
 
 

71 
 

TinjauanPustaka 

SINDROMA METABOLIK DAN EPIDEMIOLOGI 
 

METABOLIC SYNDROME AND EPIDEMIOLOGY 
 

NurhaedarJafar 
 

E-mail : eda-jafar@yahoo.co.id 
 

Program StudiIlmuGizi, FakultasKesehatanMasyarakat, UniversitasHasanuddin, Makassar  
 

Abstract 

Metabolic Syndrome (MS) is a condition when a person has elevated blood pressure, central obesity and 
dyslipidemia, with or without hyperglycemic. Globally, the incidence of MS is increasing rapidly. 
Epidemiological data indicate that the prevalence of MS in the world is 20-25%. Metabolic Syndrome 
prevalence varies widely because some matters, such as unequal criteria used, differences in ethnicity / race, 
age and gender. The highest prevalence of MS was found in Hispanic women. WHO also estimates that 
Metabolic Syndrome is found in many ethnic groups, including several ethnic groups in the Asia Pacific 
region, such as India, China, Aboriginal, Polynesian and Micronesian. Research in Makassar which 
involved 330 men aged between 30-65 years and using the criteria of the NCEP ATP III waist 
circumference adjusted for Asia (classification according to WHO recommendations for adults, ie ≥90 cm 
for men and ≥80 cm for women ) found a prevalence of 33.9%. 
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Pendahuluan 

Sindroma Metabolik (SM) adalah kondisi dimana 
seseorang memiliki tekanan darah tinggi, obesitas 
sentral dan dislipidemia, dengan atau tanpa 
hiperglikemik. Ketika kondisi-kondisi tersebut 
berada pada waktu yang sama pada satu orang, 
maka orang tersebut memiliki risiko yang tinggi 
terhadap penyakit macrovasculer.1 Berbagai 
organisasi telah memberikan definisi yang berbeda, 
namun seluruh kelompok studi setuju bahwa 
obesitas, resistensi insulin (RI), dislipidemia dan 
hipertensi merupakan komponen  utama SM. Jadi, 
meskipun SM memiliki definisi yang berbeda, 
namun memiliki tujuan yang sama, yaitu 
mengenali sedini mungkin gejala gangguan 
metabolik sebelum seseorang jatuh ke dalam 
beberapa komplikasi.2 

Sindroma Metabolik dikenal dengan berbagai 
nama. Pada tahun 1970 Gerald Phillips 
menyatakan bahwa umur, obesitas dan sex hormon 
dihubungkan dengan manifestasi klinis, yang 
sekarang disebut Sindroma Metabolik dan 
dihubungkan dengan penyakit jantung. Pada tahun 

1988, Gerald Reaven mengajukan hipertensi, 
hiperglikemia, intoleransi glukosa, peningkatan 
trigliserida, dan kolesterol HDL yang rendah dan 
dinamakan kumpulan abnormalitas Sindrom-X. 
Akhirnya pada tahun 1998 World Health 
Organization (WHO) mengajukan nama 
“Metabolic Syndrome” yang didefinisikan dengan 
adanya dua atau lebih abnormalitas metabolik 
(pada pasien diabetes) atau RI dengan dua atau 
lebih keadaan: 1. Hipertensi dengan perlakuan atau 
tekanan darah >160 / >90 mmHg, 2. 
Trigliserida150 mg/dL, 3. HDL <35 mg/dL pada 
laki-laki, atau <40 mg/dL pada perempuan, 4. 
Rasio lingkar pinggang >0.90 pada laki-laki atau 
>0.85 pada wanita, 5. Mikroalbuminuria.3 

Namunkebanyakanmenggunakandefinisi yang 
telahditetapkanoleh WHO and The National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment 
Panel III (NCEP ATP 
III).Organisasiinimenganggapbahwa SM 
merupakanfaktorrisikopenyakitkardiovaskulerdisa
mpingpeningkatankadarkolesterolLow Density 
Lipoprotein (LDL). Dislipidemiaaterogenik 
(protrombotik state), RI, hipertensi, obesitas 
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abdominal danpeningkatanmarker 
inflamasidianggapsebagaikarakteristik yang 
mencolokdari SM.4 

