg natrium.  

Tabel 3. DASH diet plan 
Kelompo
k 
makanan 

Sajian 
harian 

Ukuran 
per 
sajian 

Contoh 
bahan 
makanan 

Signifikansi 
terhadap 
DASH Diet 

Biji-bijian 7-8 1 lembar 
roti 
tawar 
½ cup 
nasi, 
pasta, 
atau 
sereal 

Nasi, roti 
tawar 
gandum 
utuh, 
sereal, 
oatmeal, 
krakers 

Sumber 
utama energi 
dan serat 

Sayuran 4-5 1 cup 
sayuran 
mentah 
½  cup 
sayuran 
matang 

Tomat, 
wortel, 
brokoli, 
kale, 
bayam, 
kacang 

Sumber kaya 
kalium, 
magnesium, 
dan serat 
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6 oz jus 
sayur 

polong 
hijau, labu, 
dll 

Buah 4-5 6 oz jus 
buah 
1 
medium 
buah 
¼ cup 
buah 
kering 

Apricot, 
pisang, 
kurma, 
anggur, 
jeruk, 
mangga, 
melon, 
peach, 
nanas, 
stroberi 

Sumber 
kalium, 
magnesium, 
dan serat 

Produk 
susu 
rendah 
lemak 
atau 
bebas 
lemak 

2-3 8 oz susu 
1 cup 
yoghurt 
1 ½ oz 
keju 

Susu skim 
atau 
rendah 
lemak 
(1%), 
yoghurt 
dan keju 
rendah 
lemak atau 
bebas 
lemak 

Sumber 
utama 
kalsium dan 
protein 

Daging, 
unggas, 
ikan 

2 atau 
kurang 

3 oz 
daging, 
unggas, 
dan ikan 
matang  

Daging 
tanpa 
lemak, 
membuan
g lemak 
yang 
terlihat, 
buang 
kulit pada 
produk 
unggas 

Sumber kaya 
protein dan 
magnesium 
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Kacang-
kacangan  

4-5 per 
mingg
u 

1/3 cup 
atau 1 ½ 
oz 
kacang-
kacanga
n 

Almon, 
kacang 
tanah, 
walnut, biji 
bunga 
matahari, 
lentil, 
kacang 
merah 

Sumber kaya 
energi, 
magnesium, 
kalium, 
protein, dan 
serat 

Lemak 
dan 
minyak 

2-3 1 sdt 
margarin 
1 sdt 
mayones 
rendah 
lemak 
1 sdt 
minyak 
sayur 

Margarin, 
mayones, 
light salad 

dressing, 
minyak 
sayur  

DASH 
mengandun
g 27% kalori 
dari lemak 

Pemanis 5 per 
mingg
u 

1 sdt 
gula 
1 sdt jelly 
atau selai 

Sirup, 
gula, jelly, 
selai, 
permen 

Makanan 
manis harus 
rendah 
lemak 

 
Tabel 4. Rekomendasi untuk mendukung DASH Diet 

Tips penting 

 1 sdm garam meja setara dengan 2300 mg natrium 
 Untuk tetap berada dalam batasan diet 4 gram natrium, 

setiap makanan sebaiknya tidak mengandung lebih dari 
300 mg natrium per porsi. 

 Untuk tetap berada dalam batasan diet 2 gram Na, 
setiap makanan sebaiknya tidak mengandung lebih dari 
200 mg natrium per porsi. 

Metode untuk menjaga asupan natrium ketika makan 

diluar rumah  
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 Hindari restoran cepat saji, karena pilihan makanan ini 
mengandung banyak garam. 

 Tanyakan bagaimana makanan disiapkan. Mintalah 
agar makanan disiapkan tanpa tambahan garam, 
monosodium glutamat (MSG), atau bahan-bahan yang 
mengandung garam. Sebagian besar restoran bersedia 
mengakomodasi permintaan tersebut. 

 Ketahui istilah-istilah yang menunjukkan kandungan 
tinggi natrium: acar, makanan diawetkan, kecap, kaldu. 

 Jangan menambahkan garam tambahan pada sajian 
makanan 

 Batasi bumbu, seperti mustard, saus tomat, acar, dan 
saus dengan bahan-bahan yang mengandung garam. 

 Pilih buah atau sayuran sebagai pengganti makanan 
ringan yang asin. 

Tips menjaga asupan kalori 

 Gunakan bumbu rendah lemak atau bebas lemak. 
 Gunakan setengah dari jumlah minyak sayur, margarin 

lunak atau cair, atau saus salad, atau pilih versi bebas 
lemak. 

 Makan dengan porsi yang lebih kecil4kurangi secara 
bertahap. 

 Pilih produk susu rendah lemak atau bebas lemak 
untuk mengurangi asupan lemak total. 

 Periksa label makanan untuk membandingkan 
kandungan lemak dalam makanan kemasan4barang 
yang diberi label <rendah lemak= atau <bebas lemak= 
tidak selalu lebih rendah kalori daripada versi biasa. 

 Batasi makanan dengan banyak tambahan gula, seperti 
pai, yogurt rasa, permen, es krim, sorbet, minuman 
ringan biasa, dan minuman buah. 

 Tambahkan buah ke yogurt tawar. 
 Makan camilan berupa buah, stik sayuran, popcorn 

tanpa mentega dan garam, atau stik roti. 
 Minum air putih 
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BAB 7  
  
 

 

 

 

A. Pendahuluan  

Asam Urat adalah zat yang dihasilkan dari proses 
pemecahan purin didalam tubuh, normalnya asam urat aka 
dikeluarkan melalui urine, peningkatan makanan yang kaya 
asam urat  akan  menyebabkan penyakit asat urat (hiperurisemi).  
Artritis gout merupakan salah satu penyakit metabolik (metabolic 

syndrom) berubungan dengan pola makan diet tinggi purin dan 
minuman beralkohol, dapat mengganggu kualitas hidup 
penderitanya. Peningkatan kadar asam urat dalam 
darah (hiperurisemia) merupakan faktor utama penyebabnya  dan 
akan  terbentuk kristal-kristal monosodium urat (MSU) pada 
sendi-sendi dan jaringan sekitarnya. Kristal-kristal berbentuk 
seperti jarum  yang mengakibatkan reaksi peradangan yang jika 
berlanjut akan menimbulkan nyeri hebat. Nilai normal asam urat 
serum pada pria adalah 5,1 ± 1,0 mg/dl, dan pada wanita adalah 
4,0 ± 1,0 mg/dl. Nilai-nilai ini meningkat sampai 9-10 mg/ dl 

Beberapa faktor penyebab  gout diantaranya:  genetik, 
berat badan berlebih (overweight), konsumsi obat-obatan tertentu 
(contoh: diuretik), gangguan fungsi ginjal, dan gaya hidup yang 
tidak sehat (seperti: minum alkohol dan minuman berpemanis). 
Alkohol dalam bentuk bir, wiski dan fortified wine meningkatkan 
risiko serangan gout,  fruktosa yang ditemukan pada sirup, 
pemanis pada minuman ringan dan jus buah juga dapat 
meningkatkan kadar asam urat serum.  

Hasil survei WHO-ILAR Copcord (World Health 

Organization3 International League of Associations for Rheumatology 

Community Oriented Program for Control of Rheumatic Disease) di 

Dietetika pada Asam Urat 
(Hiperurisemia dan Gout) 

 

*Yusridawati, SST, S Kep, Ns, M Kes * 
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pedesaan Sulawesi Utara dan Manado menemukan hubungan 
asam urat menahun dengan pola konsumsi dan gaya hidup, 
diantaranya konsumsi alkohol dan kebiasaan makan makanan 
kaya purin, minum obat jenis diuretika (hidroklorotiazide), yaitu 
obat untuk menurunkan tekanan darah tinggi dapat 
meningkatkan kadar asam urat serum. Perubahan gaya hidup 
tradisional ke gaya hidup modern merupakan pemicu utama.   

Gambaran klinis artritis gout yaitu  asimptomatik, artritis 
gout akut, interkritikal gout dan gout menahun. Pada tahap  fase 
asimptomatik hiperurisemia bersifat tanpa gejala, kondisi ini 
dapat terjadi untuk beberapa lama dan ditandai dengan 
penumpukan asam urat pada jaringan yang sifatnya silent, 
serangan  pada tahap akut bersifat sangat mendadak dan yang 
timbul sangat cepat dalam waktu singkat. Pasien tidur tanpa ada 
gejala apa-apa, saat bangun pagi terasa sakit yang hebat dan 
tidak dapat berjalan. Biasanya bersifat monoartikuler dengan 
keluhan utama berupa nyeri, bengkak, terasa hangat, merah 
dengan gejala sistemik berupa demam, menggigil dan merasa 
lelah, eritema yang luas di sekitar area sendi yang terkena dapat 
terjadi,  dapat sembuh sendiri dan hanya beberapa hari. Setelah 
serangan terdapat interval waktu yang sifatnya asimptomatik 
dan disebut juga stadium interkritikal dengan faktor pencetus 
serangan akut antara lain berupa trauma lokal, diet tinggi purin, 
kelelahan fisik, stres, tindakan operasi, pemakaian obat diuretik 
atau penurunan dan peningkatan asam urat. Penurunan asam 
urat darah secara mendadak dengan alopurinol atau obat 
urikosurik dapat menimbulkan kekambuhan.  

Stadium interkritikal merupakan kelanjutan stadium akut 
dimana terjadi periode interkritik asimptomatik, secara klinis 
tidak didapatkan tanda-tanda radang akut, namun pada aspirasi 
sendi ditemukan kristal urat, menunjukkan bahwa proses 
peradangan tetap berlanjut, walaupun tanpa keluhan. Keadaan 
ini dapat terjadi satu atau beberapa kali pertahun, atau dapat 
sampai 10 tahun tanpa serangan akut. 

Pinsip umum pengelolaan hiperurisemia dan gout 
menurut rekomendasi IRA (Ikatan Reumatologi Indonesia 2018) 
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menyatakan  gaya hidup seperti menurunkan berat badan 
hingga ideal, menghindari alkohol, minuman mengandung gula 
pemanis buatan, makanan berkalori tinggi, daging merah dan 
seafood berlebihan, serta dianjurkan untuk mengonsumsi 
makanan rendah lemak, dan latihan fisik teratur. Pengaturan 
makanan atau diet, konsumsi air yang cukup yaitu air minum >2 
liter per hari. Diet yang ketat dan tinggi protein sebaiknya 
dihindari, saat terjadi serangan, direkomendasikan untuk 
meningkatkan asupan air minum minimal 8 3 16 gelas per hari.  

Keadaan dehidrasi merupakan pemicu potensial, 
menghentikan kebiasaan merokok,  menghindari makanan yang 
mengandung tinggi purin  seperti hati, ampela, ginjal, jeroan, 
dan ekstrak ragi, membatasi daging sapi, domba, babi, makanan 
laut tinggi purin (sardin, kelompok shellfish seperti lobster, tiram, 
kerang, udang, kepiting, tiram, skalop) dan dianjurkan 
konsumsi vitamin C, daily product rendah lemak seperti susu dan 
yogurt rendah lemak, cherry dan kopi. 

Latihan fisik dilakukan secara rutin 3−5 kali seminggu 
selama 30−60 menit. Olahraga meliputi latihan kekuatan otot, 
fleksibilitas otot dan sendi, dan ketahanan kardiovaskular. 
Olahraga bertujuan untuk menjaga berat badan ideal dan 
menghindari terjadinya gangguan metabolisme yang menjadi 
komorbid gout, latihan yang berlebihan dan berisiko trauma 
sendi wajib dihindari. 

B. Dietetika pada asam urat (Hiperurisemia dan Gout) 

1. Pengertian 
 Diet Rendah Purin yang diberikan kepada pasien 
penyakit Gout dimana kadar asam urat dalam darah tinggi. 
Purin adalah hasil metabolisme protein yang dapat 
membentuk kristal asam urat dan dapat menumpuk pada 
sendi-sendi tangan serta ginjal/saluran kencing. 
 Diet rendah purin atau diet asam urat atau diet Gout 

Arthritis  merupakan diet yang dilakukan dengan cara 
menghindari atau membatasi jenis-jenis makanan yang 
tinggi purin yaitu: segala jeroan, ikan makarel, kerang, 
seafood, daging bebek dan kaldu daging. Senyawa asam 
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urat dapat dihasilkan tubuh dalam metabolisme purin dan 
diekskresikan keluar lewat ginjal. Asam urat adalah hasil 
dari metabolisme atau pemecahan purin yang akan 
dikeluarkan dari tubuh. 
 Purin  zat alami yang ditemukan dalam tubuh dan 
makanan, makanan mengandung jumlah purin yang 
banyak. Asam urat yang diserap dari makanan akan 
dibawa darah menuju ke ginjal. Sakit ginjal dapat terjadi 
karena tingginya kadar asam urat dalam darah dapat 
mengakibatkan penyakit Gout (asam urat) dan batu ginjal. 

2. Tujuan 
Diet rendah purin bertujuan : 

a. Mencapai dan mempertahankan status gizi optimal  
b. Mengurangi asupan bahan makanan dengan 

kandungan purin tinggi 
c. Mencegah penyakit Gout/ kekambuhan 
d. Menurunkan kadar asam urat dalam darah dan 

memperlancar pengeluaran asam urat. 
3. Prinsip diet 

a. Membatasi asupan purin atau rendah purin 
b. Asupan energi sesuai dengan kebutuhan 
c. Mengonsumsi lebih banyak karbohidrat 
d. Mengurangi konsumsi lemak 
e. Mengonsumsi banyak cairan 
f. Tidak mengonsumsi minuman beralkohol 
g. Kepatuhan Diet Rendah Purin 

4. Syarat Diet 
a. Energi  cukup sesuai dengan kebutuhan 
b. Hindari bahan makanan sumber protein yang 
c. mempunyai kandungan purin > 150mg/100gr 
d. Vitamin dan mineral diberikan sesuai kebutuhan 
e. Cairan disesuaikan dengan urin yang dikeluarkan 

setiap hari, 2 - 3 liter/hari untuk mencegah terjadinya 
pengendapan asam urat dalam ginjal (batu ginjal). 

f. Pada Berat Badan lebih, dianjurkan untuk menurunkan 
berat badan 
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5. Makanan yang dianjurkan 
Makanan yang dianjurkan pada diet rendah purin yaitu 
nasi, singkong, ubi, jagung, bihun, roti, tepung beras, 
puding, susu rendah lemak, telur, minyak, margarin, gula, 
sayuran, dan buah-buahan 

6. Makanan yang dibatasi pada diet rendah purin yaitu 
kandungan purin sedang yaitu daging, ikan, atau unggas, 
sayuran atau kacang 3 kacangan. 

7. Makanan yang dihindari pada diet rendah purin yaitu 
kandungan purin tinggi seperti jeroan (misalnya, pankreas 
dan timus), ikan sarden, dan kerang hijau. Makanan yang 
memiliki purin cukup tinggi: ikan asin, ikan bandeng, 
scallops, daging kambing, sapi, hati, ikan salmon, dan ayam 
kalkun 

8. Minuman yang mengandung manis (buatan), fruktosa yang 
tinggi. Tubuh memecah fruktosa dan akan menghasilkan 
purin, sehingga minuman manis merupakan pantangan 
bagi penderita asam urat, minuman mengandung alcohol. 

