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INTISARI 

Polycstic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan gangguan endokrin tersering 

pada perempuan masa reproduksi yang dapat menyebabkan terjadinya infertilitas. 

Dari data WHO terdapat lebih dari 116 juta wanita mengalami PCOS di seluruh 

dunia. Manifestasi klinis PCOS dapat dipengaruhi oleh faktor lingkungan seperti 

pola makan, olahraga, dan gaya hidup termasuk overweight/obesitas, yang di klinis 

menggunakan indikator indeks massa tubuh (IMT). Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui hubungan antara IMT dengan kejadian PCOS di RSI Sultan Agung 

Semarang.  

Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan desain case 

control. Subyek penelitian adalah 20 pasien terdiagnosis PCOS yang tergabung 

dalam komunitas PCOS (kelompok kasus) dan 20 pasien non-PCOS yang 

berkunjung di poli Obstetri-Ginekologi RSI Sultan Agung pada tahun 2022-2023, 

berusia 15-49 tahun, tidak sedang hamil, tidak beraktifitas berat, pasien dengan 

IMT <18,5, memiliki data yang lengkap dan bersedia berpartisipasi dalam 

penelitian. Indeks Massa Tubuh (IMT) ≥23 kg/m2 dikategorikan overweight atau 

obesitas. Data penelitian dilakukan dengan uji korelasi Spearman. 

Rerata usia subyek PCOS didapatkan 29,50±3,58 tahun dan non-PCOS 

28,35±6,055 tahun. Rerata IMT subyek PCOS 28,07±3,75 kg/m2 dan non-PCOS 

25,40±5,24 kg/m2. Berdasarkan kategorisasi IMT didapatkan sebanyak 19 

responden PCOS memiliki IMT overweight/obese (47,5%) dan 13 responden non-

PCOS memiliki IMT overweight/obese (32,5%). Hasil uji korelasi spearman 

menunjukkan hubungan yang signifikan antara IMT dengan kejadian PCOS dengan 

keeratan sedang/cukup (p=0,017; r=0,375).  

Dengan adanya penelitian ini dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan 

signifikan yang berbanding lurus dengan keeratan sedang/cukup antara IMT dengan 

kejadian PCOS di RSI Sultan Agung pada Tahun 2022-2023. 

 

Kata kunci: Polycystic ovary syndrome (PCOS); IMT; overweight, obesitas 
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BAB I  

PENDAHULUAN 

 

1.1  Latar Belakang 

Polycstic Ovary Syndrome (PCOS) adalah sebuah kondisi endokrin umum 

yang terjadi pada wanita selama masa reproduksinya. PCOS merupakan suatu 

kondisi reproduksi yang berpotensi menyebabkan infertilitas. Penyebab kondisi 

ini saat ini belum dipahami dengan baik, dan pendekatan pengobatan didasarkan 

pada observasi dan penanganan gejala. Diagnosis PCOS ditegakkan 

berdasarkan terpenuhinya dua dari tiga kriteria Rotterdam yang ditetapkan pada 

tahun 2003. Kriteria tersebut meliputi adanya oligo atau amenore, 

hiperandrogenisme (baik biokimia maupun klinis), dan morfologi ovarium 

polikistik misalnya yang diamati melalui pencitraan USG (Zweig et al., 2010). 

Berdasarkan data WHO terdapat lebih dari 116 juta wanita di seluruh dunia 

mengalami PCOS (Jabeen et al., 2022). Menurut studi dari Michelmore (1999) 

yang dilakukan di Inggris, prevalensi individu yang terkena Sindrom Ovarium 

Polikistik (PCOS) dalam rentang usia 18 hingga 25 tahun ditetapkan sebesar 

33% (Hestiantoro et al., 2016). Penelitian tahun 2021 di Yogyakarta pada 30 

pasien PCOS terdapat 56% pasien mengalami obesitas tingkat II. Klasifikasi 

obesitas ini ditentukan berdasarkan ketentuan dari WHO (Kurniawati et al., 

2022). 