EtiologidanPatofisiologiSindromaMetabolik 

Etiologi 

Etiologi SM belumdapatdiketahuisecarapasti.Suatu 
hipotesis menyatakan bahwa penyebab primer dari 
Sindroma Metabolik adalah resistensi insulin.5 
Menurut Tenebaum (dalam Angraeni2007)6, 
penyebab Sindroma Metabolik adalah : Pertama, 
gangguan fungsi sel β dan hipersekresi insulin 
untuk mengkompensasi RI. Hal ini memicu 
terjadinya komplikasi makrovaskuler (misalnya 
komplikasi jantung); Kedua, kerusakan berat sel β 
menyebabkan penurunan progresif sekresi insulin, 
sehingga menimbulkan hiperglikemia. Hal ini 
menimbulkan komplikasi mikrovaskuler (misalnya 
nephropathy diabetica). 

Peningkatan faktor risiko metabolik selalu 
berhubungan dengan tingginya akumulasi jaringan 
adiposa abdominal, terutama jaringan lemak 
visceral.7 Salah satu karakteristik obesitas 

abdominal/lemak visceral adalah terjadinya 
pembesaran sel-sel lemak, sehingga sel-sel lemak 
tersebut akan mensekresi produk-produk 
metabolik, di antaranya sitokin proinflamasi, 
prokoagulan, peptida inflamasi, dan 
angiotensinogen. Produk-
produkdarisellemakdanpeningkatanasamlemakbeb
asdalam 
plasmabertanggungjawabterhadapberbagaipenyakit
metabolikseperti diabetes, penyakitjantung, 
hiperlipidemia, gout, dan hipertensi.8,9 

Patofisiologi 

Obesitas merupakan komponen utama kejadian 
SM, namun mekanisme yang jelas belum diketahui 
secara pasti. Obesitas yang diikuti dengan 
meningkatnya metabolisme lemak akan 
menyebabkan produksi Reactive Oxygen Species 
(ROS) meningkat, baik di sirkulasi maupun di sel 
adiposa. Meningkatnya ROS di dalam sel 
adiposadapat menyebabkan keseimbangan reaksi 
reduksi oksidasi (redoks) terganggu, sehingga 
enzim antioksidan menurun di dalam sirkulasi. 
Keadaan ini disebut dengan stres oksidatif. 
Meningkatnya stres oksidatif menyebabkan 

 

Gambar 1.  EtiologiPatofisiologiResistensiInsulin dan Sindroma Metabolik 
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disregulasi jaringan adiposa dan merupakan awal 
patofisiologi terjadinya SM, hipertensi, dan 
aterosklerosis.10 

Stres oksidatif sering dikaitkan dengan berbagai 
patofisiologi penyakit, antara lain diabetes tipe 2 
dan aterosklerosis. Pada pasien diabetes mellitus 
tipe 2, biasanya terjadi peningkatan stres oksidatif, 
terutama akibat hiperglikemia. Stres oksidatif 
dianggap sebagai salah satu penyebab terjadinya 
disfungsi endotel-angiopati diabetik, dan pusat dari 
semua angiopati diabetik adalah hiperglikemia 
yang menginduksi stres oksidatif melalui 3 jalur, 
yaitu; peningkatan jalur poliol, peningkatan auto-
oksidasi glukosa, dan peningkatan protein 
glikosilat11. 

Patofisiologi SM masihmenjadikontroversi, 
namunhipotesis yang palingbanyakditerimaadalah 
RI. Gambar 
1menunjukkanetiologipatofisiologidari RI dan 
SM.12 

Kriteria Sindroma Metabolik 

Hinggasaatiniadatigadefinisi SM yang 
telahdiajukan, yaitudefinisi WHO, NCEP ATP-III 
dan International Diabetes Federation (IDF). 
Ketigadefinisitersebutmemilikikomponenutama 
yang sama denganpenentuankriteria yang berbeda.  