 
           Gambar 1: Makanan Asam Urat 
9. Cara Mengatur Diet : 

a. Memasak dengan merebus, mengukus, mengungkep, 
menumis, memanggang dan pepes. 

b. Banyak makan buah-buahan yang mengandung air 
untuk memperlancar pengeluaran asam urat. 

c. Mengurangi konsumsi makanan tinggi purin, seperti 
jeroan sapi, daging merah, sarden, serta berbagai jenis 
makanan laut.  

d. Cukupi asupan cairan tubuh, kebutuhan cairan dengan 
minum minimal 1,532 liter air putih setiap harinya, 
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dapat membantu tubuh mengeluarkan zat asam urat 
berlebih melalui urine, mencegah pembentukan kristal 
asam urat. 

e. Konsumsi buah dan sayur : jenis sayuran dan buah-
buahan segar, dapat mengontrol kadar asam urat 
dalam tubuh,  buah yang kaya vitamin C, 
sifat antioksidan yang bisa meredakan peradangan 
pada asam urat, sayuran hijau yang  dibatasi:  
asparagus, kol, bayam, jamur, dan kacang hijau 

f. Hindari  minuman beralkohol , terutama bir, dapat 
meningkatkan risiko terjadinya asam urat hingga 6,5%. 

g. Hindari  makanan kaleng,  siap saji, daging asap dan ikan 
sarden kemasan, mengandung purin yang tinggi.,  bisa 
mengonsumsi daging ayam segar dan dimasak hingga 
matang 

h. Konsumsi susu rendah lemak: Yoghurt kandungan 
protein dalam susu bisa membantu pengeluaran asam 
urat melalui urine. 

i. Batasi penggunaan saus siap pakai,  makanan tinggi gula 
cenderung mengandung zat purin tinggi dapat 
meningkatka kadar asam urat dan pengendapan kristal 
asam urat di ginjal maupun persendian  

10. Jenis Buah  yang baik  Asam Urat dan Hiperurisemia 

 
Gambar 2: Buah yang diajurkan 

a. Jeruk: buah viamin C yang baik untuk daya tahnan 
tubuh, menurunkan kadara asam urat, mempercepat 
pengeluaran asam urat dari tubuh 

b. Stroberi: makanan unuk asam urat yang kaya akan 
vitain C, mengandung tinggi antioksidan  yang dapat 

https://www.alodokter.com/ketahui-manfaat-antioksidan-dan-sumbernya
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menangkal radikal bebas akibat perangan yang 
disebabkan asam urat 

c. Alfukat Mengandung lemak yang kaya Vitamin E yang 
berfungsi anti peradangan 

d. Ceri mengandung anti oksidan yang cukup tinggi bisa  
mengurangi  peradangan dan membantu menurunkan 
kadar asam urat yang tinggi 

e. Mentimun, makanan yang kadar airnya tinggi 
f. Semangka, buah yang tinggi air, mengandung serat  

yang bisa menurunkan berat badan 
g. Pisang mengandung lektin, protein, rendah purin  dan 

vitamin C dan tinggi antioksidan yang mampu 
mengurangi peradangan. 

h. Melon memiliki cita rasa manis, dagingnya yang 
berwarna hijau muda, satu porsi melon sekitar 177 
gram, kandungan vitamin C sebesar 53 persen,kaya 
akan senyawa antioksidan, beta karoten, quercetin, 
fitoena, dan asam kafeat,  untuk mengurangi rasa sakit 
dan peradangan.  

i. Buah Beri makanan rendah purin, dapat mencegah 
tingginya kadar asam urat, mengandung antioksidan,  
untuk peradangan, meredakan gejala asam urat, seperti 
sendi terasa kaku, pembengkakan, dan rasa sakit. 

j. Apel mengandung asam malat, tinggi serat yang bisa 
menetralkan asam urat dalam tubuh,  dapat menyerap 
asam urat dari aliran darah. 

k. Duku makanan tinggi serat dapat mengurangi kadar 
asam urat dalam tubuh, meredakan  kekakuan sendi, 
nyeri hebat  dan pembengkakan 
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11. Sayuran ntuk penderita asam urat yang dianjurkan: 

 
Gambar 3: Sayuran yang di anjurkan 

a. Ubi Jalar:  sayuran yang berasal dari akar  mengandung 
jumlah purin paling rendah 

b. Kentang mengandung karbohidrat kompleks, gula alami, 
serat, serta vitamin dan mineral, sayuran rendah purin dan 
kaya akan vitamin C, yang dapat mengurangi kadar asam 
urat dalam tubuh. 

c. Terung dan tomat merupakan sayuran rendah purin yang 
aman untuk dikonsumsi oleh penderita asam urat,  kaya 
akan  vitamin dan mineral  

d. Kacang-kacangan: termasuk jenis makanan yang 
mengandung protein tinggi. 

e. Bayam: jenis sayuran yang mengandung purin, aman 
dikonsumsi bagi mereka yang menderita asam urat. 

f. Jamur: kaya akan serat dan rendah kalori. 
g. Mentimun: merupakan sayuran rendah purin dan kaya 

antioksidan, memiliki kandungan air yang tinggi sehingga 
membantu dalam menghidrasi tubuh dan mengeluarkan 
asam urat melalui urine.  

h. Seledri: memiliki pelbagai senyawa yang bermanfaat untuk 
tubu:  flavonoid, vitamin A, B, dan C,  yang dapat 
membantu mengontrol kadar asam urat seperti, rendah 
purin, tinggi serat, dan kaya antioksidan.  

i. Brokoli: mengandung banyak vitamin dan mineral, seperti 
vitamin A, C, K, kalium, selenium, dan fosfor, termasuk 
rendah purin dan kaya antioksidan 

j. Wortel mengandung sayuran rendah purin, tinggi serat, 
kaya antioksidan, dan tinggi kandungan vitamin A. 
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12. Sumber Protein yang dianjurkan 
a. Daging Ayam Tanpa lemak, mengonsumsi daging sapi 

yang termasuk daging merah, jeroan  perlu dikurangi 
atau dihindari karena memiliki kadar purin tinggi 

b. Telur: makanan rendah purin membuat rasa kenyang 
lebih lama, dapat menekan nafsu makan dalam proses 
penurunan berat badan, mengonsumsi telur 
setidaknya 1-2 butir per hari  

c. Kacang-kacangan: Kacang almond,  kenari dan tanah 
sumber protein nabati yang sehat dan rendah purin, 
mengandung serat tinggi yang membantu dalam 
mengendalikan kadar asam urat dalam darah. 

 
Gambar 4. Sumber Protein 

13. Sumber makanan lemak pada penderita asam Urat 
a. Ikan Salmon: makanan penurun asam urat, asam 

lemak  omega-3,terutama dalam bentuk EPA  
(asam eicosapentaenoic) dan DHA (asam  docosah 
exaenoic), memiliki sifat antiinflamasi, dapat 
membantu meredakan peradangan dalam tubuh. 

b. Alpukat : makanan penurun asam urat, buah berwarna 
hijau kaya akan vitamin E yang bersifat antioksidan 
serta antiradang dan  lemak tak jenuh 

c. Susu rendah lemak atau produk olahannya:  yogurt  dan 
keju, termasuk makanan rendah purin. 

https://www.alodokter.com/tidak-cuma-enak-manfaat-alpukat-juga-banyak
https://www.alodokter.com/vitamin-e
https://www.alodokter.com/sadari-manfaat-lemak-tak-jenuh-tunggal-dari-sekarang
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Gambar 5.  Sumber Lemak 

14. Sumber Karbohidrat pada penderita asam urat 
a. Nasi dan kentang: merupakan sumber  karbohidrat 

dengan kadar purin sangat sedikit, makanan pokok 
bagi penderita asam urat  

b. Ubi makanan rendah purin dari kelompok umbi-
umbian, bisa menjadi alternatif pengganti nasi atau 
kentang, sekaligus memberikan energi yang cukup,  
kaya serat,  vitamin, dan antioksidan 

 
Gambar 6. Sumber Karbohidrat 

15. Makanan yang mengandung purin rendah : 
a. Produk dairy : susu dan keju rendah lemak, telur. 
b. Buah maupun jus buah. 
c. Gandum dan tepung : bakmi, pasta, roti, kecuali roti  
d. gandum utuh (wholegrain). 
e. Kacang-kacangan, kacang polong, tahu. 
f. Minuman : coklat, teh , kopi. 

16.  Makanan dengan kandungan purin sedang (secukupnya)  
a. Daging : sapi, ayam, kambing, babi, bebek. 
b. Sayur : buncis, kacang panjang, kacang kedelai, 

asparagus, bayam, brokoli 
c. Bahan gandum : oatmeal, roti gandum 
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17. Makanan dengan kandungan purin tinggi (dihindari) 
a. Jeroan : liver, ginjal jantung 
b. Daging : kelinci 
c. Produk laut : tuna, hering, sarden, ikan trout, 

makerel,  kepiting udang, kerang, kaviar. 
d. Ekstrak yeast : seperti beer, minuman beralkohol  

18. Pencegahan Penyakit Asam Urat 

a. Banyak minum air putih akan mengurangi   
pembentukan   kristal urat di ginjal. Minum 8 gelas per 
hari (kecuali minuman beralkohol) 

b. Hindari makanan dan minuman yang mengandung 
pemanis fruktosa atau minuman soda (soft drink) 

c. Hindari Soft drink dengan pemanis dan beberapa jus 
buah kemasan tak mengandung serat dan minim nutrisi,  
berkaitan dengan resiko timbulnya diabetes melitus tipe 
2 dan obesitas (kegemukan). 

d. Hindari diet kaya lemak yang dapat memperparah gout, 
mengurangi makanan yang digoreng, saus dan krim 
keju atau krim lemak, mentega dan minyak goreng 

e. Makan dalam porsi kecil, porsi besar dapat 
memperburuk gejala gout, terutama di malam hari. 

f. Batasi protein hewani sampai 4-6 onz per hari. Seperti 
unggas, daging kaki 4 dan ikan. 

g. Menurunkan berat badan dengan diet dan olah raga 
apabila berat badan berlebihan. 
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BAB 8  

 

 

 

 
A. Pendahuluan 

Penyakit paru obstruktif kronis adalah kondisi paru-paru 
jangka panjang yang menunjukkan adanya masalah dalam 
aliran udara pada saluran pernapasan yang tidak sepenuhnya 
bisa kembali normal. Masalah aliran udara ini biasanya semakin 
memburuk seiring waktu dan terkait dengan peradangan paru 
akibat partikel atau zat berbahaya. 

Penyakit paru obstruktif kronis (PPOK) adalah gangguan 
inflamasi kronis pada paru-paru dan seluruh tubuh yang 
terutama disebabkan oleh merokok tembakau, dan ditandai 
dengan obstruksi aliran udara yang progresif dan menetap. 
Terdapat tren global peningkatan jumlah pasien PPOK, dan 
seperti yang diperkirakan oleh Organisasi Kesehatan Dunia 
(WHO), PPOK akan menjadi penyebab kematian ketiga terbesar 
di dunia pada tahun 2020. Peningkatan progresif jumlah pasien 
PPOK, terutama pasien dengan penyakit parah, akan 
menimbulkan beban medis-ekonomi yang cukup besar; oleh 
karena itu, langkah-langkah pencegahan dan terapi untuk 
gangguan ini sedang diupayakan dengan sungguh-sungguh. 

Dietetika adalah ilmu dan praktik pengaturan makanan 
(diet) yang bertujuan untuk memenuhi kebutuhan gizi individu 
atau kelompok sesuai dengan kondisi fisiologis, usia, aktivitas, 
dan keadaan kesehatan atau penyakit, guna mempertahankan, 
meningkatkan, dan memulihkan kesehatan. Dietetika 
merupakan cabang ilmu gizi yang mempelajari perencanaan, 
penyusunan, dan penyajian makanan, peyesuaian jenis, 

Dietetika pada Penyakit Paru 
Obstruktif Kronik (PPOK) 

 

* Adam, SKM.,M.Kes * 
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jumlah,dan cara pemberian makanan, berdasarkan keutuhan 
gizi dan kondisi klinis seseorang.   

Dietetika PPOK adalah pengaturan dan pemberian terapi 
gizi khusus bagi pasien Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) 
untuk membantu mempertahankan status gizi, memperbaiki 
fungsi pernapasan, serta meningkatkan kualitas hidup 
pasien.mencegah dan mengatasi malnutrisi yang sering terjadi 
pada pasien PPOK, menurunkan beban kerja napas, 
mempertahankan massa otot, terutama otot pernapasan, 
meningkatkan daya tahan tubuh, mendukung proses 
penyembuhan dan rehabilitasi 

  Ciri khas dari masalah aliran udara pada PPOK 
timbul akibat adanya hambatan di saluran pernapasan 
(obstruktif kronik) serta kerusakan jaringan paru (emfisema), 
yang berbeda-beda setiap individu, disebabkan oleh proses 
inflamasi kronis yang dapat mengakibatkan hilangnya koneksi 
antara alveoli dan saluran pernapasan serta penurunan 
elastisitas paru. Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) juga 
dikenal sebagai Penyakit Paru Obstruktif Menahun (PPOM), 
yang merujuk pada kelompok penyakit paru-paru 
berkepanjangan, ditandai dengan peningkatan resistensi aliran 
udara. Tiga penyakit yang saling berkaitan dan menjadi bagian 
dari PPOK ini adalah bronkhitis, emfisema paru, dan asma 
bronkial. 

 Pengobatan untuk PPOK mencakup modifikasi gaya 
hidup, meliputi penghentian kebiasaan merokok, menghindari 
asap dan polusi udara, melakukan olahraga yang sesuai, serta 
menjaga asupan makanan yang bergizi. Pendekatan terapi 
ditentukan berdasarkan evaluasi tingkat penyakit dan respons 
terhadap berbagai bentuk terapi. Pengobatan farmakologis 
diterapkan untuk mencegah dan mengontrol gejala, 
meningkatkan kualitas kesehatan, dan memperbaiki toleransi 
terhadap aktivitas fisik. Beberapa obat yang digunakan adalah 
bronkodilator, agonis b2 untuk mengendurkan otot halus, dan 
antikolinergik untuk mengurangi kontraksi saluran pernapasan 
serta produksi lendir. Steroid bekerja untuk mengurangi 
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peradangan, sementara mukolitik berfungsi untuk 
menurunkan kekentalan sekresi. 

Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) adalah kondisi 
yangmempengaruhi   paru-paru secara  berkepanjangan yang 
dapat menimbulkan gangguan/hambatan pada aliran udara, 
serta meningkatkan resistensi aliran udara yang bersifat 
progresif, yang berkaitan dengan reaksi atau respons 
peradangan terhadap zat berbahaya seperti partikel atau 
gas. Faktor penyebab utama PPOK meliputi bronkhitis kronis, 
emfisema, dan asma bronchial. 

 

 

 

 

 

 

 

Sumber: www.afrid-fransisco 

Gambar 1 Paru Pasien Penyakit Paru Obstruktif Kronik 
(PPOK) 

Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) adalah 
peradangan paru jangka panjang yang progresif dan tidak 
dapat disembuhkan, menyebabkan penyempitan saluran 
napas, peningkatan lendir, dan kerusakan kantung udara 
(alveoli), dengan gejala utama sesak napas, batuk kronis 
(berdahak), dan mengi (bengek). Penyebab utamanya adalah 
paparan gas berbahaya (asap rokok, polusi), dan kondisinya 
memburuk seiring waktu, seringkali berkembang dari bronkitis 
kronis atau emfisema, namun dapat dikelola dengan 
pengobatan, rehabilitasi paru, dan perubahan gaya hidup 
seperti berhenti merokok untuk meningkatkan kualitas hidup.  

http://www.afrid-fransisco/
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Respirasi merupakan proses dimana tubuh 
mengalami defisiensi oksigen dan oksigen yang ada di dalam 
tubuh diambil melalui organ-organ yang berfungsi untuk   
bernapas. Berikut adalah organ-organ yang terlibat dalam 
proses pernapasan. 
1. Organ Pernapasan 

 

. 

Sumber: portal purmokerto 
Gambar 2. Anatomi sistem pernapasan 

a.  Hidung 
Hidung berperan sebagai organ untuk mencium aroma 
dan sebagai saluran untuk bernapas. Bentuk serta 
struktur hidung mirip dengan piramid atau kerucut 
yang memiliki dasar. Saat hidung berada dalam kondisi 
normal, udara bisa mengalir ke dalam sistem 
pernapasan melalui ruang yang ada di dalam hidung. 
Daerah vestibulum dalam hidung mengandung serat-
serat halus. Epitel pada vestibulum dipenuhi dengan 
rambut-rambut kecil yang berfungsi untuk 
menghalangi masuknya zat-zat asing yang bisa 
mengganggu proses bernapas. 
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b. Faring 
Faring adalah jalur otot membran yang posisinya tegak 
lurus antara pangkal tengkorak dan tulang belakang 
leher VI. Lipatan-lipatan vokal memiliki elastisitas yang 
tinggi dan mampu menghasilkan suara yang 
diproduksi oleh pita suara. 

c. Laring 
Laring, yang juga dikenal sebagai pangkal 
tenggorokan, adalah struktur yang terdiri dari jaringan 
tulang rawan yang memiliki otot, membran, jaringan 
ikat, dan ligamentum. Di bagian atas, terdapat pintu 
masuk laring yang membentuk tepi epiglotis, lipatan 
epiglotis aritenoid, dan pita interaritenoid, sementara 
di bagian bawah terdapat tepi bawah kartilago krikoid. 
Tepi tulang dari kedua pita suara, yaitu kiri dan kanan, 
membatasi area epiglotis. Bagian atas area ini sering 
disebut supraglotis, sedangkan bagian bawahnya 
dikenal sebagai subglotis. 

d. Trakea 
Trakea adalah sebuah pipa yang menyerupai huruf C, 
dibentuk oleh struktur rawan yang dikelilingi oleh 
membran, terletak di antara tulang belakang servikalis 
VI hingga batas bawah kartilago krikoidea pada vertebra 
torakalis V. Panjang trakea sekitar 13 cm dengan 
diameter 2,5 cm, dilapisi oleh otot polos, dan memiliki 
dinding fibroelastis yang tertanam di dalam balok-balok 
hialin, sehingga menjaga agar trakea tetap terbuka. 

e. Bronkus 
Bronkus adalah kesinambungan dari organ trakea. 
Bronkus terletak pada tingkat antara vertebra torakalis 
IV dan V. Bronkus memiliki konstruksi yang serupa 
dengan trakea dan dilapisi oleh tipe sel yang sama 
dengan trakea, mengarah ke dasar paru. Di bagian 
bawah trakea terdapat dua cabang, satu di kiri dan satu 
di kanan, yang dipisahkan oleh garis batas. Setiap 
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cabang utama tenggorok melewati lekukan panjang 
yang berada di tengah permukaan paru 

f. Paru 
Paru-paru adalah organ dari sistem pernapasan yang 

terdapat di dalam kantung yang dihasilkan oleh pleura 
parietalis serta pleura viseralis. Kedua paru-paru 
memiliki tekstur yang sangat lembut, elastis, dan berada 
dalam rongga dada. Karakteristik paru-paru adalah 
ringan dan dapat mengapung di dalam air. Paru-paru 
memiliki warna biru keabu-abuan dan memiliki bercak-
bercak karena adanya partikel debu yang telah ditangkap 
oleh sel fagosit. 