Gambaran klinis PCOS mungkin menunjukkan variasi yang dipengaruhi 

oleh faktor lingkungan, termasuk rutinitas olahraga, pola makan, dan pilihan 

gaya hidup (Hestiantoro et al., 2016). Obesitas adalah suatu kondisi medis yang 
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ditandai dengan penumpukan jaringan adiposa dalam tubuh secara berlebihan, 

yang ditunjukkan dengan Indeks Massa Tubuh (IMT) sama dengan atau lebih 

dari 25 kg/m2 (Kemenkes, 2015). Toosy et al. menyatakan bahwa sebanyak 

80% individu yang terdiagnosis PCOS memiliki kadar Indeks IMT yang 

melampaui kisaran normal atau tinggi. Orang-orang ini biasanya datang dengan 

gejala khas termasuk ovarium polikistik, resistensi insulin serta 

hiperandrogenisme (Toosy et al., 2018). Toosy et al. juga telah melakukan 

sebuah penelitian yang memiliki hasil sebagian besar dari total sampel 

mengalami konsumsi karbohidrat yang berlebih. Hasil penelitian Toosy et al. 

ini memperlihatkan bahwasanya individu dengan PCOS memiliki 

kecenderungan untuk mengonsumsi karbohidrat dalam jumlah tinggi. Secara 

khusus, rata-rata asupan karbohidrat harian dilaporkan sekitar 344,3 ± 86,6 

gram (Shishehgar et al., 2016). 

PCOS memiliki hubungan erat dengan faktor genetik, diet, aktivitas fisik 

serta lingkungan, akan tetapi penelitian terkait hubungan IMT dengan pasien 

PCOS masih terbatas sehingga perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui 

hubungan tersebut. Penelitian dilakukan di RSI Sultan Agung yang merupakan 

Rumah Sakit Pendidikan Utama FK Unissula serta berjenis rumah sakit rujukan 

tipe B.  

1.2 Perumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan antara Indeks Massa Tubuh (IMT) dengan 

Polycystic Ovary Syndrom (PCOS) di RSI Sultan Agung Semarang? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan umum 

Mengetahui hubungan antara Indeks Massa Tubuh (IMT) dengan kejadian 

Polycystic Ovary Syndrom (PCOS) di RSI Sultan Agung Semarang. 

 

1.3.2 Tujuan khusus 

1. Mengetahui Karakteristik Responden  

2. Mengetahui presentase indeks massa tubuh responden 

3. Mengetahui keeratan hubungan antara IMT dengan kejadian 

Polycystic Ovary Syndrom (PCOS) di RSI Sultan Agung Semarang. 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat teoritis 

Hasil penelitian ini semoga bisa dijadikan dasar rujukan untuk penelitian 

lebih lanjut terkait dengan PCOS. 

1.4.2 Manfaat praktis 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran sebagai 

pertimbangan ketika mengelola pasien PCOS, khususnya dalam hal 

pengendalian berat badan dan pencegahan obesitas. 
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Polycstic Ovarian Syndrome (PCOS) 

2.1.1. Pengertian 

 Polycystic Ovarian Syndrome (PCOS) ialah contoh masalah hormonal 

akibat penyakit endokrin yang menyebabkan gangguan kesuburan bagi 

wanita berusia reproduktif . Polycystic ovarian syndrome pertama kali 

didefinisikan oleh Stein dan Leventhal pada tahun 1935, dengan 

didapatkannya hubungan antara adanya ovarium polikistik bilateral dan 

tanda-tanda seperti amenorrhea, oligomenorrhea, hirsutism, dan obesitas 

(Yau et al., 2017). 

 Berdasarkan pertemuan konsensus antara European Society of Human 

Reproduction and Embryology (ESHRE) dan American Society for 

Reproductive Medicine (ASRM) tahun 2003 telah mendefinisikan PCOS 

dengan ditemukannya dua dari tiga kriteria pada seorang individu yang 

terdiri dari hiperandrogenisme secara klinis dan/atau biokimia, oligoovulasi 

atau anovulasi, dan morfologi ovarium polikistik. Pada tahun 2012, 

National Institutes of Health (NIH) mengeluarkan konsensus sebagai 

kriteria terbaru untuk mengidentifikasi fenotipe dari PCOS berdasarkan 

kriteria Rotterdam, yaitu: (Kurniawati et al., 2022) 

i. Hiperandrogenisme klinis dan/atau biokimiawi (HA) + Oligo/anovulasi 

(OA) + Morfologi Ovarium Polilistik (PCOM) 
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ii. Hiperandrogenisme klinis dan/atau biokimiawi (HA) + Oligo/anovulasi 