Pada tahun 1988, Alberti dan Zimmet atas nama 

WHO menyampaikandefinisi SM 
dengankomponen-komponennya, antara lain : 1. 
Gangguanpengaturanglukosaatau diabetes, 2. RI, 3. 
Hipertensi, 4. Dislipidemiadengantrigliserida 
plasma >150 mg/dL dankolesterolHigh 
DensityLipoprotein (HDL-C) <35 mg/dLuntukpria; 
<39 mg/dLuntukwanita, 5. Obesitas sentral (laki-
laki :waistto-hip ratio>0,90; wanita: waist-to-hip 
ratio>0,85) danindeksmassatubuh (IMT) >30 
kg/m2; dan 6. mikroalbuminuria (Urea 
AlbuminExcretionRate>20 mg/min 
ataurasioalbumin/kreatinin>30 mg/g). SM 
dapatterjadi apabila salahsatudari 2 kriteriapertama 
dan 2 dariempatkriteriaterakhirterdapat pada 
individutersebut. Jadi, kriteria WHO (1999) 
menekankan pada 
adanyatoleransiglukosatergangguatau diabetes 
mellitus, dan atau RI yang disertaisedikitnya 2 
faktorrisikolain, yaituhipertensi, dislipidemia, 
obesitas sentral dan mikroalbuminaria.13,14 

Kriteria yang seringdigunakanuntukmenilaipasien 
SM adalah NCEP-ATP III, yaitu apabila 
seseorangmemenuhi 3 dari 5 kriteria yang 
disepakati, antara lain: lingkarperutpria>102 cm 
atauwanita>88 cm; hipertrigliseridemia 
(kadarserumtrigliserida>50 mg/dL), kadar HDL-C 
<40 mg/dLuntukpria, dan <50 mg/dLuntukwanita; 
tekanandarah>130/85 mmHg; dan 
kadarglukosadarahpuasa>110 mg/dL. 
Suatukepastianfenomenaklinis yang terjadiyaitu 
obesitas sentralmenjadiindikatorutamaterjadinya 

Tabel 1. KriteriaDiagnosis SindromMetabolikmenurutWHO, NCEP-ATP III dan IDF 
 

Komponen Kriteria diagnosis WHO: 
Resistensi insulin plus : 

Criteria diagnosis 
ATP III : 3 

komponen di 
bawah ini 

IDF 

Obesitas 
abdominal/ sentral 

Waist to hip ratio : 
Laki-laki : > 0,9 
Wanita : > 0,85 atau 
IMB >30 Kg/m 

Lingkarperut : 
Laki-laki: 102 cm  
Wanita : >88 cm 

Lingkar perut : 
Laki-laki: ≥90 cm  
Wanita : ≥80 cm 

Hiper-
trigliseridemia 

≥150 mg/dl (≥ 1,7 mmol/L) ≥ 150 mg/dl (≥1,7 
mmol/L) 

≥ 150 mg/dl 
 

Hipertensi TD ≥ 140/90 mmHg 
atauriwayatterapi anti hipertensif 

TD ≥ 130/85 
mmHg 
atauriwayatterapi 
anti hipertensif 

TD sistolik ≥ 130 
mmHg 
TD diastolik ≥ 85 
mmHg 

Kadar 
glukosadarahtinggi 

Toleransiglukosaterganggu, 
glukosapuasaterganggu,resistensi 
insulin atau DM 

≥ 110 mg/dl GDP ≥ 100mg/dl 

Mikro-albuminuri Rasio albumin urindankreatinin 
30 mg/g ataulajueksresi albumin 
20 mcg/menit 
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SM sebagaidasarpertimbangandikeluarkannya 
diagnosis terbaruoleh IDF tahun 2005.  

Seseorangdikatakanmenderita SM bilaada obesitas 
sentral (lingkarperut>90 cm untukpria Asia dan 
lingkarperut>80 cm untukwanita Asia) ditambah 2 
dari 4 faktorberikut : 1. Trigliserida>150 mg/dL 
(1,7 mmol/L) 
atausedangdalampengobatanuntukhipertrigliseride
mia; 2. HDL-C: <40 mg/dL (1,03 mmol/L) pada 
pria dan <50 mg/dL (1,29 mmol/L) pada 
wanitaatausedangdalampengobatanuntukpeningkat
ankadar HDL-C; 3. Tekanandarah: sistolik>130 
mmHgataudiastolik>85 
mmHgatausedangdalampengobatanhipertensi; 4. 
Gula DarahPuasa (GDP) >100 mg/dL (5,6 
mmol/L), atau diabetes tipe 2. 
Hinggasaatinimasihadakontroversitentangpenggun
aankriteriaindikator SM yang terbaru tersebut.15 

Belumadakesepakatankriteria SM secara 
internasional, sehinggaketigadefinisi di atas 
merupakan yang palingseringdigunakan. Tabel 
1menggambarkanperbedaanketigadefinisitersebut. 