  
  

 
Sumber: wiwithard.wordpress 

Gambar 3. Organ Paru 

 
2. Faktor Risiko Penyakit Paru Obstruktif Kronik 

a. Asap Rokok 
Asap rokok adalah penyebab paling utama partikel gas 
yang berbahaya, kebiasaan merokok adalah risiko utama 
dalam terjadinya PPOK. Asap rokok yang dihirup oleh 
manusia serta merokok saat dalam keadaan hamil juga 
dapat berpengaruh pada kejadian PPOK karena dapat 
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mempengaruhi tumbuh kembang paru janin di dalam 
uterus. Sejak waktu yang lama telah disimpulkan bahwa 
asap rokok merupakan risiko utama dari bronkhitis kronik 
dan emfisema  

b. Paparan Pekerjaan  
Peningkatan adanya gejala respirasi hambatan aliran 
udara dapat diakibatkan oleh adanya paparan debu di 
tempat kerja. Sejumlah paparan pekerjaan yang khas yakni 
penambangan batu bara, penambangan emas, dan debu 
kapas tekstil telah diketahui sebagai risiko hambatan aliran 
udara kronik. 

c. Polusi Udara 
Beberapa penelitian melaporkan bahwa meningkatnya 
gejala respirasi pada sejumlah orang yang tinggal di 
daerah perkotaan yang padat dibandingkan dengan 
mereka yang tinggal di daerah pedesaan, yang berkaitan 
dengan meningkatnya polusi di daerah perkotaan. Pada 
wanita bukan perokok, adanya polusi udara di dalam 
ruangan yang biasanya dikaitkan dengan memasak 
makanan, telah dikatakan sebagai risiko yang potensial.  

d. Infeksi berulang saluran respirasi 
Infeksi di saluran respirasi telah diteliti sebagai risiko yang 
potensial dalam perkembangan PPOK pada orang dewasa, 
terutama infeksi di saluran respirasi pada masa anak-anak 
juga telah dinyatakan sebagai predisposisi potensial pada 
perkembangan akhir PPOK . 

e .  Kepekaan jalan napas dan PPOK 
Kecenderungan adanya peningkatan bronkokontriksi 
sebagai respon terhadap berbagai stimulus eksogen, 
termasuk methakolin dan histamin, adalah salah satu ciri-
ciri dari penyakit asma. Bagaimanapun juga, banyak 
pasien PPOK memiliki ciri-ciri jalan napas yang 
hiperesponsif. Pertimbangan akan adanya tumpang 
tindihnya seseorang dengan asma dan PPOK dalam 
kepekaan jalan napas, hambatan aliran udara, dan adanya 
gejala pulmonal mengarahkan kepada hipotesis Dutch 
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yang menyatakan bahwa asma, bronkhitis kronik, dan 
emfisema merupakan variasi dari dasar penyakit yang 
sama, yang dimodulasi oleh lingkungan untuk 
menghasilkan gambaran patologis yang nyata.  

3,  Dietetika pada PPOK berfokus pada nutrisi seimbang untuk 
mengurangi beban pernapasan, dengan anjuran makan porsi 
kecil sering, perbanyak buah, sayur, protein (ikan, telur, 
unggas), pilih karbohidrat kompleks & lemak sehat, serta 
batasi karbohidrat & lemak jenuh, sambil memastikan hidrasi 
cukup dan hindari minuman bersoda/berkafein. Tujuannya 
meningkatkan energi, memperkuat otot, melawan 
peradangan, dan mengurangi produksi CO2 agar bernapas 
lebih mudah.  

4.   Vitamin dan mineral penting dalam dietetik PPOK untuk 
mendukung fungsi paru, meningkatkan kekebalan, 
mengurangi peradangan, dan mencegah eksaserbasi, 
terutama Vitamin D (penting untuk fungsi paru & 
imun), Antioksidan (Vitamin C, E, Selenium, Seng untuk 
melawan stres oksidatif), dan Magnesium (meningkatkan 
kekuatan otot napas).  
Nutrisi adekuat membantu meningkatkan daya tahan tubuh 
dan fungsi paru secara keseluruhan, dengan suplementasi 
yang terbukti bermanfaat pada pasien defisien, namun tetap 
konsultasi dokter sangat dianjurkan.  
a. Peran Vitamin & Mineral Utama: 

1) Vitamin D: 
a) Penderita PPOK sering defisien, yang terkait 

peningkatan risiko kambuh parah. 
b) Suplementasi dapat meningkatkan fungsi paru dan 

mengurangi frekuensi eksaserbasi, terutama pada 
pasien yang memang kekurangan 

2) Antioksidan (Vitamin C, E, Selenium, Zinc): 
a) Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) melibatkan 

stres oksidatif, antioksidan membantu melawan 
kerusakan ini. 

https://www.google.com/search?q=Vitamin+D&sca_esv=e1557db837a17fbc&sxsrf=ANbL-n4ikTisfuQQH4eQHqTzI6OBHqq5OA%3A1767902234732&ei=GgxgaeK6LLSR4-EPxK_agA8&ved=2ahUKEwjF3JKn3fyRAxWubmwGHQqYAasQgK4QegQIBBAB&uact=5&oq=peran+vitamin+dan+mineral+dietetikapada+penakit+paru+obstruktif+kronik&gs_lp=Egxnd3Mtd2l6LXNlcnAiRnBlcmFuIHZpdGFtaW4gZGFuIG1pbmVyYWwgZGlldGV0aWthcGFkYSBwZW5ha2l0IHBhcnUgb2JzdHJ1a3RpZiBrcm9uaWsyBBAhGApI6JgBULZsWMqIAXACeACQAQCYAdQCoAGXE6oBBzAuMi4zLjS4AQPIAQD4AQGYAgmgAuQTwgIHECMYsAIYJ5gDAOIDBRIBMSBAiAYBkgcHMC4yLjMuNKAHgS6yBwcwLjIuMy40uAfkE8IHBzAuMi42LjHIByaACAA&sclient=gws-wiz-serp&mstk=AUtExfCCQ4BkCtsH9LFUsG6d783lgyY5ATTTYlYIvO8FkGDXDOkzxiyEaX4u60cWtDF5q_F4VjWJCaCOj9UpaINyL8beuSIwHj7W7cF4INqF9HbcPDq5KS-nZ7dEml2Sns41q0ciOIoqWIcRlOZzRaenSFLcNz-BinaIi-odR8YcrMvSEcBexrMkduwVZOsJQYQpTRTAioHxN4LN03ueYYx2EtrF1iMSClHaBTyWXeNcuUj7Pkj9NrVfMSMsScYgLFkAMuN38WL0TxZmP1JAFjFKlZUe&csui=3
https://www.google.com/search?q=Antioksidan+%28Vitamin+C%2C+E%2C+Selenium%2C+Zinc%29&sca_esv=e1557db837a17fbc&sxsrf=ANbL-n4ikTisfuQQH4eQHqTzI6OBHqq5OA%3A1767902234732&ei=GgxgaeK6LLSR4-EPxK_agA8&ved=2ahUKEwjF3JKn3fyRAxWubmwGHQqYAasQgK4QegQIBBAF&uact=5&oq=peran+vitamin+dan+mineral+dietetikapada+penakit+paru+obstruktif+kronik&gs_lp=Egxnd3Mtd2l6LXNlcnAiRnBlcmFuIHZpdGFtaW4gZGFuIG1pbmVyYWwgZGlldGV0aWthcGFkYSBwZW5ha2l0IHBhcnUgb2JzdHJ1a3RpZiBrcm9uaWsyBBAhGApI6JgBULZsWMqIAXACeACQAQCYAdQCoAGXE6oBBzAuMi4zLjS4AQPIAQD4AQGYAgmgAuQTwgIHECMYsAIYJ5gDAOIDBRIBMSBAiAYBkgcHMC4yLjMuNKAHgS6yBwcwLjIuMy40uAfkE8IHBzAuMi42LjHIByaACAA&sclient=gws-wiz-serp&mstk=AUtExfCCQ4BkCtsH9LFUsG6d783lgyY5ATTTYlYIvO8FkGDXDOkzxiyEaX4u60cWtDF5q_F4VjWJCaCOj9UpaINyL8beuSIwHj7W7cF4INqF9HbcPDq5KS-nZ7dEml2Sns41q0ciOIoqWIcRlOZzRaenSFLcNz-BinaIi-odR8YcrMvSEcBexrMkduwVZOsJQYQpTRTAioHxN4LN03ueYYx2EtrF1iMSClHaBTyWXeNcuUj7Pkj9NrVfMSMsScYgLFkAMuN38WL0TxZmP1JAFjFKlZUe&csui=3
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b) Vitamin C & E serta Selenium melindungi sel paru-
paru. 

c) Zinc (Seng) mendukung sistem kekebalan dan 
metabolisme, membantu mengurangi peradangan 
dan lendir. 

3) Magnesium: 
Dapat membantu mengurangi hiperinflasi paru dan 
meningkatkan kekuatan otot pernapasan. 

4) Aspek Dietetik Lain: 
a) Kalori & Protein: Pasien PPOK yang kekurangan 

gizi membutuhkan asupan kalori (35-45 kkal/kg 
BB/hari) dan protein (sekitar 1.2 g/kg BB/hari) 
yang cukup untuk mencegah kerusakan lebih lanjut.  

b) Suplementasi harus melengkapi pola makan sehat, 
bukan menggantikannya. 

5. Komposisi Diet yang Dianjurkan 
a. Protein: Penting untuk otot & imun. Pilih ikan, telur, daging 

unggas tanpa lemak, susu, kedelai. 
b. Karbohidrat: Kompleks (beras merah, gandum, oatmeal), 

tinggi serat. Batasi asupan karbohidrat untuk mengurangi 
produksi CO2. 

c. Lemak: Pilih lemak sehat tak jenuh (minyak kanola, 
jagung). Batasi lemak trans & jenuh (mentega, kulit daging). 

d. Vitamin & Mineral: Perbanyak buah & sayuran untuk 
antioksidan.  

e. Cara Makan & Hidrasi 
f. Porsi Kecil Sering: 6 kali sehari dari pada 3 kali besar, untuk 

menghindari sesak napas akibat energi besar dibutuhkan 
untuk mencerna. 

g. Posisi Makan: Duduk tegak, hindari membungkuk saat 
makan. 

h. Minum: Jangan banyak minum sebelum/saat makan jika 
nafsu makan rendah. Hindari soda & kafein.  

i. Tips Tambahan 
1) Konsultasi: Hubungi ahli gizi untuk panduan profesional 

sesuai kondisi Anda. 
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2) Berhenti Merokok: Ini kunci utama penanganan PPOK 
3) Jaga Kebersihan: Lingkungan makan bersih dan cuci 

tangan rutin. 
6. Diet Rendah Karbohidrat 

Diet rendah karbohidrat adalah pola makan di mana porsi 
karbohidrat seperti nasi, roti, dan gula dikurangi menjadi 
sekitar 30340 % dari total kalori harian, sementara asupan lemak 
sehat ditingkatkan menjadi sekitar 40355 % kalori, dan protein 
dipenuhi sesuai kebutuhan (±1,231,7 g/kg berat badan). 
Dengan begitu, tubuh menggunakan lemak sebagai sumber 
energi utama, bukan karbohidrat dengan tujuan 
a. Mengurangi Beban Napas 

Karbohidrat menghasilkan lebih banyak karbon dioksida 
(CO₂) saat dibakar untuk energi (respiratory quotient ≈ 1,0) 
dibanding lemak (RQ ≈ 0,7). CO₂ berlebih memaksa paru-
paru bekerja lebih keras untuk mengeluarkannya, sehingga 
pasien PPOK mudah sesak. Diet rendah karbohidrat 
menurunkan produksi CO₂ metabolik dan meringankan 
kerja napas. 

b. Meningkatkan Kualitas Hidup 
Dengan beban napas berkurang, pasien dapat bernapas lebih 
nyaman, memiliki kapasitas aktivitas fisik yang lebih baik, 
dan merasakan penurunan gejala seperti lelah dan sesak 
napas, sehingga kualitas hidup meningkat. 

c. Mencegah Malnutrisi 
Energi dari lemak padat dan protein cukup membantu 
mempertahankan berat badan dan otot. serta contoh menu 
bahan makanan yaitu: 
1) Bahan makanan yang dianjurkan 

a) Nasi merah, singkong kukus, ubi jalar ungu rebus, 
jagung manis rebus tanpa gula tambahan 

b) Karbohidrat kompleks, seperti pasta gandum, roti 
gandum, beras merah, oatmeal, quinoa, dan sayuran 
segar. 

c) Serat sebanyak 20430 gram per hari dari kacang-
kacangan, sayuran, dan buah-buahan. 
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d) Protein, meliputi telur, daging sapi, ikan, unggas 
(ayam, bebek), dan kacang-kacangan.  

e) Lemak tak jenuh yang tidak mengandung kolesterol, 
seperti kanola dan minyak jagung.  

f) Tempe dan tahu, ikan tongkol/lele bakar, ayam tanpa 
kulit dikukus/ direbus, telur ayam kampung 
dikukus/ direbus. 

g) Minyak kelapa murni (VCO), minyak kacang tanah 
murni, alpukat, kacang tanah sangrai tanpa garam. 

h) Bayam, kangkung, sawi hijau, timun, tomat, labu 
siam. 

i) Pepaya, jambu biji merah, melon. 
j) Air putih/air kelapa muda, teh jahe hangat tanpa gula, 

infused water, kuah sup 
2) Bahan Makanan yang Tidak Dianjurkan 

a) Nasi putih, roti tawar putih, kue basah manis 
(misalnya lapis/talam), sirup/kecapmanis 

b) Sayuran tertentu  
Beberapa sayuran yang perlu Anda batasi sebagai 
pantangan makanan penderita PPOK, antara lain: 

 brokoli, 
 kembang kol, 
 brussel sprout, 
 lobak, dan 
 bok choy 

c) Makanan mengandung sulfat, seperti udang  
Makanan laut memang dapat menjadi sumber protein 
sehat, tetapi juga bisa menyebabkan masalah 
pernapasan, khususnya untuk penderita 
PPOK.Udang mengandung zat kimia yang disebut 
sulfit. Sulfit dapat mempersempit bagian bronkus 
pada penderita PPOK. Saat menyempit, bernapas pun 
menjadi lebih sulit. 

d) Gorengan 
Gorengan yang berminyak membuat lambung 
menggembung. Perut yang kembung ini akan 

https://hellosehat.com/pernapasan/gangguan-pernapasan/
https://hellosehat.com/pernapasan/gangguan-pernapasan/
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mendorong otot diafragma (otot yang memisahkan 
paru-paru dan perut) dan membatasi paru-paru 
mengembang. Itu sebabnya, gorengan menjadi salah 
satu makanan yang tidak dianjurkan untuk penderita 
PPOK. 

e) Kopi dan minuman berkarbonasi 
Minuman berkarbonasi termasuk salah satu 
pantangan untuk penderita paru-paru konstruktif 
kronis (PPOK). Pasalnya, minuman ini termasuk 
dalam kelompok makanan yang menyebabkan <gas 
dan kembung=.  
Minuman berkafein, minuman manis, dan minuman 
beralkohol juga mengandung zat kimia yang 
membutuhkan banyak air dalam tubuh untuk 
diproses. Akibatnya, jenis minuman ini justru bisa 
membuat tubuh mengalami dehidrasi. Makanan yang 
terlalu banyak natrium 
Makanan beku atau makanan takeaway. Jenis makanan 
ini bisa mengandung natrium dalam jumlah tinggi. 
Untuk memastikannya, Anda bisa memeriksanya 
lewat label informasi nilai gizi. Cari makanan yang 
mengandung kurang dari 140 mg natrium per 
porsinya. 

f) Susu dan produk turunannya 
Meskipun bisa memasok kalsium untuk memperkuat 
tulang, susu bisa meningkatkan produksi lendir di 
paru-paru. 

g) Minyak jelantah, kelapa parut, santan kental, 
gorengan (bakwan/pisang goreng). 

h) Es teh manis, es campur, soda, kopi kental, jus buah 
kemasa 

7. Tips menjaga pola makan sehat untuk penderita PPOK 
Hidup dengan PPOK bisa menjadi suatu tantangan, tetapi 
Anda bisa membuatnya menjadi lebih mudah untuk diatasi 
dengan diet sehat.  
 

https://hellosehat.com/pernapasan/fungsi-diafragma/
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a. Pertahankan berat badan sehat 
Berkonsultasilah kepada dokter atau ahli gizi tentang 
berat badan ideal dan jumlah kalori yang tepat untuk 
Anda. Saat kelebihan berat badan, paru-paru perlu 
bekerja jauh lebih keras untuk memenuhi kebutuhan 
oksigen tubuh. 

b. Minum banyak cairan 
ika tidak ada larangan dari dokter karena penyakit lain 
(ginjal atau jantung),     Anda harus menargetkan untuk 
minum minimal 648 gelas sehari. 
Minum banyak cairan membuat dahak menjadi lebih 
encer sehingga lebih mudah dikeluarkan. Pastikan Anda 
minum minuman tanpa kafein ataupun karbonasi. 
Namun, air putih tetaplah yang terbaik. 

c. Makn porsi kecil lebih sering 
Makan porsi kecil dengan lebih sering Ini akan membantu 
mencegah lambung Anda melebar, sehingga tekanan 
pada paru-paru menjadi berkurang dan mudah bagi Anda 
untuk bernapas.  
Satu tanda untuk mengetahui bahwa perut memengaruhi 
sistem pernapasan adalah jika Anda mengalami kesulitan 
bernapas selama makan atau tepat setelah makan. 

d. Bersihkan saluran napas minimal 1 jam sebelum makan 
Bagi penderita PPOK, membersihkan saluran napas 
sebelum makan dapat membantu mengurangi 
kemungkinan terjadinya sesak napas atau kesulitan 
bernapas saat makan.Oleh karena itu, penderita PPOK 
disarankan untuk membersihkan saluran napas satu jam 
sebelum makan untuk memudahkan proses makan. 

e. Makan dengan perlahan sembari duduk tegak 
Makan dengan perlahan sembari duduk tegak adalah 
salah satu tips pola makan sehat yang baik untuk 
penderita penyakit paru obstruktif kronis (PPOK). 
Postur duduk tegak membantu memaksimalkan ruang di 
dada dan paru-paru, sehingga lebih mudah bernapas 
selama makan. Ini akan membantu Anda mencerna 

https://hellosehat.com/pernapasan/pengertian-sesak-napas/
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makanan dan bernapas dengan lebih mudah selama 
makan. 
Selain itu, makan dengan perlahan membantu mencegah 
dan mengatasi sesak napas yang bisa terjadi saat menelan 
makanan terlalu cepat atau makan terlalu banyak 
sekaligus. 