(OA) 

iii. Hiperandrogenisme klinis dan/atau biokimiawi (HA) + Morfologi 

Ovarium Polilistik (PCOM) 

iv. Oligo/anovulasi (OA) + Morfologi Ovarium Polilistik (PCOM) 

 Berdasarkan kriteria dari PCOS, hiperandrogenisme dapat didiagnosis 

secara klinis maupun kimiawi. Penilaian secara klinis termasuk dengan 

munculnya jerawat yang berlebihan, alopesia androgenik, atau hirsutisme 

(rambut terminal dalam distribusi pola laki-laki) Dari perspektif kimia, 

identifikasi peningkatan kadar androgen total serum (seperti testosteron 

total, testosteron bioavailable, atau testosteron bebas) telah diamati. 

Disfungsi ovulasi ditandai dengan oligomenore, yang mengacu pada siklus 

menstruasi yang terjadi lebih dari 35 hari tetapi kurang dari setiap enam 

bulan, atau amenore, yaitu tidak adanya menstruasi untuk jangka waktu 

enam hingga dua belas bulan setelah ditetapkannya siklus menstruasi yang 

teratur. pola siklus. Ovarium polikistik ditandai dengan adanya dua belas 

atau lebih folikel, masing-masing dengan diameter berkisar antara dua 

hingga sembilan milimeter, atau ovarium yang menunjukkan volume 

melebihi sepuluh mL (Kurniawati et al., 2022). 

2.1.2. Epidemiologi 

PCOS merupakan gangguan endokrin yang paling umum dirasakan 

oleh wanita berusia subur. Berdasarkan data dari World Health 

Organization (WHO), diestimasikan lebih dari 116 juta wanita (3,4%) di 

seluruh dunia terkena PCOS (Jabeen et al., 2022). Saat ini, data resmi 
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mengenai prevalensi PCOS secara nasional di Indonesia masih sangat 

terbatas. 

Umumnya, PCOS sebagian besar teridentifikasi pada wanita dalam 

rentang usia reproduksi. Namun, perlu dicatat bahwasanya PCOS adalah 

kondisi terkait genetik yang dapat terjadi pada individu di semua kelompok 

umur. Menurut penelitian Michelmore (1999) yang dilakukan di Inggris, 

kejadian PCOS pada individu berusia 18 hingga 25 tahun ditemukan sebesar 

33%. Diamanti-Kandarakis (1999) melakukan penelitian di Yunani dan 

melaporkan bahwa rata-rata usia wanita dengan PCOSadalah 24,6 ± 1,8 

tahun. Demikian pula, Knochenhauer et al (1998) melakukan penelitian di 

Amerika Serikat, dengan fokus pada wanita kulit putih dan kulit hitam 

penderita PCOS, dan menemukan bahwa usia rata-rata masing-masing 

adalah 29,4 ± 7,1 dan 31,1 ± 7,8 tahun. Dalam penelitian terpisah yang 

dilakukan oleh Sumapraja et al (2011) di Indonesia, frekuensi PCOS 

tertinggi diamati pada rentang usia 26-30 tahun, yaitu sebesar 45,7% kasus 

(Hestiantoro et al., 2016). 

2.1.3. Etiologi 

Hingga saat ini, etiologi timbulnya PCOS masih belum jelas dan 

telah diketahui berhubungan dengan resistensi insulin, obesitas, penyakit 

kardiovaskular, infertilitas, serta diabetes mellitus tipe 2. Sejumlah 

penelitian menunjukkan peran genetik, intrautrin dan faktor lingkungan 

pada etiologi PCOS. Patogenesis PCOS terkait genetik terutama tentang 

metilasi DNA, asetilasi histon, dan RNA noncoding telah diketahui pada 

berbagai jaringan perempuan dengan PCOS. Metilasi DNA yang 
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mengalami perubahan pada darah perifer dan tali pusat menunjukkan 

modifikasi epigenetic pada penyakit ini. Perubahan metilasi DNA ini diduga 

menyebabkan deregulasi gen yang terlibat dalam inflamasi, sintesis dan 

sinyaling hormone, serta metabolisme glukosa dan lemak (Vázquez-

martínez et al., 2019).  