Kriteria diagnosis NCEP- ATP III 
menggunakanparameter yang 
lebihmudahuntukdiperiksa dan diterapkanoleh para 
klinisisehinggadapatdenganlebihmudahmendeteksi 
SM. Hal yang 
menjadimasalahdalampenerapankriteria diagnosis 

NCEP-ATP III, adalahadanyaperbedaannilai 
“normal” lingkarpinggang antara 
berbagaijenisetnis. Olehkarenaitu, pada tahun 
2000, WHO 
mengusulkanlingkarpingganguntukorang Asia ≥90 
cm pada pria dan wanita ≥80 cm sebagaibatasan 
obesitas sentral. 

KomponenSindromaMetabolik 

Obesitas 

Menurut Dariyo16 yang 
dimaksuddenganobesitasadalahkelebihanberatbada
ndariukuran normal tubuh yang 
sebenarnya.Secaraklinis, 
obesitasdapatdikenalidenganadanyatandadangejala
khas; wajahmembulat, pipitembem, dagurangkap, 
relatifpendek, dada 
menggembungdenganpayudaramembesarmengand
ungjaringanlemak, perutbuncit, 
dindingperutberlipat-lipat, 
keduapangkalpahabagiandalamsalingmenempelme
nyebabkanlaserasidanulserasi yang 
dapatmenimbulkanbau yang kurangsedap. 
Padaanaklaki-laki, penis 
nampakkecilkarenaterkuburdalamjaringanlemaksu
pra-pubik.17 

 

Tabel2.  Prevalensi Sindroma Metabolik Menggunakan Kriteria WHO 

Negara KelompokUmur 
(th) 

Prevalensi (%) 
Pria Wanita 

India 20-75 36,4 46,5 
Iran >20 24,0 42,0 
Mexico 20-69 Total 26,6 
Skotlandia 45-64 26,2 - 
Turki >31 27,0 38,6 
Australia >24 19,5 17,2 
Maunitius >24 10,6 14,7 
Perancis 30-64 10,0 7,0 
AmerikaSerikat (Amerikaasli)  45-49 43,6 56,7 
AmerikaSerikat (Filipina 
Amerika) 50-69 - 34,5 

Amerikaserikat (Ford, dkk) >19 24,2 23,5 
AmerikaSerikat (meigs, dkk) 30-79 26,9 21,4 
AmerikaSerikat (Non-
hispanic) 

30-79 24,7 21,3 

Amerikaserikat (Meksiko-
Amerika) 

30-79 29,0 32,8 
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Diabetes Mellitus 

Sedikitnya 10,3 juta penduduk Amerika Serikat 
menderita DM. Di Indonesia, dari berbagai 
penelitian yang telah dilakukan, mendapatkan 
tingkat kekerapan DM penduduk berusia lebih dari 
15 tahun 1,2-2,3%. Prevalensi di daerah rural 
ternyata masih rendah. Di kec.Sesean, Tana Toraja, 
prevalensi DM hanya 0,8%, dan Tasikmalaya 
1,1%. Hasil penelitian di Jakarta (urban) 
mendapatkan peningkatan prevalensi DM dari 
1,7% pada tahun 1982 menjadi 5,7% pada tahun 
1993. Pada penelitian di Depok (suburban Jakarta) 
tahun 2001, prevalensi DM sebesar 12,8%. 
Penelitian MONICA III Jakarta tahun 2000 
mendapatkan prevalensi hiperglikemia (Gula 
Darah Sewaktu ≥200mg/dl) sebesar 3,1%.18 
Menurut klasifikasi diabetes mellitus WHO, yang 
termasuk intoleransi glukosa adalah gula darah 
puasa terganggu dan Toleransi Glukosa Terganggu 
(TGT), yaitu suatu keadaan antara normal dan 
diabetes mellitus. Pengertian TGT adalah apabila 
dilakukan pemeriksaan Tes Toleransi Glukosa Oral 
(TTGO), maka hasil glukosa plasma setelah 2 jam 
berada di antara 140-199 mg/dl. Pada tahun 1980, 
WHO mengeluarkan klasifikasi diabetes mellitus 
dan intoleransi glukosa dimana TGT kemudian 
dikategorikan sebagai clinical class intoleransi 
glukosa.19 