8. Penanganan (Manajemen) 
a. Obat-obatan: Bronkodilator (pelega napas), kortikosteroid, 

dan antibiotik jika ada infeksi. 
b. Rehabilitasi Paru: Fisioterapi, terapi oksigen untuk 

meringankan gejal 
c. Perubahan Gaya Hidup: Berhenti merokok adalah kunci, 

hindari polusi, olahraga teratur (ringan), pola makan sehat. 
d. Penanganan Infeksi: Penggunaan antibiotik saat terjadi 

eksaserbasi (perburukan akut). 
9. Menu sehari-hari 

Waktu Makan Contoh Menu 

Makan pagi Nasi merah 
Telur dadar + bawang daun 
Sayur bening bayam 

Snack pagi Pulmosol 

Makan siang Sup ikan kakap kuah kuning 
Tempe bacem 
Lalapan (timun, tomat) 

Snack siang Alpukat 

Makan malam Pepes tahu daun kemangi 
Ubi jalar ungu rebus 
Lalapan (selada) 

Snack malam Teh jahe hangat tanpa gula 

 

https://hellosehat.com/pernapasan/cara-mengatasi-sesak-napas/
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A. Pendahuluan  

Angka insiden mortalitas penyakit tidak menular (PTM) 
mencapai 41 juta orang setiap tahun, yaitu sebesar 71% dari 
seluruh total kematian di seluruh dunia. Penyakit tidak menular 
(PTM) merupakan kombinasi dari berbagai faktor, meliputi: 
keturunan, fisiologis, lingkungan, dan perilaku. Jenis PTM yang 
umunya dimiliki oleh orang lanjut usia diantaranya: penyakit 
kardiovaskular (serangan jantung dan stroke), kanker, penyakit 
pernapasan kronis (seperti penyakit paru obstruktif kronis dan 
asma), dan diabetes (Ayeningbara, 2019). Nutrisi memainkan 
peran penting dalam berkontribusi terhadap kesehatan manusia, 
memperpanjang periode bebas dari penyakit tidak menular 
(PTM), dan meningkatkan kualitas hidup, di berbagai wilayah 
geografis dan kelompok masyarakat yang berbeda (Ruhzats dan 
Candeias, 2020) 

 Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) mendeklarasikan 
tahun 2020-2030 sebagai 8Dekade Penuaan Sehat9 untuk 
meningkatkan kualitas kehidupan orang lanjut usia, dan 
komunitas tempat tinggalnya. Asupan nutrisi yang memadai 
dipahami sebagai hal mendasar untuk kesehatan yang baik dan 
kualitas hidup yang baik. Dalam beberapa dekade terakhir, 
setelah penyakit kekurangan gizi sebagian besar diberantas, 
setidaknya di negara-negara berpenghasilan menengah ke atas, 
konsumsi makanan yang berlebihan dikombinasikan dengan 
gaya hidup yang lebih tidak aktif telah menyebabkan 
peningkatan signifikan pada penyakit tidak menular (PTM), 
seperti obesitas, penyakit kardiovaskular (PJK), diabetes, dan 

Pengaturan Gizi pada PTM 
di Usia Lanjut 
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kanker. Pengetahuan dan pangaturan mengenai gizi sudah 
berkembang disertai dengan pemahaman yang lebih baik 
tentang peran gizi dalam konteks pola makan yang lebih luas. 
Pedoman diet telah digunakan oleh lebih dari 100 negara di 
seluruh dunia untuk memberikan rekomendasi sederhana dan 
berbasis sains, yang terkadang divisualisasikan sebagai 
piramida makanan atau piring makanan sebagai alat yang 
berguna untuk membangun diet sehat dan seimbang. Oleh 
karena itu, beberapa kondisi kronis yang disebabkan oleh nutrisi 
menjadi perhatian kesehatan umum, karena sangat signifikan 
dalam penyebab morbiditas dan mortalitas secara universal 
(Ayeningbara, 2019) 

B. Pengaturan Gizi PTM pada Usia Lanjut 

1. Faktor Risiko Penyakit Tidak Menular di Usia Lanjut 

 Lansia yang bertempat tinggal di perkotaan memiliki 
prevalensi tinggi yang terkena penyakit tidak menular. 
Tingginya prevalensi tersebut mencerminkan interaksi 
kompleks antara faktor biologis, sosiodemografis, dan pola 
makan. Obesitas sentral muncul sebagai faktor risiko kritis, 
yang sangat terkait dengan hipertensi dan diabetes. 
Keragaman pola makan yang buruk dan asupan protein 
yang tidak mencukupi semakin memperburuk tantangan 
kesehatan ini. Mengatasi masalah ini membutuhkan 
strategi kesehatan masyarakat yang berfokus pada promosi 
pola makan seimbang, pengurangan obesitas, dan 
pengelolaan faktor risiko metabolik untuk mendukung 
penuaan yang sehat (Ramanujam et al, 2025) 

2. Jenis Penyakit Tidak Menular 

Penyakit tidak menular (PTM) adalah kondisi 
kesehatan kronis yang tidak menular dan tidak dapat 
ditularkan antar individu (Terzic, 2011). PTM meliputi 
berbagai jenis penyakit sistemik, namun pada bab ini akan 
dibahas 5 penyakit paling umum terjadi pada lansia. 
Klasifikasi PTM yang akan dibahas pada bab ini meliputi: 
Hipertensi, diabetes, penyakit jantung, dan stroke. 
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3. Diabetes Mellitus 

Usia dapat memengaruhi metabolisme tubuh 
seseorang. Populasi lansia cenderung  memiliki nafsu 
makan yang lebih kecil, dan energi yang lebih sedikit. 
Untuk itu, penting dalam memperhatikan nutrisi pada 
setiap penyajian makanan. Menurut buku pedoman diet 
NDSS tahun 2024, beberapa nutrisi tersebut meliputi 
kandungan di bawah ini: 

a. Kalsium 

Untuk menjaga tulang tetap kuat guna mencegah 
osteoporosis dan mengurangi risiko patah tulang. 
Contoh makanan: Kacang almond, susu kedelai, 
produk susu (keju, susu, yogurt), tahu, bayam, kacang 
merah, buncis, udang, minyak wijen, sarden, salmon 

b. Vitamin D 

Untuk menjaga tulang dan gigi tetap kuat dan 
membantu tubuh menyerap kalsium. Beberapa orang 
mungkin perlu mengonsumsi tablet vitamin D untuk 
mendapatkan jumlah yang mereka butuhkan 
Contoh makanan: Salmon, sarden, tuna, susu kedelai 

c. Serat 
Untuk menjaga kesehatan fungsi usus, mencegah 
sembelit, meningkatkan bakteri baik dalam usus, 
mengurangi kolesterol, dan mengatur kadar glukosa 
darah. Contoh makanan: Kacang-kacangan dan lentil, 
buah-buahan, kacang dan biji-bijian, sayuran, roti 
gandum utuh dan sereal 

d. Air 
Untuk menjaga tubuh tetap terhidrasi, mencegah 
sembelit, dan meningkatkan kesehatan ginjal. Air 
sangat penting untuk kesehatan yang baik, tetapi 
jumlah yang dibutuhkan bervariasi untuk setiap 
individu. 

e. Vitamin B12 

Untuk membantu mencegah anemia dan menjaga 
fungsi saraf yang sehat. Contoh makanan: Susu kedelai 
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yang diperkaya B12, produk susu, telur, ikan, daging, 
unggas 

f. Asam Folat 
Untuk mencegah anemia. Contoh makanan: 
Asparagus, alpukat, sayuran berdaun hijau gelap, 
sereal sarapan yang diperkaya, kacang-kacangan, 
jeruk 

g. Kalium 

Untuk menurunkan tekanan darah dan menjaga 
tulang tetap kuat dan jantung yang sehat. Contoh 
makanan: Pisang, buah-buahan dan sayuran, kacang-
kacangan, susu dan yogurt, kacang dan biji-bijian, 
kentang dengan kulitnya, roti gandum utuh dan sereal 

h. Magnesium 

Untuk menjaga tulang tetap kuat dan jantung tetap 
sehat. Contoh makanan: Sayuran berdaun hijau, ikan, 
legum, kacang-kacangan, roti dan sereal gandum utuh 

i. Zink 

Untuk meningkatkan fungsi kekebalan tubuh dan 
membantu penyembuhan luka. Contoh makanan: 
Produk susu, daging tanpa lemak, kacang-kacangan, 
makanan laut (termasuk tiram), roti gandum utuh dan 
sereal 

j. Omega 3 

Untuk mengurangi risiko penyakit jantung, dan untuk 
memperbaiki gejala beberapa jenis radang sendi. 
Contoh makanan: Ikan berlemak termasuk salmon, 
sardin, makarel, dan tuna, sumber nabati: minyak 
canola, biji rami (biji linen), biji chia, kedelai, kenari 

4. Hipertensi 

Penyesuaian diet pada penderita hipertensi mencakup 
modifikasi elektrolit, rencana makan, dan minuman seperti 
alkohol, kopi, dan teh. Setiap item dibahas secara rinci di bawah 
ini: 
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a. Natrium 

Mengurangi asupan natrium telah terbukti menjadi 
salah satu terapi nonfarmakologis yang paling efektif untuk 
hipertensi pada individu lanjut usia. Pada penelitian 
berbasis meta-analisis terbaru menunjukkan bahwa 
mengurangi asupan natrium memiliki efek penurunan 
tekanan darah, dan efek ini lebih signifikan pada populasi 
lanjut usia. Kesimpulannya, lebih penting bagi individu 
lanjut usia untuk mengontrol asupan natrium (Balafa, 2021) 

b. Kalium 

Pada populasi lanjut usia, hipertensi merupakan 
faktor risiko penyakit kardiovaskular (PJK) yang paling 
dapat dicegah. Peningkatan asupan kalium tidak hanya 
menurunkan tekanan darah hingga tingkat yang sama 
seperti pada populasi yang lebih muda, tetapi juga 
menurunkan risiko PJK (Geleijnse et al. 2003). Sebuah 
penelitian yang dilakukan pada veteran berusia sekitar 75 
tahun yang menggunakan garam biasa dan garam yang 
diperkaya kalium dan hasilnya menunjukkan penurunan 
signifikan dalam angka kematian akibat PJK pada 
kelompok yang menggunakan garam yang diperkaya 
kalium (Chang et al, 2006). 

Secara keseluruhan, temuan ini menunjukkan 
bahwa lansia dengan hipertensi harus didorong untuk 
mengonsumsi kalium dalam jumlah yang cukup untuk 
membantu pengendalian tekanan darah. Kesimpulannya, 
asupan atau suplementasi kalium yang cukup bermanfaat 
bagi lansia dengan meningkatkan pengendalian tekanan 
darah dan mengurangi risiko PJK (Tsai et al, 2025). 

c. Magnesium 

Asupan magnesium dalam makanan memiliki efek 
perlindungan atau efek penurunan tekanan darah positif 
terhadap hipertensi. Pedoman Diet untuk Warga Amerika 
menyarankan asupan magnesium harian sebesar 420 mg 
untuk pria dan 320 mg untuk Wanita Sebuah studi kohort, 
yang melaporkan bahwa peningkatan asupan magnesium 
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sebesar 100 mg/hari dikaitkan dengan pengurangan risiko 
hipertensi sebesar 5%. Singkatnya, asupan magnesium 
yang cukup berkontribusi dalam menurunkan tekanan 
darah pada lansia. (Committee DGA, 2015). 

d. DASH-diet 
Diet Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 

adalah pola makan yang menekankan sayuran, buah-
buahan, dan biji-bijian utuh, dan termasuk produk susu 
rendah lemak, ikan, unggas, kacang-kacangan, biji-bijian, 
dan minyak sehat. Makanan yang tinggi lemak jenuh, 
lemak trans, dan gula dibatasi. Komponen diet ini, yang 
kaya akan kalium, kalsium, magnesium, dan serat, telah 
terbukti memiliki efek signifikan dalam menurunkan 
tekanan darah sistolik dan diastolik pada pasien hipertensi 
(Anderson, 2016). 

e. Diet Makanan Mediterania 

Diet Mediterania (MedDiet) telah dikaitkan dengan 
risiko penyakit kardiovaskular (PJK) yang lebih rendah. 
Beberapa tinjauan sistematis dan meta-analisis sebelumnya 
tentang MedDiet menunjukkan efek penurunan tekanan 
darah.  

Tiga uji coba terkontrol acak lainnya yang 
melibatkan peserta sehat dan mereka yang berisiko PJK 
berusia di atas 65 tahun juga menunjukkan efek penurunan 
tekanan darah. Salah satu uji coba ini melaporkan 
penurunan tekanan darah sistolik dan diastolik pada 
peserta yang mengikuti MedDiet dengan minyak zaitun 
extra virgin atau kacang-kacangan. Kesimpulannya, pola 
makan MedDiet dapat menurunkan tekanan darah dan 
mengurangi risiko penyakit kardiovaskular. Selain itu, 
karena tingginya prevalensi komorbiditas pada lansia, 
penting juga untuk menjaga status gizi yang memadai dan 
rencana diet individual yang sesuai (Casas, 2016). 

f. Diet Makanan Asia 

Menurut penelitian sebelumnya tentang hubungan 
antara pola makan Jepang dengan tekanan darah dan lipid 
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serum. Peningkatan konsumsi sayuran, buah-buahan, 
kentang, kedelai dan produk kedelai, rumput laut, jeruk, 
kacang-kacangan, dan ikan kering dikaitkan dengan 
tekanan darah sistolik dan diastolik yang lebih rendah pada 
wanita berusia 40369 tahun (Sadakane, 2008). Pola makan 
tradisional Jepang dengan asupan miso, kecap, sayuran dan 
buah-buahan segar, kacang-kacangan, dan kentang yang 
lebih tinggi dikaitkan dengan prevalensi hipertensi yang 
lebih rendah pada pria (Htun et al, 2017) 

Pola makan Tiongkok juga terbukti berhubungan 
terbalik dengan hipertensi yang sudah diketahui. Pola 
makan tradisional Tiongkok mencakup asupan tinggi nasi, 
daging babi, sayuran, dan ikan, serta asupan rendah tepung 
terigu dan roti gandum. Asupan tinggi sayuran, ikan, dan 
kacang-kacangan telah terbukti. Meskipun bukti mengenai 
pengaruh diet Asia terhadap tekanan darah pada populasi 
lansia terbatas, kami menyarankan bahwa memilih sayuran 
segar, buah-buahan, ikan, kacang-kacangan, dan nasi dapat 
bermanfaat untuk pengendalian hipertensi pada individu 
lansia (Pan et al, 2022) 

g. Kopi 
 Konsumsi kopi sering dikaitkan dengan peningkatan 
tekanan darah. Sebuah uji coba terkontrol secara acak pada 
orang lanjut usia dengan hipertensi yang diobati atau tidak 
diobati menemukan peningkatan tekanan darah selama 24 
jam pada peminum kopi dan penurunan pada mereka yang 
tidak minum kopi. Studi Lansia tentang Nutrisi dan Risiko 
Kardiovaskular di Spanyol (ENRICA) menunjukkan bahwa 
orang yang memiliki hipertensi pada lansia dan  
mengonsumsi g3 cangkir per hari memiliki peningkatan 
tekanan darah sistolik dan diastolik 24 jam. Singkatnya, 
tidak disarankan untuk mulai minum kopi. Namun bagi 
mereka yang memiliki kebiasaan minum kopi, disarankan 
untuk menghindari konsumsi kafein berlebihan sambil 
menjaga tekanan darah tetap terkontrol dengan baik 
(Lopez, 2016).  
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5. Penyakit Jantung 

Dalam panduan nutrisi untuk mencegah 
perkembangan arteriosklerosis (sumbatan pada pembuluh 
darah), disarankan untuk menjaga asupan kalori yang 
sesuai, menekan asupan asam lemak tak jenuh, 
menghindari gula dan garam, serta membatasi konsumsi 
minuman beralkohol.  

Dalam beberapa tahun terakhir, seiring meningkatnya 
jumlah pasien lansia dengan penyakit kardiovaskular yang 
kekurangan gizi, panduan nutrisi yang lebih kompleks 
dengan mempertimbangkan kekurangan gizi semakin 
dibutuhkan. 

Status gizi dapat dievaluasi lebih akurat dengan 
menggabungkan beberapa item evaluasi meliputi: MNA 
(Mini Nutritional Assessment), GNRI (Geriatric Nutritional 
Risk Index), CONUT (Controlling Nutritional Status), dan 
kriteria GLIM. Alat penilaian gizi ini berguna bagi pasien 
lanjut usia dengan aterosklerosis dan penyakit 
kardiovaskular untuk mengevaluasi kondisi gizi mereka. 