2.1.4. Patofisologi 

Dinyatakan tiga jalur patofisiologi utama yang mencetuskan 

terjadinya Polycystic Ovarian Syndrome (PCOS), diantaranya: 

a. Gangguan pelepasan gonadotropin dan pelepasan androgen yang 

berlebih 

Kadar serum Luteinizing Hormone (LH) pada kondisi ini terlihat 

meningkat pada individu yang didiagnosis dengan PCOS dibandingkan 

populasi umum. Peningkatan kadar LH diamati pada sekitar 40-60% 

individu yang didiagnosis dengan sindrom PCOS. Hipersekresi LH 

dapat menyebabkan peningkatan produksi androgen oleh sel teka 

ovarium. Peningkatan produksi androgen ini diduga karena adanya 

peningkatan frekuensi gonadotropin-releasing hormone (GnRH) yang 

menghasilkan kenaikan sekresi serta frekuensi LH, serta peningkatan 

kadar LH relatif terhadap follicle-stimulating hormone (FSH) dalam 

sirkulasi. Terjadinya kelainan ovulasi pada PCOS diduga disebabkan 

oleh peningkatan kadar LH dan penurunan kadar FSH. Dalam kondisi 

fisiologis yang khas, proses folikulogenesis dibantu oleh FSH, yang 

berperan penting dalam mengatur pertumbuhan folikel ovarium. 

Hormon ini mendorong perkembangan folikel dominan yang siap untuk 
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ovulasi. Sekresi inhibin, yang ditingkatkan secara tidak langsung oleh 

insulin, memberikan efek supresif pada produksi FSH, yang berperan 

penting dalam proses folikulogenesis (Hestiantoro et al., 2016). 

PCOS juga resistensi terhadap umpan balik negatif oleh progesteron 

terhadap GnRH. Peningkatan rasio LH/FSH, bersama dengan resistensi 

ovarium terhadap FSH, menghasilkan kelebihan produksi androgen dari 

sel teka di folikel ovarium, yang menyebabkan gangguan perkembangan 

folikel, dan mengurangi penghambatan GnRH oleh progesteron 

(Hestiantoro et al., 2016). 

Sekresi LH serta insulin yang berlebihan bisa mengakibatkan 

luteinisasi dini dan terhentinya proses pematangan folikel ovarium. 

Terganggunya proses pematangan folikel ovarium selama 

perkembangannya menyebabkan peningkatan jumlah folikel dan 

menimbulkan morfologi ovarium polikistik. Pasien dengan PCOS 

menunjukkan hipertrofi lapisan sel teka di dalam ovarium mereka, yang 

bertanggung jawab untuk sintesis androgen (Hestiantoro et al., 2016). 

b. Resistensi insulin 

Resistensi insulin dan hiperinsulinemia memainkan peran penting 

dalam perkembangan kelainan ovulasi dan hiperandrogenisme pada 

PCOS. Peningkatan kadar insulin dalam ovarium telah diamati 

menginduksi aktivasi enzim 17α-hidroksilase, sehingga meningkatkan 

konversi progesteron menjadi androstenedion. Adanya hiperinsulinemia 

pada kelenjar adrenal berpotensi meningkatkan fungsi sumbu hipofisis-

hipofisis-adrenal. Meningkatkan fungsi sumbu hipofisis-adrenal 
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menyebabkan peningkatan aktivitas enzimatik 17α-hidroksilase, 

sehingga memfasilitasi konversi molekul 17OH Pregnolone menjadi 

Dehydroepiandrosteronesulphate (DHEAS). Dihipotesiskan 

bahwasanya peningkatan aktivitas adrenal berkontribusi terhadap 

fosforilasi reseptor insulin, sehingga mengakibatkan berkembangnya 

resistensi insulin. Hiperinsulinemia telah diamati memberikan efek 

supresif pada sintesis hepatik globulin pengikat hormon seks (SHBG), 

sehingga menyebabkan peningkatan konsentrasi testosteron bebas 

(Hestiantoro et al., 2016). 