Hipertensi 

Resistensi Insulin dengan hipertensi akan 
menyebabkan fungsi endotel terganggu dengan 

menurunnya fungsi NO. NO di 
endotelmempunyaiperananpenting pada 

regulasitonusvaskuler, alirandarah, dan tekanan 
darah.20 

Penderitahipertensidenganhiperinsulinemiabiasany
a juga disertaidenganintoleransiglukosa dan 
dislipidemia.21,22Hipertensitidakdengantekanandara
hsistolik dan diastolik. Kontroltekanandarah yang 
ketat pada 
penderitahipertensiakanmenurunkanrisikokematian
karena diabetes, komplikasi yang 
berhubungandengan diabetes, 
progresimenjadiretinopatidiabetik dan 
deteriorisasiaktifitas visual. 

Dislipidemia 

Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid 
yang ditandai dengan tidak normalnya kadar 
fraksi-fraksi lipid plasma berupa kenaikan fraksi 
kolesterol total, kolesterol LDL, trigliserida, serta 
penurunan kadar kolesterol HDL. Dislipidemia 
adalah salah satu faktor risiko penyakit 
kardiovaskuler.23 

Penelitian The Copenhagen Male Study 
menunjukkan kenaikan trigliserida dan 
menurunkan K-HDL, yang merupakan 
karakteristik dislipidemia pada SM. Keadaan ini 
akan meningkatkan risiko PJK dua kali lipat, dan 
menaikkan insidensi penyakit jantung iskemik dua 
kali lipat pada laki-laki tanpa penyakit 
kardiovaskuler sebelumnya.2 

EpidemiologiSindromaMetabolik 

Tabel3.   PrevalensiSindromaMetabolikMenggunakanKriteria NCEP ATP III 
 

Negara KelompokUmur (th) Prevalensi (%) 
Pria Wanita 

Australia >35 25,2 16,7 
Inggris (Balkau, dkk) 40-65 >44,8 >33,9 
Inggris (Balkau, dkk) 40-75 >12,6 >13,3 
Perancis (Balkau, dkk) 30-65 >23,5 >9,6 
Perancis (Marques-Vidal, dkk) 35-64 23,0 12,0 
Belanda 20-60 >19,2 >7,6 
Mauritius >24 20,9 17,6 
Amerikaserikat (Ford, dkk) 40-74 41,3 32,7 
AmerikaSerikat (meigs, dkk) 30-79 30,3 18,1 
AmerikaSerikat (Non-hispanic) 30-79 24,7 17,2 
Amerikaserikat (Meksiko-Amerika) 30-79 32,0 28,3 
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Penyakitkardiovaskulermerupakanpenyebabutama
mortalitasdanmorbiditas di negara-
negaramaju.Sebanyak 40% 
darikasuskematiandisebabkanolehpenyakitini.The 
International Diabetes Federationmeyakinibahwa 
SM merupakanpemicumunculnya tandem 
pandemik global antara DM tipe 2 
danpenyakitkardiovaskuler.Secara global, insiden 
SM meningkatdengancepat. Data 
epidemiologimenunjukkanbahwaprevalensi SM di 
duniaadalah 20-25% .24 

Prevalensi SM sangat bervariasi, disebabkan 
karena ketidakseragaman kriteria yang digunakan, 
perbedaan etnis/ras, umur, dan jenis kelamin.  

Walaupun demikian, prevalensi SM cenderung 
meningkat oleh karena meningkatnya prevalensi 
obesitas maupun obesitas sentral.14 

Di Amerika, diperkirakan 61% (110 juta) orang 
dewasa mengalami overweight dan obesitas.25 Data 
dari survey populasi nasional yang 
didemonstrasikan sejak tahun 1960 diperoleh 
bahwa prevalensi overweight (BMI 25-29,9 kg/m2) 
meningkat sedikit, yaitu dari 30,5% menjadi 34%, 
dimana prevalensi obesitas (BMI 30 kg/m2) 
meningkat 2 kali, yaitu dari 12.8% menjadi 27%. 
Prevalensi obesitas meningkat secara progresif 
pada umur 20-50 tahun, namun mengalami 
penurunan pada umur 60 tahun.25,26 

Studi epidemiologi di Cina terhadap 2776 orang 
dewasa yang berumur 20-94 tahun, diperoleh 
prevalensi overweight dan obesitas adalah 29,5% 
dan 4,3% yang sebagian besar adalah wanita. 