Fokus utama pedoman diet adalah mengurangi asupan 
lemak jenuh, lemak trans, dan kolesterol, serta 
meningkatkan konsumsi serat makanan. Pedoman diet 
merekomendasikan pola makan yang mendorong 
konsumsi makanan kaya buah-buahan, sayuran, biji-bijian 
utuh, produk susu rendah lemak atau tanpa lemak, ikan, 
kacang-kacangan, unggas, dan daging tanpa lemak. Pola 
makan ini dengan kepadatan energi rendah dan kepadatan 
nutrisi tinggi mendorong pengendalian berat badan 
sekaligus memenuhi semua kebutuhan nutrisi. Komposisi 
diet pada lansia dengan penyakit kardiovaskular sebagai 
berikut: 
a. Karbohidrat 3 50%-60% dari total kalori 
b. Protein 3 sekitar 20% dari total kalori 
c. Total lemak 3 20%-35% dari total kalori 
d. Lemak jenuh 3 kurang dari 7% dari total kalori 
e. Lemak trans 1% dari energi atau kurang 
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f. Lemak tak jenuh ganda 3 hingga 10% dari total kalori 
g. Lemak tak jenuh tunggal 3 hingga 20% dari total kalori 
h. Kolesterol makanan 3 kurang dari 200 mg setiap hari 
i. 14 g serat per 1000 kkal energi yang dikonsumsi 

6. Stroke 
Stroke tetap menjadi masalah kesehatan global yang 

signifikan dengan angka morbiditas dan mortalitas yang 
tinggi. Sekitar 15 juta kasus baru terjadi di seluruh dunia 
setiap tahunnya, menjadikan stroke sebagai salah satu 
penyebab utama kecacatan dan kematian. Terdapat dua 
jenis utama stroke: stroke iskemik, yang mencakup sekitar 
80385% kasus global, dan stroke hemoragik, yang 
mencakup sekitar 15320%. Stroke sangat erat kaitannya 
dengan berbagai kondisi metabolik, seperti hipertensi, 
diabetes melitus, obesitas, dan dislipidemia, yang sebagian 
besar dapat dimodifikasi melalui intervensi diet.  
a. Garam 

Kurangi asupan garam, karena dapat meningkatkan 
tekanan darah. Hindari makanan olahan, yang 
mengandung garam tinggi. Asupan garam harus 
dibatasi hingga 2/3 sendok teh garam per hari (1500 
mg natrium). Gantikan garam dengan bumbu dan 
penyedap rasa lainnya. 

b. Sereal/Gandum 
Pada fase akut dan dalam rehabilitasi 

selanjutnya, banyak pasien membutuhkan protein dan 
kalori tambahan terutama untuk mempercepat 
penyembuhan. Berbagai latihan/fisioterapi 
meningkatkan kebutuhan kalori lebih lanjut. Biji-bijian 
utuh dianggap sebagai sumber kalori utama.  Makanan 
dengan beras utuh dan gandum utuh - beras merah, 
kurakkan, meneri, roti gandum utuh, pasta dan mi 
menyediakan karbohidrat kompleks, vitamin, mineral, 
dan lebih banyak serat yang mengontrol penyerapan 
kolesterol dari usus. 
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Makanan yang tinggi pati dan polisakarida; 
(misalnya roti, pasta, sereal, kentang) 
direkomendasikan daripada gula (monosakarida dan 
disakarida). Pilih 6 porsi atau lebih per hari. Konsumsi 
biji-bijian dikaitkan dengan penurunan risiko penyakit 
kardiovaskular dan stroke. Karena masalah nafsu 
makan dan pemberian makan, mungkin sulit untuk 
memenuhi kebutuhan hanya melalui diet. 

c. Buah/Sayur 
 Konsumsilah berbagai macam buah dan 
sayuran sepanjang hari, baik sebagai makanan utama 
maupun camilan; hal ini membantu memastikan 
asupan mikronutrien yang cukup yang biasanya 
terdapat dalam kelompok makanan ini. Pilihlah 5 porsi 
atau lebih per hari. Penelitian menunjukkan bahwa 
asupan buah dan sayuran yang tinggi melindungi 
tubuh dari stroke dan menurunkan risikonya hingga 
30%. Untuk memastikan asupan serat yang cukup, 
buah dan sayuran utuh lebih disarankan daripada jus. 

d. Protein 
 Tingkatkan konsumsi ikan, minimal dua porsi 
ikan per minggu. Sertakan produk susu tanpa lemak 
dan bebas lemak, ikan, kacang-kacangan, unggas, dan 
daging tanpa lemak dalam diet harian. Studi telah 
menemukan bahwa asupan ikan berbanding terbalik 
dengan risiko stroke. Asam lemak omega 3 dalam ikan 
berlemak memiliki efek antitrombogenik (mengurangi 
penggumpalan darah). 

e. Lemak 
 Selama fase akut, jika pasien mengalami 
kesulitan makan atau malnutrisi, pasien harus 
dilonggarkan dari pembatasan lemak. Ketika pasien 
stabil, asupan lemak total, lemak jenuh, dan lemak 
trans harus dibatasi. Asupan lemak total kurang dari 
atau sama dengan 30% dari total energi 
direkomendasikan. Lemak jenuh kurang dari 10% dan 
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kolesterol kurang dari 300 mg per hari 
direkomendasikan.  
 Minyak yang kaya lemak jenuh (minyak sawit, 
minyak kelapa) dapat diganti dengan minyak lemak 
tak jenuh (minyak jahe, minyak kedelai, minyak 
zaitun, minyak canola), dll. Untuk pasien dengan 
kadar LDL yang tinggi, batas atas kurang dari 7% dari 
total energi untuk lemak jenuh dan kurang dari 200 mg 
kolesterol per hari direkomendasikan. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 122 

DAFTAR PUSTAKA 

Anderson JJ, Kruszka B, Delaney JA, He K, Burke GL, Alonso A, et 
al. 2016. Calcium intake from diet and supplements and 
the risk of coronary artery calcification and its progression 
among older adults: 10-year follow-up of the multi-ethnic 
study of atherosclerosis (MESA). J Am Heart Assoc;5(10). 

Balafa O, Kalaitzidis RG. 2021. Salt sensitivity and hypertension. J 

Hum Hypertension;35(3):184392. 
Casas R, Sacanella E, Urpi-Sarda M, Corella D, Castaner O, 

Lamuela-Raventos RM, et al. 2016. Long-term 
immunomodulatory effects of a Mediterranean diet in 
adults at high risk of cardiovascular disease in the 
PREvencion con DIeta MEDiterranea (PREDIMED) 
randomized controlled trial. J Nutr;146(9):1684. 

Chang HY, Hu YW, Yue CS, Wen YW, Yeh WT, Hsu LS, et al. 2006. 
Effect of potassium-enriched salt on cardiovascular 
mortality and medical expenses of elderly men. Am J Clin 

Nutr;83(6):1289396. 
Committee DGA, HHS Office of Disease Prevention and Health 

Promotion, USDA Center for Nutrition Policy and 
Promotion. 2015. Dietary Guidelines for Americans 20153
2020. U.S. Department of Health and Human Services. 

Lopez-Garcia E, Orozco-Arbeláez E, Leon-Muñoz LM, Guallar-
Castillon P, Graciani A, Banegas JR, et al. 2016. Habitual 
coffee consumption and 24-h blood pressure control in 
older adults with hypertension. Clin Nutr;35(6):145731463. 

Geleijnse JM, Kok FJ, Grobbee DE. 2003. Blood pressure response to 
changes in sodium and potassium intake: a 
metaregression analysis of randomised trials. J Hum 

Hypertens;17(7):471380. 
Tsai HY, et al. 2025. Journal of the Formosan Medical 

Association;124(2025):S323S41. 
Htun NC, Suga H, Imai S, Shimizu W, Takimoto H. 2017. Food 

intake patterns and cardiovascular risk factors in Japanese 
adults: analyses from the 2012 National Health and 
Nutrition Survey, Japan. Nutr J;16(1):61. 



 123 

Ramanujam K, et al. 2025. Non-communicable diseases and risk 
factors profiling among geriatric population residing in 
Hyderabad City, India. Archives of Gerontology and 

Geriatrics Plus;2. 
NDSS. 2024. Healthy eating: A guide for older people living with diabetes. 

2024. 
Sadakane A, Tsutsumi A, Gotoh T, Ishikawa S, Ojima T, Kario K, et 

al. 2008. Dietary patterns and levels of blood pressure and 
serum lipids in a Japanese population. J 

Epidemiol;18(2):58367. 
Zamazulu S, Maphumulo et al. 2025. The prevalence of 

physiological non-communicable diseases risk factors 
among Black Africans in peri-urban community in South 
Africa. Elsevier. 

Terzic A, Waldman S. 2011. Chronic diseases: the emerging 
pandemic. Clinical and Translational Science;4(3):225. 

Pan WH, Wu SY, Yeh NH, Hung SY. 2022. Healthy Taiwanese 
eating approach (TEA) toward total wellbeing and healthy 
longevity. Nutrients;14(13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 124 

BIODATA PENULIS 

 

 

 

dr. Karisma Adya, lahir di 
Semarang. Menyelesaikan 
pendidikan S1 di Fakultas 
Kedokteran Universitas Jember. 
Sampai saat ini bekerja sebagai 
dokter umum di klinik dan RS 
Semarang;  

 

  



 125 

BAB 10  
 

 

 

 

 

 

 

 

A. Pendahuluan 

Gangguan tiroid merupakan suatu kondisi masalah 
pada individu dampak adanya disfungsi kelenjar tiroid, seperti 
perubahan wujud dan fungsinya Arianti dkk., (2021). 
Gangguan tiroid yang paling umum diantaranya 
hipertiroidisme dan hipotiroidisme. Hipertiroidisme 
merupakan kenaikan kadar hormon tiroid bebas yang berlebih 
di dalam aliran darah tubuh impak aktivitas kelenjar tiroid 
yang tidak terkontrol, antara lain tiroksin bebas Free Thiroxine 
(FT4), Tiroksin (T4), Free triiodothyronine (FT3) dan 
Triiodothyro (T3) serta penyusutan hormon Thyroid 
Stimulating Hormone (TSH). Hipotiroidisme adalah kondisi 
yang berlangsung ketika kelenjar tiroid menciptakan jumlah 
hormon tiroid yang kurang dari yang dibutuhkan oleh tubuh, 
sehingga menyebabkan penurunan kadar hormon tiroid dalam 
aliran darah Yurizali dkk (2024). Permasalahan pada kelenjar 
tiroid ini merupakan masalah endokrin paling umum kedua 
secara global, setelah diabetes (Arianti et al., 2021). 

Prevalensi hipertiroid di Indonesia mencapai 40%- 48% 
dari total kelainan kelenjar tiroid yang ditemukan, dengan 
estimasi sekitar 12 juta kasus. Prevalensi pada wanita adalah 
0,6%, sementara pada pria 0,2% Meutia & Yuanita, (2023). 
Provinsi Jawa Tengah, prevalensi hipertiroid mencapai 0,5%, 
dengan angka pada wanita lebih tinggi dibandingkan pria. 
Salah satu gejala yang muncul pada penderita hipertiroid 
adalah penurunan berat badan meskipun nafsu makan tetap 
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baik. Semakin berat kondisi hipertiroid, semakin terlihat 
penurunan berat badan, atau berat badan menjadi sulit naik 
karena tubuh membutuhkan lebih banyak energi, sehingga 
kalori yang dikonsumsi terbakar lebih cepat (Yuliana & 
Martyarini, 2024). 

Tercatat sekitar 200 juta orang menderita gangguan 
tiroid di dunia. Jumlah keseluruhan gangguan tiroid 
mengalami peningkatan setiap tahunnya sekitar 30%-40% 
Jimoh dkk, (2021). "Negara Indonesia memiliki riwayat 
prevalensi disfungsi tiroid yang signifikan, dengan 
peningkatan yang tercatat dari 1,7 juta jiwa pada tahun 2015 
menjadi 17 juta jiwa pada tahun 2017. Meskipun data nasional 
yang lebih mutakhir secara komprehensif masih terbatas , data 
menunjukkan bahwa gangguan tiroid tetap menjadi masalah 
kesehatan yang relevan di Indonesia dengan peningkatan kasus 
setiap tahunnya. Sebagai contoh, berdasarkan rekam medik 
RSUD Anutaloko Parigi, prevalensi gangguan tiroid di daerah 
Parigi pada tahun 2024 mencapai 73 jiwa, menunjukkan bahwa 
masalah ini terus berlanjut di tingkat regional." (Sudibia, 2024). 

Proses identifikasi dan menentukan penyebab gangguan 
tiroid diperlukan anamnesis serta pemeriksaan jasmani secara 
komprehensif, saksama, dan teliti yang dapat diverifikasi 
dengan pemeriksaan pendungkung seperti pemeriksaan 
laboratorium kadar TSH, FT4 dan FT3 Anidha dkk, (2023). 
Tirotropin atau yang lebih sering dikenal dengan TSH 
merupakan sebuah glikoprotein yang dilepaskan oleh bagian 
interior kelenjar hipofisis. Meskipun perannya dalam sumbu 
hipotalamus-hipofisis sangat penting. TSH belum banyak 
dibahas walaupun berperan di dalam poros 
hipotalamushipofisis Decroli dkk (2017). FT3 dan FT4 adalah 
hormon bebas yang berperan aktif dalam metabolisme tubuh. 
Penting untuk mengetahui kadar pastinya dalam jumlah yang 
terukur. Mengevaluasi pemeriksaan laboratorium pada orang 
dengan gangguan tiroid merupakan sebuah langkah yang tepat 
dalam mendiagnosis dan menegakkan gangguan tiroid (Aryani 
et al., 2023) 
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B. Anatomi dan Fisiologi Kelenjar Tiroid 

Kelenjar tiroid adalah salah satu kelenjar endokrin 
terbesar di tubuh manusia, letaknya tepat di bawah laring dan 
di depan trakea. Kelenjar ini menghasilkan dua hormon utama 
yang mengatur metabolisme tubuh, tiroksin (T4) dan 
triiodothyronine (T3). Produksi hormon tiroid diatur oleh Tiroid 

Stimulating Hormone (TSH). Kelenjar tiroid memiliki bentuk 
layaknya sayap kupu-kupu berwarna merah kecokelatan yang 
terletak di tengah leher, tepatnya di bawah jakun. Kelenjar ini 
memiliki panjang sekitar 2 inci atau sekitar 5 sentimeter dan 
berat rata-rata antara 15325 gram. Meskipun ukurannya kecil, 
kelenjar tiroid memiliki peran yang sangat penting bagi tubuh. 
Kelenjar tiroid merupakan salah satu bagian dari sistem 
endokrin yang berfungsi untuk memproduksi dan melepaskan 
tiga hormon tiroid yang memiliki peran penting bagi tubuh. 
Hormon-hormon tersebut antara lain hormon 
tiroksin, triiodothyronine, dan kalsitonin. Kelenjar tiroid 
merupakan kelenjar dengan bentuk seperti kupu-kupu pada 
pangkal leher, tepatnya pada jakun. Kelenjar tiroid berfungsi 
menghasilkan hormon yaitu triiodothyronine (T3) dan tiroksin 
(T4). Kedua hormon ini memengaruhi metabolisme, suhu tubuh, 
dan pertumbuhan jaringan tubuh. Kelenjar tiroid juga 
memengaruhi kerja organ tubuh lainnya seperti jantung, 
pencernaan, otot, dan sistem saraf. Saat jumlah hormon tiroid 
meningkat, lemak akan berpindah ke plasma darah. Selain itu, 
hormon tiroid dapat mengubah asam lemak menjadi energi 
sehingga menurunkan kolesterol dan trigliserida. Metabolisme 
yang dikontrol oleh hormon tiroid merangsang pembentukan 
glukosa dari berbagai sumber serta membantu sel tubuh 
menggunakan glukosa dengan efektif. Kerja dari sistem tiroid 
diatur oleh hipotalamus dan pituitari pada otak sehingga 
mengatur jumlah dari produksi hormon. Apabila jumlah 
hormon terlalu banyak, tiroid akan mengirimkan sinyal ke otak 
agar produksi hormon pada tiroid bisa diperintahkan untuk 
lebih sedikit, dan sebaliknya. Sehingga demikian terjadi 
keseimbangan pada tubuh (Rosy Setiawati, 2022) 

https://www.alodokter.com/anatomi-leher-inilah-segala-hal-yang-perlu-diketahui
https://www.alodokter.com/jangan-sampai-kelebihan-atau-kekurangan-hormon-tiroid
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;Hormon utama yang diproduksi dan dilepaskan oleh 
kelenjar tiroid adalah hormon tiroksin (T4). Hormon ini 
berfungsi untuk mengatur metabolisme tubuh dan memastikan 
sel, jaringan, dan organ tubuh berfungsi dengan baik. T4 
sebenarnya merupakan hormon tiroid yang berbentuk nonaktif, 
sehingga kelenjar tiroid perlu mengubahnya menjadi 
hormon triiodothyronine terlebih dahulu sebelum digunakan 
oleh tubuh. Hormon selanjutnya yang diproduksi oleh kelenjar 
tiroid adalah hormon triiodothyronine (T3). Selain diproduksi 
oleh kelenjar tiroid, sekitar 80% hormon triiodothyronine juga 
diproduksi oleh organ ginjal dan hati melalui konversi hormon 
tiroksin. Bersama dengan hormon tiroksin, hormon 
triiodothyronine akan memastikan fungsi sel, jaringan, dan 
organ, serta proses metabolisme tubuh berjalan dengan baik. 
Hormon terakhir yang diproduksi oleh kelenjar tiroid adalah 
hormon kalsitonin. Fungsi utama hormon ini adalah untuk 
mengontrol kadar kalsium dan fosfat dalam tubuh tetap 
seimbang. Selain itu, hormon kalsitonin juga dapat 
menghambat proses pengeroposan tulang dengan mengatur 
aktivitas sel osteoklas. Untuk memproduksi ketiga hormon 
tiroid tersebut, kelenjar tiroid memerlukan thyroid releasing 

hormone (TRH) dan thyroid stimulating hormone (TSH) untuk 
memproduksi hormon tiroid. TRH sendiri merupakan hormon 
yang diproduksi dan dilepaskan oleh hipotalamus, sementara 
TSH di produksi dan dilepaskan oleh kelenjar pituitari Selain 
itu, kelenjar tiroid juga membutuhkan yodium (iodium), yaitu 
mineral yang ditemukan dalam makanan atau minuman yang 
Anda konsumsi. Kelenjar tiroid akan memerangkap yodium 
dan mengubahnya menjadi hormon tiroid. Penyakit tiroid 
adalah suatu kondisi di mana tubuh mengalami perubahan 
fungsi dan bentuk kelenjar tiroid. Perubahan fungsi tiroid dapat 
berupa hipotiroidisme atau hipertiroidisme. Sebagian besar 
penyakit tiroid adalah hipertrofi kelenjar dan dapat dibagi 
menjadi dua bentuk: hipertrofi difus atau nodul (hipertrofi 
kelenjar dalam bentuk benjolan (Rosy Setiawati, 2022) 

https://www.alodokter.com/ini-kegunaan-pemeriksaan-hormon-tiroksin
https://www.alodokter.com/meningkatkan-metabolisme-tubuh-untuk-menurunkan-berat-badan
https://www.alodokter.com/mengenal-manfaat-fosfat-bagi-tubuh-manusia
https://www.alodokter.com/pentingnya-fungsi-hipotalamus-dan-hormon-yang-dihasilkan
https://www.alodokter.com/kelenjar-pituitari-master-kelenjar-yang-kendalikan-banyak-fungsi-tubuh
https://www.alodokter.com/jaga-asupan-yodium-harian-demi-kesehatan-anda
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C. Etiologi 