Konsentrasi androgen bebas mempunyai peranan penting dalam 

memodulasi aktivitas androgenik pada organ perifer. Peningkatan kadar 

androgen bebas tidak semata-mata disebabkan oleh sintesis androgen 

yang berlebihan, namun juga dapat timbul dari berkurangnya jumlah 

SHBG. Sistem integumen dianggap sebagai tempat utama kerja 

androgen. Hiperandrogenisme dapat muncul pada individu dengan 

PCOS melalui beberapa manifestasi, termasuk alopesia androgenik, 

hirsutisme, dermatitis seboroik serta jerawat. Peningkatan kadar 

testosteron telah diidentifikasi sebagai faktor yang berkontribusi 

terhadap perubahan distribusi lemak tubuh, sehingga memfasilitasi 

penumpukan lemak visceral (Hestiantoro et al., 2016). 

Pasien yang didiagnosis dengan PCOS biasanya menunjukkan 

kecenderungan tinggi terhadap pembentukan jaringan adiposa. 

Penumpukan jaringan adiposa akan menyebabkan peningkatan kadar 

sitokin inflamasi. Resistensi insulin disebabkan oleh peningkatan 
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sitokin inflamasi. Peningkatan sekresi LH dan penurunan kadar FSH 

menyebabkan gangguan folikulogenesis. Gangguan folikulogenesis dan 

hiperinsulinemia berkontribusi terhadap peningkatan produksi 

androgen. Hiperinsulinemia berpotensi menurunkan konsentrasi 

globulin pengikat hormon seks, sehingga berkontribusi terhadap 

perkembangan hiperandrogenisme. Hiperandrogen diketahui 

berkontribusi terhadap penumpukan lemak di area tertentu di tubuh, 

yang menyebabkan peningkatan pelepasan sitokin inflamasi. Proses ini 

dapat melanggengkan siklus yang memperburuk masalah metabolisme 

dan hormonal pada individu dengan PCOS (Hestiantoro et al., 2016). 

c. Disfungsi ovulasi 

Pasien PCOS memiliki pertumbuhan folikel terganggu karena 

hiperandrogenisme ovarium, hiperinsulinemia dari resistensi insulin. 

Hiperinsulinemia selanjutnya akan merusak pertumbuhan folikel 

dengan memperkuat LH-stimulated dan insulin like growth factor-1 

(IGF-1). Hiperinsulinemia bisa pula menaikkan kadar serum testosteron 

bebas melalui penurunan produksi SHBG hati, dan meningkatkan 

bioaktivitas serum IGF-1 melalui penekanan produksi IGF-binding 

protein. Kelebihan insulin juga meningkatkan luteinisasi folikel 

prematur melalui peningkatan diferensiasi sel granulosa yang diinduksi 

FSH, yang menahan proliferasi sel granulosa dan pertumbuhan folikel. 

Akhirnya, kelebihan produksi anti-Hormon Mullerian (AMH) oleh sel-

sel folikel granulosa ovarium pada PCOS tampaknya bertentangan 

dengan aksi FSH pada folikel kecil PCOS. Kadar FSH yang lebih rendah 
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berkontribusi pada perkembangan folikel yang terhenti di ovarium, 

menyebabkan amenore, anovulasi, dan morfologi polikistik 

(Hestiantoro et al., 2016). 

2.1.5. Faktor risiko 

Penyebab yang mendasari PCOS belum sepenuhnya diketahui hingga 

saat ini. Namun, terdapat bukti bahwa PCOS adalah penyakit multifaktorial 

dengan adanya interaksi yang kompleks dari aspek pola hidup, lingkungan, 

genetik,  neuroendokrin, dan obesitas yang dapat berkontribusi pada 

perkembangan sindrom polikistik (Bulsara et al., 2021). 