Lebihdarisepertigarespondenmemilikikadar lipid 
yang abnormal, TGT sebesar 10,8%, 9,8% 
mengalami diabetes tipe 2, hipertensi 58,4%, 
sekitar 21% dan 29,3% memilikikolesterol total 
dankadartrigliserida yang tinggi. Prevalensi SM 
ditemukansebesar 10,2%.27 

PenelitianSan Antonio Hearth (1979-1982) 
menemukanprevalensi SM 15,8% dari 1.125 orang 
Mexico-Amerikadankulitputih yang berusiaantara 
25-64 tahun yang 
sedikitnyaditemukandenganduafaktorrisikodan 
4,8% 
dengantigafaktorrisikodenganmenggunakankriteria 
WHO. HasilpenelitianFramingham Offspring 
Studymenemukanprevalensipadapriasebesar 29,4% 
dari 1.144 priadan 23,1% wanitaberusiaantara 26-
82 tahun.14 

Demikianjugapenelitianterhadap urban Brazil 
ditemukanprevalensi SM 
lebihtinggipadapriamudadibandingwanita.Namun, 
seiringdenganpertambahanumur, 
prevalensinyameningkatpada wanita.28Prevalensi 
SM berdasarkan NCEP pada survey NHANES III 
berdasarkanumurdapatdilihatpadagambar 
2.Sedangkanberdasarkanras/etnik, 
prevalensinyadapatdilihatpadagambar 3. 

Gambar diatasdiperolehdari NHANES Survey 
yang dikumpulkandaritahun 1988-1992.Prevalensi 
SM tertinggiditemukanpadaHispanic women. 
WHO juga memperkirakan SM ditemukan pada 
banyak kelompok etnis tertentu, termasuk  
beberapa etnis di Asia Pasifik; India, Cina, 
Aborigin, Polinesia dan Micronesia. Penelitianoleh 

 

 20-70+ ≥70 
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Marques-Vidal, dkk di 
Perancismenemukanprevalensipadapria (23%) 
danterbanyakditemukanpadakelompokusiaantara 
55-64 tahun, yaitupria 34% danwanita 21%. 

Di Asia, prevalensi SM bervariasi di tiap Negara; 
China 13,3%, Taiwan 15,1%, Palestinadan Oman 
masing-masing 17%, Vietnam 18,5%, Hongkong 
22%, India 25,8%, Korea 28%, Iran 
30%.30Hasilpenelitian Park et al.31 terhadap orang 
dewasa Korea Selatan diperolehbahwaprevalensi 
SM 
meningkatsesuaidenganperkembanganumurdimana
padaperempuanprevalensinyameningkatpadaumur 
50 tahun. Menopause merupakanfaktor yang 
berkontribusipadapeningkatanini. 

Padatabel 
2dapatdilihatbeberapaprevalensiSindromMetabolik 
yang menggunakankriteria 
WHO.1Sedangkandenganmenggunakankriteria 
NCEP ATP III distribusinyadapatdilihatpadatabel 
3.14,29 

Di Indonesia, prevalensi SM 
terusmeningkatseiringdenganperubahanpoladantara
fhidup. Data dariHimpunanStudiObesitas 
Indonesia (HISOBI) menunjukkanprevalensi SM 
sebesar 13,13%.24Penelitian di Makassar yang 
melibatkan 330 orang priaberusiaantara 30-65 
tahundanmenggunakankriteria NCEP ATP III 
denganukuranlingkarpinggang yang 
disesuaikanuntukorang Asia 
(menurutklasifikasiusulan WHO untuk orang 

dewasa, yaitu≥90 cm untukpriadan ≥80 cm 
untukwanita), ditemukanprevalensisebesar 33,9%. 
Prevalensilebihtinggiyaitusebesar 62,0% 
ditemukanpadasubyekdenganobesitas sentral.14,29 
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