Penyakit tiroid dapat disebabkan beberapa hal, antara lain : 
Gangguan Akibat Kekurangan Iodium (GAKI) Kekurangan 
iodium dapat mengakibatkan produksi hormon tiroid 
berkurang, sehingga menyebabkan kelainan yang disebut 
GAKI. Kelompok yang paling berisiko terkena adalah 
wanita usia subur yang bila hamil akan berdampak pada 
janinnya, perempuan menyusui, dan anak-anak. Kekurangan 
ini dapat terjadi bila kurang mengonsumsi garam beriodium. 
Hipotiroid Kongenital Penyakit ini disebabkan akibat 
kurangnya hormon tiroid yang terjadi sejak dalam 
kandungan. Bila bayi terkena hipotiroid kongenital dan 
tidak diobati segera, dapat mengakibatkan terhambatnya 
pertumbuhan dan retardasi mental. Hipotidorid kongenital dapat 
bersifat kelainan menetap seumur hidup atau sementara. Namun, 
walaupun terjadi sementara, tetap dapat berdampak besar karena 
terjadi pada saat perkembangan emas otak anak (Rosy Setiawati, 
2022) 

D. Patofisiologi 

Hipotiroid (kelenjar tiroid yang kurang aktif) terjadi bila 
kelenjar tiroid tidak memproduksi hormon tiroid yang dibutuhkan 
tubuh, sehingga metabolisme di dalam tubuh akan menurun. 
Hipotiroid dapat disebabkan oleh beberapa penyebab, yaitu 
penyakit autoimun, rusaknya kelenjar tiroid, zat iodium yang 
terlalu berlebihan atau terlalu minimal, serta akibat terapi radiasi. 
Hipotiroid bila tidak dilakukan pengobatan akan menyebabkan 
komplikasi yang serius dan mengancam jiwa. Hipertiroid 
(Kelenjar tiroid yang terlalu aktif) terjadi bila kelenjar tiroid 
memproduksi hormon tiroid berlebihan sehingga mempercepat 
metabolisme tubuh. Hipertiroid paling sering terjadi karena 
faktor keturunan dalam keluarga, serta sering terjadi pada 
wanita usia muda. Penyakit graves adalah salah satu penyakit 
hipertiroid tipe paling utama. Pada penyakit graves, antibodi di 
dalam darah mengaktifkan kelenjar tiroid, sehingga kelenjar 
membesar dan memproduksi terlalu banyak hormon tiroid. Tipe 
lain dari hipertiroid ditandai dengan adanya benjolan di kelenjar 
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tiroid yang meningkatkan produksi hormon tiroid dalam darah. 
kongenital dan tidak diobati segera, dapat mengakibatkan 
terhambatnya pertumbuhan dan retardasi mental. Hipotidorid 
kongenital dapat bersifat kelainan menetap seumur hidup atau 
sementara. Namun, walaupun terjadi sementara, tetap dapat 
berdampak besar karena terjadi pada saat perkembangan emas 
otak anak. Hipotiroid (kelenjar tiroid yang kurang aktif) terjadi bila 
kelenjar tiroid tidak memproduksi hormon tiroid yang dibutuhkan 
tubuh, sehingga metabolisme di dalam tubuh akan menurun. 
Hipotiroid dapat disebabkan oleh beberapa penyebab, yaitu 
penyakit autoimun, rusaknya kelenjar tiroid, zat iodium yang 
terlalu berlebihan atau terlalu minimal, serta akibat terapi radiasi. 
Hipotiroid bila tidak dilakukan pengobatan akan menyebabkan 
komplikasi yang serius dan mengancam jiwa. Hipertiroid 
(Kelenjar tiroid yang terlalu aktif) terjadi bila kelenjar tiroid 
memproduksi hormon tiroid berlebihan sehingga mempercepat 
metabolisme tubuh. Hipertiroid paling sering terjadi karena 
faktor keturunan dalam keluarga, serta sering terjadi pada 
wanita usia muda. Penyakit graves adalah salah satu penyakit 
hipertiroid tipe paling utama. Pada penyakit graves, antibodi di 
dalam darah mengaktifkan kelenjar tiroid, sehingga kelenjar 
membesar dan memproduksi terlalu banyak hormon tiroid. Tipe 
lain dari hipertiroid ditandai dengan adanya benjolan di kelenjar 
tiroid yang meningkatkan produksi hormon tiroid dalam darah 
(Rosy Setiawati, 2022) 

E. Tanda  dan Gejala 

Tanda dan gejala  pada hipotiroid yaitu badan lesu, lemah, 
mudah mengantuk, suhu badan yang dingin atau lembap, 
denyut nadi melambat, alis mata menipis karena rontok, turunnya 
kelopak mata, tidak tahan udara dingin, kebingungan, depresi, 
dan demensia (pelupa), susah buang air besar. Tanda dan gejala 
hipertiroid yaitu hiperaktif, gelisah, sulit untuk diam, sering 
berkeringat;, suhu tubuh cenderung hangat, berat badan turun, 
jantung berdebar-debar, gemetar, bola mata agak menonjol, 
kesulitan tidur. 
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          Gambar 1. Tanda dan Gejala Hipotiroid  
 Gambar 2. Tanda dan Gejala Hipertiroid  

https://www.pinterest.com/pin/1196337403838043/ 

 

F. Diagnosis 

Diagnosis ditegakkan berdasarkan gejala, pemeriksaan fisik, 
pemeriksaan laboratorium, dan pemeriksaan radiologis yang 
pada akhirnya akan menentukan rencana pengobatan. Dalam 
mendiagnosis penyakit tiroid, dibutuhkan pemeriksaan yang 
detail dan menyeluruh. Pada awalnya, dokter akan melakukan 
pemeriksaan riwayat dan menanyakan gejala-gejala yang dialami. 
Setelah itu, pemeriksaan dilanjutkan dengan pemeriksaan fisik, 
terutama memeriksa benjolan yang ada di leher. Tujuannya 
untuk mencari tahu penyebab munculnya benjolan. 
Pemeriksaan fisik secara menyeluruh adalah pemeriksaan 
awal yang akan selalu dilakukan oleh seorang dokter. 
Pemeriksaan fisik untuk kelenjar tiroid mengandalkan pengamatan 
dan perabaan untuk memastikan apakah ada benjolan di leher 
sambil memastikan apabila ada gejala lain yang muncul. Setelah 
pemeriksaan tersebut, mungkin akan dibutuhkan tes lanjutan 
untuk menunjang diagnosis. Ada beragam jenis pemeriksaan 
yang bisa dilakukan untuk mendiagnosis penyakit tiroid, 

https://www.pinterest.com/pin/1196337403838043/
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diantaranya: Pemeriksaan darah, pencitraan, tes genetik, tes 
biopsi, laringoskopi (Rosy Setiawati, 2022) 

G. Hormon Tiroid dan Metabolisme  

Semua proses metabolik dalam tubuh cepat.  Kadar serum 
protein-pengikat iodine meningkat. Basal metabolik rate 
kemungkinan meningkat 50% atau lebih dalam kasus yang berat. 
Sementara itu pasien cendrung gelisah sehingga total energy 
metabolisme selanjutnya meningkat. Ketika asupan kalori tidak 
mencukupi, cadangan glikogen hati berkurang dengan cepat. 
Thyronin merupakan hormon tiroid utama yang terdiri dari 
triiodotironin (T3) dan tiroksin (T4), yang diproduksi oleh kelenjar 
tiroid. Hormon ini berperan penting dalam mengatur laju 
metabolisme basal (Basal Metabolic Rate/BMR), yaitu jumlah 
energi minimum yang dibutuhkan tubuh untuk 
mempertahankan fungsi vital saat istirahat, seperti pernapasan, 
sirkulasi darah, dan aktivitas seluler. Hormon tiroid, khususnya 
T3, meningkatkan BMR dengan cara Meningkatkan aktivitas 
mitokondria, sehingga produksi energi (ATP) meningkat, 
Merangsang sintesis protein dan enzim metabolic, Meningkatkan 
konsumsi oksigen oleh jaringan tubuh, Meningkatkan 
metabolisme karbohidrat, lemak, dan protein. Kadar thyronin 
yang meningkat, seperti pada kondisi hipertiroidisme, 
menyebabkan peningkatan BMR yang signifikan, sehingga tubuh 
mengalami peningkatan pengeluaran energi, penurunan berat 
badan, intoleransi panas, dan peningkatan denyut jantung. 
Sebaliknya, pada kondisi hipotiroidisme, penurunan kadar 
thyronin menyebabkan penurunan BMR, yang ditandai dengan 
kelelahan, kenaikan berat badan, intoleransi dingin, dan 
perlambatan fungsi metabolik tubuh Dengan demikian, thyronin 
memiliki peran sentral dalam pengaturan keseimbangan energi 
dan metabolisme tubuh, serta menjadi faktor utama yang 
menentukan variasi BMR pada individu normal maupun pada 
kondisi patologis (Shahid, 2023) 

Hormon tiroid, terutama Triiodotironin (T3) dan Tiroksin 
(T4), berperan sebagai pengatur utama metabolisme tubuh. T3 
merupakan bentuk hormon yang paling aktif dan bekerja pada 
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tingkat sel untuk meningkatkan aktivitas metabolik. Hubungan 
hormon Tiroid dan Metabolisme Karbohidrat yaitu hormon tiroid 
meningkatkan penggunaan glukosa oleh jaringan tubuh melalui 
beberapa mekanisme yaitu meningkatkan absorpsi glukosa di 
usus, merangsang glikogenolisis (pemecahan glikogen menjadi 
glukosa), meningkatkan glukoneogenesis di hati, meningkatkan 
pemanfaatan glukosa oleh sel melalui peningkatan enzim 
metabolic. Dampak klinis yaitu hipertiroidisme dapat 
menyebabkan intoleransi glukosa, hiperglikemia ringan dan 
penurunan pemanfaatan glukosa, hipoglikemia relative. 
Hubungan hormon Tiroid dan Metabolisme Protein yaitu hormon 
tiroid berperan dalam sintesis dan degradasi protein, tergantung 
kadar hormon pada kadar normal dapat meningkatkan sintesis 
protein dan pertumbuhan jaringan pada kadar berlebih dapat 
meningkatkan katabolisme protein, menyebabkan pemecahan 
protein otot dampak klinis hipertiroidisme dapat menyebabkan 
kelemahan otot, massa otot menurun, penurunan sintesis protein, 
pertumbuhan jaringan melambat. Hubungan hormon Tiroid dan 
Metabolisme Lemak Hormon tiroid sangat berpengaruh terhadap 
metabolisme lemak meningkatkan lipolisis (pemecahan lemak), 
meningkatkan oksidasi asam lemak, menurunkan kadar 
kolesterol dengan meningkatkan ekspresi reseptor LD, 
meningkatkan penggunaan trigliserida sebagai sumber energi. 
Dampak klinis yaitu hipertiroidisme menyebabkan penurunan 
lemak tubuh, kadar kolesterol rendah, hipotiroidisme dapat 
menyebabkan penumpukan lemak, hiperkolesterolemia (Verma, 
2023) 

H. Tiroid dan Zat Goitrogenik 

Goitrogenik adalah zat atau senyawa yang dapat mengganggu 
fungsi kelenjar tiroid, terutama dengan cara menghambat 
pengambilan yodium oleh kelenjar tiroid, mengganggu sintesis 
hormon tiroid (T3 dan T4), menghambat konversi T4 menjadi T3, 
akibatnya, paparan goitrogenik yang berlebihan dapat 
menyebabkan penurunan hormon tiroid dan pembesaran kelenjar 
tiroid (gondok). Secara fisiologis, zat goitrogenik bekerja melalui 
beberapa mekanisme antara lain Inhibisi Sodium-Iodide 
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Symporter (NIS) dimana yodium sulit masuk ke sel tiroid, 
penghambatan enzim tiroperoksidase (TPO) dimana 
pembentukan hormon tiroid terganggu, gangguan deiodinase 
dimana konversi T4 ke T3 menurun.  
Penyakit tiroid merupakan kelainan akibat adanya gangguan 
bentuk dan fungsi kelenjar tiroid. Fungsi kelenjar tiroid berlebihan 
disebut hipertiroidisme, sementara fungsi kelenjar menurun 
disebut hipotiroidisme beberapa factor risiko terhadap 
hipotiroid dan hipertiroid yaitu : Umur Semakin tua (lebih dari 60 
tahun), maka semakin meningkatkan risiko terjadinya penyakit 
tiroid, Jenis Kelamin perempuan lebih berisiko terkena penyakit 
tiroid, Genetik/Faktor Keturunan Diantara penyebab 
autoimunitas terhadap penyakit tiroid, faktor keturunan 
merupakan pencetus utama, Merokok dapat meningkatkan risiko 
terkenanya penyakit tiroid, stres juga meningkatkan risiko 
gangguan fungsi tiroid, riwayat penyakit keluarga yang 
berhubungan dengan kelainan autoimun, berisiko 
terhadap terkenanya hipotiroidisme, Penggunaan kontras 
iodium zat kontras yang mengandung iodium dapat 
menyebabkan hipertiroidisme (kelebihan fungsi kelenjar tiroid), 
beberapa obat-obatan seperti amiodaron, thalidomide, 
betaroxine, stavudine dapat menyebabkan terjadinya penyakit 
tiroid serta factor lingkungan 
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Gambar 3. Kelenjar Tiroid Normal dan Abnormal 
Gambar 4. Pengaruh Hormon Tiroid Pada Berbagai Organ 

https://www.pinterest.com/pin/1196337403838043/ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Gambar 5. Wjah Hipotiroid dan Hipertiroid 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://www.pinterest.com/pin/1196337403838043/?utm_source=chatgpt.com


 136 

 
 
 
 
 

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Gambar 6. Efek Hormon Tiroid terhadap Berbagai Sistem Tubuh. 
https://www.pinterest.com/pin/1196337403838043/ 
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A. Pendahuluan  

Penyakit Tidak Menular (PTM) merupakan penyebab 
utama morbiditas dan mortalitas di seluruh dunia. Berdasarkan 
laporan Organisasi Kesehatan Dunia (WHO), lebih dari 70% 
angka kematian global disebabkan oleh PTM, dengan dominasi 
empat kelompok penyakit utama, yaitu penyakit 
kardiovaskular, kanker, penyakit pernapasan kronis, dan 
diabetes melitus. Tren ini diperkirakan terus meningkat seiring 
bertambahnya usia populasi, perubahan pola hidup, paparan 
faktor risiko lingkungan, serta transisi nutrisi menuju pola 
makan tinggi kalori namun rendah zat gizi mikro (WHO, 2023). 

Faktor risiko perilaku seperti konsumsi makanan tinggi 
lemak jenuh, rendah serat, kurangnya aktivitas fisik, merokok, 
dan konsumsi alkohol merupakan pendorong utama kenaikan 
prevalensi PTM. Di sisi lain, berbagai penelitian modern 
menunjukkan bahwa peradangan kronis tingkat rendah (low-

grade chronic inflammation), stres oksidatif, disfungsi metabolik, 
serta ketidakseimbangan mikronutrien memainkan peran 
penting dalam patogenesis berbagai PTM (Lü et al., 2010; Calder, 
2020). 

Dalam konteks tersebut, perhatian semakin besar 
diarahkan pada peran nutrisi, termasuk konsumsi makanan 
kaya fitonutrien dan penggunaan suplemen nutrisi sebagai 
upaya pencegahan maupun terapi tambahan. Fitonutrien, yaitu 
senyawa bioaktif alami dari tanaman seperti flavonoid, 
polifenol, karotenoid, dan alkaloid, terbukti memiliki efek 
antioksidan, anti-inflamasi, serta modulasi jalur metabolik yang 
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berkaitan dengan perkembangan PTM. Sementara itu, konsumsi 
suplemen vitamin, mineral, dan komponen bioaktif lain 
meningkat pesat dalam beberapa dekade terakhir, baik dalam 
populasi umum maupun pasien dengan kondisi kronis. 

Walaupun demikian, penggunaan suplemen dan 
fitonutrien dalam konteks PTM masih menimbulkan 
perdebatan, terutama terkait kualitas bukti ilmiah, konsistensi 
efektivitas, dosis efektif, keamanan jangka panjang, serta potensi 
interaksi dengan obat konvensional. Oleh karena itu, kajian 
ilmiah yang komprehensif diperlukan untuk memahami sejauh 
mana suplemen dan fitonutrien dapat berkontribusi dalam 
pencegahan dan pengelolaan PTM. 

Bab ini bertujuan memberikan penjelasan komprehensif 
mengenai konsep dasar suplemen dan fitonutrien, mekanisme 
kerja biologisnya, serta bukti ilmiah awal yang menjelaskan 
perannya terhadap proses patofisiologis PTM, khususnya 
melalui jalur inflamasi dan stres oksidatif. 