Riwayat keluarga dengan PCOS merupakan salah satu faktor risiko 

PCOS. Prevalensi dari PCOS atau karakteristiknya yang tinggi pada kerabat 

tingkat pertama menunjukkan adanya pengaruh genetik. Pada beberapa 

wanita memiliki risiko lebih tinggi terkena PCOS karena adanya gen 

predominan. Beberapa penelitian mengemukakan bahwa terdapat lokus dan 

alel spesifik yang memainkan peranan penting dalam identifikasi PCOS 

(Ullah & Basit, 2019). 

Faktor lingkungan yang mempengaruhi terjadinya PCOS, diantaranya 

aktivitas fisik, gaya hidup, dan makanan yang bervariasi menurut populasi. 

Paparan androgen juga dapat menghambat kadar hormon dalam 

meningkatkan frekuensi tinggi GnRH yang mempengaruhi proporsi LH: 

proporsi FSH yang menyebabkan terjadinya penangkapan folikel dan 

displasia. Faktor-faktor tersebut dapat menimbulkan terjadinya 

hiperinsulinemia, hiperandrogenisme, stres oksidatif, menstruasi tidak 
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teratur yang akhirnya meningkatkan sindrom metabolik (Bulsara et al., 

2021). 

Adanya riwayat kenaikan berat badan sering mendahului 

perkembangan gambaran klinis PCOS. Pola gaya hidup sehat telah terbukti 

mengurangi berat badan, lemak perut, menurunkan testosteron, 

memperbaiki resistensi insulin, dan mengurangi hirsutisme pada wanita 

dengan PCOS. Adanya riwayat penyakit diabetes juga telah dikaitkan 

dengan meningkatnya prevalensi PCOS (Deswal et al., 2020). 

2.1.6. Terapi 

a. Modifikasi Diet 

Terapi non-farmakologis memainkan peranan kunci dalam 

pengobatan PCOS. Penerapan modifikasi pola makan pada wanita yang 

didiagnosis dengan sindrom ovarium polikistik (PCOS) terbukti 

berdampak positif pada peningkatan profil hormonal dan metabolisme. 

Pendekatan awal pengobatan biasanya melibatkan penyesuaian gaya 

hidup, mencakup tindakan yang berkaitan dengan pola makan dan 

aktivitas fisik. Penerapan modifikasi pola makan pada wanita yang 

didiagnosis dengan PCOS telah diamati menghasilkan peningkatan pada 

profil hormonal dan metabolik. Pendekatan utama untuk mengelola 

PCOS pada individu dengan obesitas adalah menerapkan pembatasan 

pola makan dan melakukan latihan fisik secara teratur. Pasien yang 

didiagnosis dengan PCOS yang menerapkan modifikasi gaya hidup 

diperkirakan akan mengalami penurunan kadar jaringan adiposa di 

dalam tubuh dan peningkatan sensitivitas insulin. Aktivitas fisik secara 



13 

 

teratur terbukti berdampak positif pada regulasi glukosa dan penurunan 

risiko penyakit jantung (Hestiantoro et al., 2016). 

Insiden global PCOS pada wanita yang tergolong kelebihan berat 

badan atau obesitas berkisar antara 30% hingga 75%. Pengaturan pola 

makan sebaiknya dilakukan dengan mempertimbangkan pola makan 

seimbang yang mencakup indeks glikemik asupan karbohidrat. Dalam 

konteks individu yang tergolong obesitas, disarankan untuk menetapkan 

tujuan penurunan berat badan yang setara dengan pengurangan 5-10% 

dari berat badan awal. Pemahaman saat ini mengenai identifikasi diet 

paling efektif untuk meningkatkan sensitivitas insulin masih belum 

meyakinkan. Penggunaan diet tinggi protein dan rendah karbohidrat 

pada pasien dengan PCOS telah terbukti memberikan hasil yang 

menguntungkan. Hal ini termasuk pengurangan penumpukan lemak 

visceral, peningkatan metabolisme gula serta penurunan massa tubuh 

(Hestiantoro et al., 2016). 

WHO merekomendasikan melakukan aktivitas fisik dengan 

intensitas sedang untuk tujuan menurunkan berat badan. Aktivitas ini 

sebaiknya dilakukan dengan frekuensi 3-5 kali seminggu, dengan 

skenario ideal adalah keterlibatan harian. Durasi setiap sesi latihan yang 

disarankan adalah 30-45 menit setiap hari, atau total kumulatif minimal 

150 menit per minggu. Olahraga terbukti memiliki beberapa efek positif 

pada kesehatan reproduksi. Telah diamati untuk meningkatkan 

frekuensi ovulasi, yang menyebabkan peningkatan kemungkinan 

kehamilan. Selain itu, olahraga telah dikaitkan dengan peningkatan 
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kadar testosteron, berat badan, resistensi insulin, kadar glukosa puasa 

serta dapat menurunkan gangguan kardiovaskular (Hestiantoro et al., 

2016). 

b. Tatalaksana oligo- dan anovulasi 

i. Agen Hormonal 

Terapi lini pertama untuk menstruasi iregular adalah pil 

kontrasepsi kombinasi. Pil yang dimaksud terdiri dari kombinasi dua 

hormon dosis rendah yang berbeda, yaitu progestin dan estrogen 

sintetis. Pil kontrasepsi oral dirancang untuk menggantikan sintesis 

estrogen dan progesteron endogen yang biasanya dilakukan oleh 

ovarium. Fungsi utama mekanisme ini adalah menghambat 

pelepasan sel telur dari ovarium, yang biasa disebut dengan ovulasi. 

Terdapat 3 jenis pil sebagai berikut: (Hestiantoro et al., 2016) 

a) Monofasik 

Tipe yang paling umum dipakai. Pasar farmasi menawarkan 

kemasan 21 tablet dengan dosis hormon aktif 

progesteron/estrogen yang konsisten, bersama dengan 7 tablet 

tanpa hormon aktif. 

b) Bifasik 

Pasar farmasi menawarkan kemasan 21 tablet yang 

mengandung hormon aktif estrogen/progestin (E/P) dalam dua 

dosis berbeda, disertai dengan tambahan 7 pil yang tidak 

mengandung hormon aktif tersebut. 
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c) Trifasik 

Pasar farmasi menawarkan kemasan 21 tablet yang mengandung 

hormon aktif E/P dalam dua dosis berbeda, disertai dengan 

tambahan 7 pil yang tidak mengandung hormon aktif tersebut. 

Dianjurkan agar pasien yang tidak memenuhi syarat untuk 

menggunakan kontrasepsi hormonal kombinasi melakukan 

penghentian progesteron setiap bulan hingga setiap triwulan. 

Progestin berfungsi dengan menghambat sekresi LH dan 

mengurangi pembentukan androgen di ovarium. Progestin 

memberikan pengaruh antagonis pada reseptor androgen dan 

menurunkan aktivitas 5-alpha reduktase, sehingga menghambat 

terjadinya hiperplasia endometrium dan mengurangi risiko kanker 

endometrium.  Regimen yang dapat diberikan adalah 

medroxyprogesterone acetate (MPA) 5-10 mg per oral tiap hari 

selama 12 hari, atau micronized progesterone 200 mg per oral tiap 

sore selama 12 hari. Pasien harus dinasehati bahwa progestin 

intermiten tidak akan mengurangi gejala jerawat atau hirsutisme, 

dan juga tidak berfungsi sebagai kontrasepsi (Hestiantoro et al., 

2016). 

ii. Insulin Sensitizing Agents 

Obat sensitisasi insulin berfungsi dengan meningkatkan 

respon jaringan perifer terhadap insulin, sehingga menurunkan 

kadar insulin pada peredaran darah. Metformin merupakan obat 

yang paling sering diberikan terutama pada wanita dengan toleransi 
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glukosa terganggu dan resistensi insulin. Pada studi klinis digunakan 

1500-2000mg dalam dosis terbagi tiap hari. Efek samping yang 

sering muncul adalah efek gastrointestinal yang dapat diminimalisir 

dengan memulai dari dosis rendah dan secara bertahap ditingkatkan 

tiap minggu hingga mencapai optimal. Obat lain yang dapat 

digunakan adalah pioglitzon, rosiglitazone, dan inositol (Hestiantoro 

et al., 2016). 

c. Tatalaksana hirsutisme 

Tujuan utama dari penatalaksanaan hirsutism adalah menurunkan 

kadar androgen untuk menghentikan konversi rambut ke terminal. 