B. Konsep Dasar Suplemen dan Fitonutrien 

1. Suplemen Gizi 
Suplemen gizi didefinisikan sebagai produk yang 
mengandung satu atau lebih zat gizi mikro atau bioaktif yang 
bertujuan melengkapi kebutuhan nutrisi seseorang. Secara 
umum, suplemen meliputi: 
a. Vitamin 

Vitamin adalah mikronutrien esensial yang berperan 
penting dalam metabolisme sel, imunitas, dan pertahanan 
antioksidan. Kekurangan vitamin seperti vitamin D, B12, 
atau folat telah dikaitkan dengan peningkatan risiko PTM 
seperti diabetes tipe 2, penyakit kardiovaskular, dan 
kanker tertentu (Holick, 2017). 
Vitamin berfungsi sebagai: koenzim dalam reaksi 
metabolic, antioksidan, modulator ekspresi gen, regulator 
fungsi imun, dan pengatur keseimbangan mineral & 
hormon tertentu. 
Dalam konteks PTM, vitamin sangat relevan karena 
berbagai penelitian menunjukkan hubungan antara status 
vitamin dengan inflamasi, stres oksidatif, disfungsi 
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metabolik, obesitas, diabetes, kanker, dan penyakit 
kardiovaskular. 
Secara umum Vitamin dibagi menjadi dua kelompok 
besar, yaitu: 
1) Vitamin Larut Lemak (Fat-Soluble Vitamins) 

Vitamin ini diserap bersama lemak dan disimpan di 
jaringan adiposa serta hati. 
a) Vitamin A (Retinoid dan Karotenoid),  

Fungsi utama: penglihatan (komponen rodopsin), 
imunitas, pertumbuhan sel, dan antioksidan (´-
karoten). Relevansi PTM: antioksidan karotenid 
melindungi dari stress oksidatif dan kanker, 
neoplasma usus dan paru terkait defisiensi vitamin 
A. Sumber: hati, telur, susu, wortel, sayuran oranye, 
sayuran hijau tua. 

b) Vitamin D (Kalsiferol) 
Fungsi: regulasi kalsium & fosfat, imunitas, fungsi 
otot, dan regulator ekspresi gen (>1000 gen). 
Relevansi PTM: Defisiensi dikaitkan dengan 
diabetes tipe 2, hipertensi, kanker payudara & 
kolon, penyakit kardiovaskular; Vitamin D 
memodulasi inflamasi dan sensitivitas insulin. 
Sumber: matahari, ikan berlemak, kuning telur, 
fortified foods. 

c) Vitamin E (Tokoferol & Tokotrienol) 
Fungsi: antioksidan membrane, penghambat 
peroksidasi lipid, dan proteksi sel endotel. 
Relevansi PTM: Mengurangi stres oksidatif pada 
penyakit kardiovaskular dan diabetes, efek pada 
kanker masih kontroversial. Sumber: kacang-
kacangan, biji-bijian, minyak nabati. 

d) Vitamin K (K1-filokuinon; K2-menaquinon) 
Fungsi: koagulasi, metabolisme tulang (aktivasi 
osteokalsin), kesehatan kardiovaskular (inhibisi 
kalsifikasi vaskular). Relevansi PTM: K2 dapat 
mengurangi risiko penyakit jantung melalui 
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penghambatan kalsifikasi arteri. Sumber: sayuran 
hijau, hati, natto. 

2) Vitamin Larut Air (Water-Soluble Vitamins) 
a) Vitamin C (Asam Askorbat) 

Fungsi: antioksidan kuat, sintesis kolagen, absorpsi 
zat besi, dan modulasi imun. Relevansi PTM: 
menurunkan CRP dan marker inflamasi, 
meningkatkan fungsi endotel, dan menurunkan 
risiko hipertensi & penyakit jantung. Sumber: jeruk, 
paprika, kiwi, stroberi, dan sayuran. 

b) Vitamin B-Kompleks 
Kelompok besar, masing-masing memiliki fungsi 
metabolik spesifik: 
Vitamin B1 (Tiamin) penting untuk metabolisme 
glukosa (enzim piruvat dehidrogenase); defisiensi 
sering pada diabetes karena peningkatan ekskresi 
urin. 
Vitamin B2 (Riboflavin) merupakan komponen 
FAD & FMN dalam reaksi oksidatif. 
Vitamin B3 (Niasin) sebagai prekusor NAD+ dan 
NADP+; Dosis tinggi menurunkan LDL dan 
trigliserida, meningkatkan HDL; risiko 
hepatotoksisitas bila berlebihan. 
Vitamin B5 (Asam Pantotenat) berperan dalam 
pembentukan koenzim A (CoA). 
Vitamin B6 (Piridoksin) berperan dalam 
metabolisme asam amino; sintesis neurotransmitter 
(serotonin, dopamine); regulasi homosistein (asam 
amino sulfur). 
Tingkat homosistein yang tinggi adalah faktor 
risiko penyakit jantung. 
Vitamin B7 (Biotin) berfungsi untuk metabolisme 
glukosa dan lemak. 
Vitamin B9 (Folat) untuk sintesis DNA & metilasi; 
pencegahan anemia megaloblastic; dan 
menurunkan homosistein (kardioprotektif). 
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Vitamin B12 (Kobalamin) untuk fungsi neurologis; 
metabolisme lipid; dan sintesis DNA. 
Defisiensi vitamin B-Kompleks meningkatkan 
risiko neuropati, anemia, hiperhomosisteinemia 
(risiko kardiovaskular), dan gangguan kognitif. 
Sumber B-Kompleks: biji-bijian, kacang-kacangan, 
hati, daging, sayuran berdaun hijau. 

b. Mineral 
Mineral adalah mikronutrien anorganik esensial yang 
berperan dalam proses fisiologis fundamental, mulai dari 
transmisi saraf, keseimbangan cairan, metabolisme energi, 
fungsi imun, hingga homeostasis hormon. Defisiensi 
maupun kelebihan mineral dapat berkontribusi pada 
perkembangan PTM seperti diabetes melitus, hipertensi, 
penyakit jantung, obesitas, dan penyakit degeneratif. 
Mineral seperti magnesium, zinc, selenium, dan kromium 
berperan dalam metabolisme energi, fungsi imun, dan 
regulasi glukosa. Defisiensi magnesium, misalnya, 
berhubungan dengan resistensi insulin dan hipertensi 
(Volpe, 2013). 
1) Magnesium 

Fungsi utama: Ko-faktor >300 reaksi enzim; regulasi 
transmisi impuls saraf; sintesis ATP; regulasi 
sensitivitas insulin; modulasi tekanan darah. 
Hubungan dengan PTM: resistensi insulin: defisiensi 
magnesium mengurangi aktivitas reseptor insulin; 
hipertensi: magnesium berperan sebagai vasodilator 
dan antagonis kalsium; kardiovaskular: defisiensi 
memicu aritmia dan disfungsi endotel. Meta-analisis 
menunjukkan suplementasi magnesium menurunkan 
tekanan darah sistolik 537 mmHg (Rosique-Esteban et 
al., 2018); Konsumsi magnesium tinggi terkait 
penurunan risiko diabetes tipe 2 hingga 22% (Dong et 
al., 2011). 
Sumber: Kacang-kacangan, biji bunga matahari, 
bayam, alpukat, gandum utuh. 
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2) Zinc (Seng) 
Fungsi utama: antioksidan (melalui superoxide 
dismutase); sintesis DNA dan RNA; fungsi imun; 
metabolisme glukosa. 
Relevansi PTM: kekurangan zinc meningkatkan 
inflamasi sistemik dan stres oksidatif; studi 
menunjukkan zinc memperbaiki kontrol glikemik 
pada DM tipe 2. Suplementasi zinc menurunkan 
HbA1c, glukosa puasa, dan trigliserida pada pasien 
diabetes (Capdor et al., 2013). 
Sumber: Daging, telur, kacang-kacangan, biji-bijian, 
kerang-kerangan. 

3) Selenium 
Fungsi utama: komponen glutathione peroxidase; 
antioksidan kuat; mendukung fungsi tiroid. 
Relevansi PTM: peran penting dalam pencegahan stres 
oksidatif terkait kanker, penyakit tiroid, dan resistensi 
insulin. 
Catatan Penting: Selenium bersifat U-shaped curve: 
defisiensi dan kelebihan sama-sama berbahaya. 
Asupan moderat dikaitkan dengan rendahnya risiko 
kanker prostat dan payudara (Rayman, 2012). 
Sumber: kacang Brazil, ikan, telur, gandum. 

4) Kromium (Chromium) 
Fungsi utama: meningkatkan sensitivitas insulin 
melalui "Chromodulin"; mengatur metabolisme 
karbohidrat dan lipid. 
Relevansi PTM: banyak digunakan pada manajemen 
diabetes tipe 2. Suplementasi kromium pikolinat 
menurunkan glukosa puasa (−20 mg/dL) dan HbA1c 
(−0.6%) (Suksomboon et al., 2014). 
Sumber: Brokoli, anggur, kentang, daging, biji-bijian 
utuh. 

5) Kalsium dan Kalium 
Kalsium berperan dalam kontraksi otot, sinyal sel, dan 
kesehatan tulang; defisiensi menyebabkan hipertensi 
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dan resistensi insulin. Kalium berperan dalam regulasi 
tekanan darah dan mengurangi risiko stroke. Asupan 
kalium tinggi menurunkan risiko stroke hingga 24% 
(Aburto et al., 2013). 

c. Asam Lemak Esensial 
Omega‐3 adalah asam lemak esensial yang berperan 
penting dalam modulasi inflamasi, kesehatan 
kardiovaskular, neurologis, dan metabolik. Omega-3 
(EPA dan DHA) adalah asam lemak esensial yang 
menunjukkan efek anti-inflamasi kuat dan bermanfaat 
pada kesehatan kardiovaskular dan metabolik (Calder, 
2017).  
Jenis Omega-3 yaitu ALA (alpha-linolenic acid) 3 dari 
tanaman; EPA (eicosapentaenoic acid) 3 ikan laut; DHA 
(docosahexaenoic acid) 3 ikan laut, krill, mikroalga. EPA 
dan DHA memiliki efek biologis yang lebih poten 
dibandingkan ALA. 
Peran Asam Lemak Esensial pada Penyakit Tidak 
Menular: 
1) Penyakit Kardiovaskular: Omega-3 menurunkan 

trigliserida hingga 30% pada dosis terapi 234 g/hari 
(Skulas-Ray et al., 2019); DHA meningkatkan 
elastisitas arteri dan memperbaiki variabilitas denyut 
jantung. 

2) Diabetes Tipe 2 & Sindrom Metabolik: EPA/DHA 
menurunkan peradangan dan meningkatkan 
sensitivitas insulin; Meta-analisis menunjukkan 
perbaikan trigliserida pada diabetesi tanpa 
memengaruhi HbA1c (Hartweg et al., 2008). 

3) Kanker: efek anti-inflamasi dan anti-proliferatif; 
peningkatan respons kemoterapi pada beberapa 
kanker (breast, colorectal). 

4) Penyakit Neurodegeneratif: DHA penting untuk 
memori dan pencegahan penyakit Alzheimer; Asupan 
omega-3 dikaitkan dengan penurunan atrofi otak 
(Yurko-Mauro et al., 2015). 
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d. Probiotik dan Prebiotik 
Probiotik (mikroba hidup) dan prebiotik (komponen 
makanan yang mendukung pertumbuhan bakteri baik) 
membantu keseimbangan mikrobiota usus. 
Ketidakseimbangan mikrobiota (dysbiosis) berperan 
penting dalam inflamasi sistemik yang terkait PTM (Cani, 
2017). 
Produk suplemen tersedia dalam berbagai bentuk seperti 
tablet, kapsul, serbuk, dan cairan. Penggunaannya dapat 
bersifat preventif atau terapeutik sebagai tambahan terapi 
konvensional. 

2. Fitonutrien 
Fitonutrien adalah senyawa bioaktif alami yang ditemukan 
pada buah, sayur, biji-bijian, rempah, dan tanaman obat. 
Berbeda dari vitamin dan mineral, fitonutrien tidak 
dikategorikan sebagai zat gizi esensial, tetapi memiliki efek 
fisiologis yang dapat mendukung kesehatan. 
a. Pengelompokan Fitonutrien 

Secara umum, fitonutrien dapat dikelompokkan menjadi 
beberapa kategori: 
1) Flavonoid 

Termasuk quercetin, catechin, anthocyanin. Berperan 
sebagai antioksidan dan anti-inflamasi. 

2) Karotenoid 
Seperti beta-karoten, likopen, lutein. Membantu 
regulasi stres oksidatif dan kesehatan mata. 

3) Polifenol 
Meliputi resveratrol (anggur), curcumin (kunyit), dan 
epigallocatechin gallate (EGCG, teh hijau). Bersifat 
antioxidative, antikanker, dan cardioprotective. 

4) Alkaloid 
Contoh: kafein, berberin. Terdapat efek metabolik 
termasuk peningkatan sensitivitas insulin. 
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5) Glukosinolat 
Senyawa khas sayuran cruciferous seperti brokoli dan 
kale, yang diubah menjadi isothiocyanates dan bersifat 
kemoprotektif. 

Fitonutrien bekerja melalui berbagai mekanisme biologis 
yang sering saling berinteraksi, sehingga memberikan 
efek komplementer pada jaringan tubuh (Kusumastuti PL 
at al; 2020) 

b. Mekanisme Kerja Umum Fitonutrien 
Fitonutrien memberikan efek biologis melalui berbagai 
jalur molekuler. Beberapa mekanisme utama yang 
berkaitan erat dengan pencegahan PTM meliputi: 
1) Aktivitas Antioksidan 

Banyak fitonutrien mampu menetralisir reactive oxygen 

species (ROS) dan reactive nitrogen species (RNS), yang 
berperan dalam kerusakan sel dan DNA serta 
berkontribusi pada patogenesis kanker, aterosklerosis, 
dan diabetes. Polifenol seperti flavonoid dapat 
mendonorkan elektron untuk menstabilkan radikal 
bebas, meningkatkan aktivitas enzim antioksidan 
endogen seperti superoxide dismutase (SOD) dan 
glutathione peroxidase, dan melindungi lipid 
membran dari peroksidasi (Scalbert et al., 2005). 
Stres oksidatif kronis diketahui memicu inflamasi, 
resistensi insulin, dan disfungsi endotel, sehingga 
aktivitas antioksidan fitonutrien berpotensi 
melindungi terhadap berbagai PTM. 

2) Aktivitas Anti-Inflamasi 
Peradangan merupakan inti dari banyak PTM, 
termasuk aterosklerosis, obesitas, dan kanker. 
Fitonutrien bekerja sebagai anti-inflamasi melalui: 
a) Inhibisi nuclear factor-kappa B (NF-κB), jalur 

pensinyalan utama inflamasi 
b) Penurunan produksi sitokin inflamasi seperti TNF-

³, IL-6, IL-1´ 
c) Regulasi COX-2 dan LOX, enzim penting dalam 

sintesis mediator inflamasi 
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Contohnya, kurkumin secara konsisten terbukti 
menurunkan aktivitas NF-κB serta mengurangi 
inflamasi sistemik pada populasi dengan sindrom 
metabolik (Gupta et al., 2013). 

3) Modulator Metabolisme dan Sensitivitas Insulin 
Beberapa fitonutrien mempengaruhi metabolisme 
glukosa dan lipid melalui: 
a) Aktivasi AMPK, <master regulator= metabolisme 

energi 
b) Peningkatan sensitivitas insulin 
c) Penurunan lipogenesis dan peningkatan oksidasi 

lemak 
Berberin dan antosianin adalah contoh fitonutrien 
yang terbukti meningkatkan sensitivitas insulin dan 
menurunkan glukosa darah puasa dalam studi klinis 
(Zhang et al., 2019). 

4) Modulasi Sinyal Seluler dan Ekspresi Gen 
Fitonutrien dapat memengaruhi berbagai jalur 
pensinyalan sel. Contoh klasik adalah resveratrol, yang 
mengaktifkan SIRT1 dan dikaitkan dengan proteksi 
metabolik, peningkatan sensitivitas insulin, dan 
perbaikan fungsi mitokondria (Baur & Sinclair, 2006) 
Fitonutrien dapat memodifikasi aktivitas gen melalui 
inhibisi HDAC, pengaruh pada metilasi DNA, dan 
regulasi microRNA. 

5) Aktivitas Kemoprotektif 
Beberapa fitonutrien membantu melindungi DNA dan 
mencegah transformasi sel kanker. 
Mekanismenya meliputi: meningkatkan detoksifikasi 
fase II (misal: sulforaphane dari brokoli), memperbaiki 
kerusakan DNA, menghambat proliferasi sel, dan 
menginduksi apoptosis sel kanker. 
Glukosinolat dan turunannya (isothiocyanates) 
merupakan salah satu fitonutrien dengan bukti 
kemoprotektif paling kuat dalam literatur nutrisi 
modern. 
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6) Regulasi Mikrobiota Usus 
Fitonutrien tertentu berfungsi sebagai prebiotik alami 
yang meningkatkan diversitas mikrobiota, 
menurunkan bakteri pro-inflamasi, memperkuat 
integritas gut barrier, dan mengurangi translokasi LPS 
(metabolic endotoxemia). 
Polifenol buah beri dan teh hijau telah terbukti 
memodulasi komposisi mikrobiota dan meningkatkan 
produksi short-chain fatty acids (SCFA), yang 
mendukung metabolisme sehat dan respons imun 
optimal (van Hul & Cani, 2019). 

7) Proteksi Endotel dan Kardiometabolik 
Disfungsi endotel merupakan faktor awal 
aterosklerosis. Fitonutrien membantu memperbaiki 
fungsi endotel dengan: meningkatkan produksi nitric 
oxide (NO), menurunkan stres oksidatif, dan 
menghambat agregasi platelet. Flavonoid kakao dan 
quercetin adalah contoh yang memiliki efek 
vasodilatasi signifikan dalam kajian klinis. 
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A. Pendahuluan  

Penyakit Tidak Menular (PTM) telah menjadi masalah 
kesehatan masyarakat di seluruh dunia khususnya di negara-
negara maju dan negara berkembang. Besarnya biaya 
pengobatan dan perawatan, rendahnya daya beli masyarakat, 
perilaku dan pola hidup masyarakat yang tidak sesuai dengan 
pola hidup sehat menjadi faktor yang mempengaruhi tingginya 
angka kesakitan dan kematian PTM di Indonesia. Kondisi ini 
memerlukan perhatian yang serius dari pemerintah dalam hal 
ini keterpaduan lintas sektor terkait, masyarakat dan dunia 
usaha untuk mencegah dan mengendalikan laju pertambahan 
angka kesakitan dan kematian akibat PTM (Pangalo, p. et all, 
2022) 

Dalam beberapa tahun terakhir, pola diet masyarakat 
mengalami perubahan signifikan akibat modernisasi gaya 
hidup, globalisasi, dan industrialisasi pangan. Salah satu ciri 
utama pola diet modern adalah bertambahnya konsumsi 
makanan ultra-proses (UPF), yaitu makanan yang mengalami 
proses industri intensif dan seringkali mengandung gula, garam, 
lemak jenuh, serta aditif sintetis yang tinggi. Hal ini 
mengakibatkan rendahnya kualitas gizi dan peningkatan 
asupan energi dari sumber yang kurang sehat. Studi literatur 
terbaru menunjukkan konsumsi UPF terus meningkat di 
berbagai populasi dan menjadi bagian besar dari total asupan 
kalori harian, terutama di negara berpendapatan tinggi dan 
menengah (Hidayah, N. 2025) 

Pola Diet Modern 
untuk Pencegahan PTM 

 

*Listautin, S.Kep., M.Kes* 
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B. Pola Diet Modern 

1. Pengertian Pola Diet Modern  
Pola diet modern dapat diartikan sebagai pola konsumsi 
makanan yang mencerminkan perubahan kebiasaan makan 
masyarakat yang dipengaruhi oleh urbanisasi, gaya hidup 
modern, dan industrialisasi pangan. Pola ini ditandai dengan 
peningkatan konsumsi makanan olahan dan ultra-proses 
(ultra-processed foods/UPF) seperti jajanan kemasan, makanan 
cepat saji, minuman manis, serta rendahnya konsumsi 
makanan segar dan minim proses. Perubahan ini 
memengaruhi kualitas gizi diet secara keseluruhan dan 
dikaitkan dengan peningkatan risiko penyakit kronis atau 
penyakit tidak menular (PTM) seperti obesitas dan diabetes. 
Pola diet modern lebih banyak diteliti dalam konteks 
kesehatan populasi karena implikasinya terhadap diet 
berkualitas rendah dan peningkatan risiko PTM yang kini 
menjadi isu kesehatan global (Diba et all, 2025). 

2. Tujuan Diet  Modern 
 Pola diet modern yang sehat bertujuan untuk 
menurunkan risiko penyakit tidak menular melalui 
pemilihan makanan yang lebih baik dan seimbang, 
meningkatkan kualitas gizi harian, mencegah obesitas dan 
gangguan metabolik, serta mendukung fungsi tubuh dan 
kualitas hidup jangka panjang di masyarakat yang 
menghadapi transisi gaya hidup dan konsumsi pangan 
(Nugroho et all, 2019) 
 Pola diet modern pada dasarnya bertujuan untuk 
memenuhi kebutuhan zat gizi secara seimbang sehingga 
fungsi metabolisme tubuh, pertumbuhan jaringan, serta kerja 
sistem organ dapat berlangsung secara optimal. Diet tidak 
dimaknai sebagai pembatasan makan secara ekstrem, 
melainkan sebagai upaya pengaturan asupan karbohidrat, 
protein, lemak, vitamin, mineral, dan serat sesuai kebutuhan 
fisiologis tubuh (Almatsier, 2019).  
 Tujuan pola diet modern diarahkan untuk mencegah 
dan mengendalikan penyakit tidak menular seperti obesitas, 
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diabetes melitus, hipertensi, dan penyakit kardiovaskular 
melalui pengendalian jenis serta kualitas makanan, 
pembatasan konsumsi gula, garam, dan lemak jenuh, serta 
peningkatan asupan buah, sayur, dan pangan tinggi serat 
(Gibson & Amaliah, 2020). 
 Pola diet modern bertujuan menjaga berat badan ideal 
dengan menyeimbangkan antara asupan energi dan 
pengeluaran energi, sehingga komposisi tubuh tetap sehat 
dan risiko gangguan metabolik dapat diminimalkan 
(Hardinsyah & Supariasa, 2016).  
 Diet modern diorientasikan untuk meningkatkan 
kualitas hidup, kebugaran, dan produktivitas individu 
melalui pemilihan makanan yang bergizi, aman, dan 
berorientasi pada kesehatan jangka panjang (Kementerian 
Kesehatan RI, 2020). Dengan demikian, pola diet modern 
tidak hanya berfokus pada pengaturan makanan, tetapi juga 
pada pembentukan perilaku makan sadar gizi sebagai suatu 
kebiasaan hidup sehat yang berkelanjutan. 

3. Jenis Diet Modern 
 Diet menurut Rezeki, P.S & Prasetya, R.S (2021) secara 
umum dapat dipahami sebagai pola pengaturan konsumsi 
makanan yang disesuaikan dengan tujuan kesehatan, kondisi 
fisiologis, maupun kebutuhan individu. Dalam 
perkembangan pola diet modern, terdapat beberapa jenis diet 
yang banyak diterapkan masyarakat, baik untuk 
pengendalian berat badan maupun pencegahan penyakit 
tidak menular. 

a. Diet Gizi Seimbang 
Diet gizi seimbang merupakan salah satu bentuk pola 
makan yang ideal dalam upaya menjaga kesehatan dan 
mencegah penyakit. Konsep diet gizi seimbang 
menekankan pentingnya variasi dan proporsi makanan 
yang sesuai dengan kebutuhan tubuh, sehingga setiap zat 
gizi makro (karbohidrat, protein, lemak) serta 
mikronutrien (vitamin dan mineral) dapat terpenuhi 
secara optimal. Prinsip gizi seimbang juga 
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memperhatikan aspek aktivitas fisik, porsi makan, dan 
keseimbangan energi masuk serta keluar, sehingga selain 
pemenuhan nutrisi, juga mendorong pemeliharaan berat 
badan yang sehat serta pencegahan penyakit tidak 
menular seperti obesitas, diabetes, dan hipertensi. 
(Fachruddin, 2025). Dengan demikian, diet gizi seimbang 
tidak hanya berfungsi sebagai pedoman konsumsi 
makanan sehari-hari, tetapi juga sebagai strategi promotif 
dan preventif dalam upaya peningkatan kesehatan 
populasi secara luas. 

b. Diet Vegetarian 
Diet vegetarian adalah jenis diet dengan asupan daging 
atau produknya rendah atau tidak ada sama sekali; 
termasuk daging sapi, unggas, dan ikan dan/atau hewan 
lainnya. Selain itu, diet vegetarian juga menerapkan asupan 
kolesterol, lemak jenuh dan protein hewani yang lebih 
rendah, serta asupan serat, vitamin C dan E, karotenoid, 
magnesium, asam folat, dan fitokimia lainnya yang lebih 
tinggi (Makanan pokok pada diet vegetarian yaitu 
makanan nabati seperti sayur, buah, kacang- kacangan, 
biji-bijian, kedelai. Diet ini membatasi asupan lemak dari 
sumber makanan manapun. 
Diet vegetarian di bagi menjadi 4 kategori : 
1) Pure Vegetarian 

Makanan yang dikonsumsi berupa makanan yang 
berasal dari sayuran (makanan nabati). Sedangkan yang 
tidak dikonsumsi yaitu semua olahan hewani seperti 
telur dan madu. 

2) Eggetarian/Ovo Vegetarian 
Makanan yang dikonsumsi yaitu makanan yang 
berasal dari sayuran (makanan nabati), telur, susu, dan 
olahan makanan tersebut. Makanan yang tidak 
dikonsumsi yaitu daging, ikan (termasuk hewan air 
lainnya), dan turunannya. 
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3) Lacto Vegetarian 
Lacto vegetarian hanya memperbolehkan konsumsi 
makanan yang berasal dari sayuran (makanan nabati), 
susu, dan olahan makanan tersebut. Makanan yang 
tidak boleh dikonsumsi yaitu daging, ikan (termasuk 
hewan air lainnya), dan telur. 

4) Jain Diet 
Makanan yang dapat dikonsumsi pada diet ini adalah 
makanan yang berasal dari sayuran (makanan nabati), 
susu, dan olahan makanan tersebut. Sedangkan yang 
tidak diperbolehkan dikonsumsi yaitu daging dan 
berbagai jenis olahannya, telur dan semua yang 
tumbuh di tanah seperti kentang, bawang merah, 
bawang putih, dan umbi-umbian. 

c. Raw Diet 
Raw diet berkaitan dengan penurunan berat badan, kulit 
sehat, dan pencernaan yang lebih lancar. Selain itu, diet 
vegan mentah dapat menurunkan kejadian kanker dan 
penyakit kardiovaskular serta memberikan dampak positif 
pada penyakit kronis. Makanan mentah dapat berupa 
sayuran mentah, buah-buahan, dan makanan hewani. 
Makanan utama raw diet yaitu buah-buahan, kacang- 
kacangan, biji-bijian.  

d. Diet Mefiterania 
Karakteristik diet mediterania yaitu olahan ringan kacang-
kacangan dan polong-polongan sebagai makanan pokok. 
Individu mediteranian setiap hari mengonsumsi sayuran 
segar bervariasi. Buah-buahan segaryang digunakan 
sebagai makanan penutup setiap hari, kacang manis, 
minyak olive, dan madu hanya dikonsumsi pada saat 
perayaan atau kegiatan tertentu. Sumber lemak yang 
mereka konsumsi berasal dari minyak zaitun, kacang-
kacangan, dan biji-bijian (Tosti, et al., 2018). Diet 
mediterania hanya mengonsumsi ikan dalam jumlah 
sedang. Diet Rendah Karbohidrat / Low-Carb 
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e. Intermittent Fasting (Puasa Intermiten) 
Intermittent fasting dilakukan dengan mengatur waktu 
makan, misalnya metode 16:8 (puasa 16 jam, makan 8 jam) 
atau 5:2. Diet ini bertujuan mengoptimalkan metabolisme, 
menurunkan berat badan, meningkatkan sensitivitas 
insulin, dan menurunkan risiko PTM bila dilakukan 
dengan benar. 

f. Diet Protein 
Diet ini meningkatkan proporsi protein dari sumber 
hewani maupun nabati untuk meningkatkan rasa 
kenyang, mempertahankan massa otot, dan membantu 
pengendalian berat badan. Namun, konsumsi berlebihan 
tanpa pengaturan dapat membebani ginjal pada individu 
tertentu. 

C. Pencegahan PTM 

1. Pengertian PTM 
Penyakit tidak menular (PTM) merupakan penyakit yang 
tidak dapat ditularkan atau dari suatu individu ke individu 
lainnya. Penyakit tidak menular (PTM) merupakan penyakit 
yang tidak membahayakan orang lain. PTM merupakan 
beban kesehatan utama di negara-negara berkembang dan 
negara industry (Kartini, et. All) 

2. Pola Diet Modern untuk Penegahan PTM 
 Penyakit tidak menular dapat dicegah dengan 
menghindari faktor risiko antara lain perilaku merokok, pola 
makan yang tidak seimbang, konsumsi makanan yang 
mengandung zat adiktif, kurang berolahraga serta kondisi 
lingkungan yang buruk terhadap kesehatan. PTM serta 
faktor risikonya, sangat berkaitan dengan determinasi sosial 
ekonomi dan kualitas hidup, yang meliputi tingkat 
pendidikan dan pengangguran. Pilihan gaya hidup 
cenderung merepresentasikan kemampuan sosial ekonomi 
disebabkan keinginan individu tersebut (Kartini, et all). 
 Pola diet modern merujuk pada cara pengaturan 
konsumsi makanan yang menyesuaikan kualitas dan 
kuantitas zat gizi dengan kebutuhan fisiologis tubuh dalam 
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konteks perubahan gaya hidup dan lingkungan pangan 
kontemporer. Pola ini menekankan konsumsi makanan utuh, 
rendah bahan olahan, dan kaya nutrien yang mendukung 
kesehatan metabolik. Dalam konteks pencegahan penyakit 
tidak menular (PTM) seperti obesitas, diabetes melitus, 
penyakit kardiovaskular, dan hipertensi, pola diet modern 
berperan penting sebagai strategi promotif dan preventif 
yang berbasis bukti sehingga dapat menurunkan faktor risiko 
utama penyakit kronis melalui pilihan makanan sehat dan 
seimbang (Ardila, D. et all, 2025). 
 Obesitas merupakan salah satu faktor risiko dominan 
penyakit tidak menular yang dipengaruhi oleh asupan energi 
berlebih dan kualitas makanan yang rendah. Diet modern 
yang sehat berlandaskan prinsip keseimbangan energi dan 
komposisi makronutrien yang tepat, serta pembatasan 
makanan ultra-proses yang tinggi kalori namun rendah 
nutrien. Referensi buku menyatakan bahwa pembatasan 
konsumsi makanan tinggi gula dan lemak trans serta 
peningkatan konsumsi serat pangan berhubungan dengan 
penurunan kejadian obesitas dan perbaikan komposisi 
tubuh4langkah penting dalam menurunkan risiko PTM 
terkait obesitas (Ardila, D. et all, 2025). 

3. Intermittent Fasting dalam Pola Diet Modern untuk 
Pencegahan PTM 
 Intermittent fasting (puasa berselang) adalah salah 
satu model diet modern yang saat ini banyak digunakan 
dalam upaya pencegahan penyakit tidak menular (PTM) 
seperti obesitas, diabetes melitus tipe 2, dan gangguan 
metabolik lainnya. Secara umum, intermittent fasting 
melibatkan pengaturan waktu makan dan puasa dalam 
jangka tertentu, misalnya model time-restricted eating (puasa 
berkala harian) yang membatasi waktu makan pada 8310 jam 
dan berpuasa selama sisa waktu 14316 jam setiap hari (Fairuz, 
et all. 2024) 
 Puasa berselang tidak hanya digunakan untuk 
penurunan berat badan, tetapi juga bertujuan untuk 
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menunjang kesehatan metabolik jangka panjang dengan 
mengatur asupan nutrisi secara berkala sesuai prinsip ritme 
makan dan puasa. Pendekatan ini diyakini dapat membantu 
mengontrol kadar gula darah, meningkatkan sensitivitas 
insulin, serta memberikan stimulus metabolik yang 
mendukung pencegahan PTM jika dipadukan dengan 
asupan makanan seimbang dan gaya hidup sehat lainnya 
(Niti, 2023). 
 Intermittent fasting berkontribusi terhadap penurunan 
kadar lemak tubuh, perbaikan kadar glukosa darah puasa, 
serta pengurangan trigliserida yang merupakan indikator 
penting dalam kesehatan metabolik. Ketika dikombinasikan 
dengan pola gizi seimbang, aktivitas fisik, dan gaya hidup 
sehat, intermittent fasting tidak hanya berperan sebagai 
metode pengaturan berat badan, tetapi juga sebagai 
intervensi preventif untuk menurunkan beban PTM pada 
kelompok usia dewasa maupun lansia. Oleh karena itu, 
intermittent fasting dapat diposisikan sebagai bagian dari 
pola diet modern berbasis evidence yang mendukung upaya 
pencegahan PTM secara komprehensif (Supariasa, 2022). 
 Penerapan intermittent fasting tetap memerlukan 
pendekatan individual dan prinsip keamanan gizi, terutama 
bagi kelompok dengan kondisi kesehatan tertentu seperti ibu 
hamil, penderita diabetes yang menggunakan obat, atau 
individu dengan status gizi kurang. Prinsip utama dalam diet 
modern, termasuk intermittent fasting, adalah menyesuaikan 
pola makan dengan kebutuhan biologis, kondisi klinis, dan 
tujuan kesehatan individu agar manfaat pencegahan PTM 
dapat dicapai tanpa menimbulkan risiko kesehatan baru. 
Dengan demikian, intermittent fasting tidak dipahami 
sebagai diet ekstrem, tetapi sebagai strategi pengaturan 
makan yang terukur, terstruktur, dan selaras dengan 
rekomendasi gizi kesehatan masyarakat (Kementerian 
Kesehatan RI, 2022). 
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4. Implikasi Diet Modern dalam Promosi Kesehatan 
Masyarakat. 
 Pola diet modern untuk pencegahan PTM harus 
dijalankan bersamaan dengan pendekatan promotif dan 
edukatif, seperti kampanye gizi seimbang, pendidikan 
konsumsi bijak, dan kebijakan pangan sehat. Pengetahuan 
yang kuat mengenai hubungan antara pola makan dan risiko 
PTM dapat meningkatkan kesadaran masyarakat untuk 
memilih makanan sehat, serta mendukung pengambilan 
keputusan yang berorientasi pada kesehatan. Buku Gizi dalam 

Pencegahan dan Pengelolaan Penyakit Tidak Menular 
menekankan bahwa keberhasilan strategi diet modern tidak 
hanya bergantung pada individu tetapi juga pada 
lingkungan sosial dan kebijakan publik yang mendukung 
ketersediaan pangan sehat (Ardila, D. et all, 2025). 
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