Perawatan mungkin memerlukan 6-12 bulan sebelum perbaikan klinis 

terlihat jelas. Terapi kosmetik permanen dapat diterapkan setelah obat 

mencapai efek maksimal. Pengobatan pertama yang dapat dilakukan 

adalah menurunkan level androgen efektif dengan penggunaan pil 

kontrasepsi kombinasi, agonis GnRH, dan inhibitor 5a-reduktase 

(finasteride 5mg per hari). Kedua, dapat menggunakan eflornithine 

hydrochloride yang merupakan krim topical antimetabolit yang 

diaplikasikan 2 kali sehari pada area hirsutisme. Obat ini menginhibisi 

ornithine decarboxylase yang dibutuhkan untuk sel folikel rambut 

berdivisi dan berfungsi, sehingga inhibisi ini akan memperlambat 

pertumbuhan rambut. Ketiga, dapat menggunakan antagonis reseptor 

androgen atau antiandrogen. Spironolakton dengan dosis 50-100mg Per 

oral dua kali sehari adalah antiandrogen yang saat ini digunakkan di 

Amerika Serikat (Hoffman et al., 2013). 
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d. Tatalaksana akne 

Pengobatan dari akne mirip dengan hirsutism dan melibatkan 

penurunan kadar androgen. Terapi akne mencakup penggunaan pil KB, 

antiandrogen seperti spironolakton, dan inhibitor 5a-resuktase. Terapi 

lain seperti retinoid dan antibiotik dapat ditambahkan (Hoffman et al., 

2013). 

e. Tatalaksana achantosis nigricans 

Tatalaksana optimal terhadap hal ini adalah dengan menurunkan 

resistensi insulin dan hiperinsulinemia. Beberapa studi menunjukan 

perbaikan dari achantosis nigricans dengan insulin sensitizers. Metode 

lain adalah penggunaan antibiotic topical, retinoid topikal dan sistemik, 

keratolitik, dan kortikosteroid topical (Hoffman et al., 2013). 

2.2.Indeks Massa Tubuh 

2.2.1. Pengertian 

Indikasi terjadinya keseimbangan zat gizi dalam tubuh adalah 

tercapainya berat badan yang berada dalam batas normal, yaitu berat badan 

yang sebanding dengan tinggi badan seseorang. Metrik tersebut di atas biasa 

disebut dengan Indeks Massa Tubuh (BMI) atau IMT. Sejak tahun 1995, 

Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) telah memberikan rekomendasi untuk 

memanfaatkan IMT sebagai alat untuk memantau status tubuh seseorang 

dan mengelompokkannya ke dalam klasifikasi berat badan normal, berat 

badan kurang, obesitas serta kelebihan berat badan (Peraturan Menteri 

Kesehatan Republik Indonesia Nomor 41 Tahun 2014 Tentang Pedoman 

Gizi Seimbang, 2014). 
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Penerapan BMI dimanfaatkan sebagai penentu pengobatan pasien, 

pertimbangan kebijakan publik, dan pengambilan kebijakan lainnya. 

Praktik ini dilakukan karena persepsi IMT sebagai faktor risiko, kondisi 

patologis, epidemi serta penyakit penyerta (Peraturan Menteri Kesehatan 

Republik Indonesia Nomor 41 Tahun 2014 Tentang Pedoman Gizi 

Seimbang, 2014). 

2.2.2. Cara pengukuran 

IMT ditentukan dengan memakai persamaan matematika yang 

melibatkan pembagian berat badan seseorang (diukur dalam kilogram) 

dengan kuadrat tinggi badannya (diukur dalam meter). Persamaan tersebut 

bisa pula dituliskan sebagai fungsi BB/TB2 (Peraturan Menteri Kesehatan 

Republik Indonesia Nomor 41 Tahun 2014 Tentang Pedoman Gizi 

Seimbang, 2014). 

Indeks Massa Tubuh (IMT) = 
𝐵𝑒𝑟𝑎𝑡 𝐵𝑎𝑑𝑎𝑛 (𝐾𝑔)

𝑇𝑖𝑛𝑔𝑔𝑖 𝑏𝑎𝑑𝑎𝑛 (𝑚)2 

Persamaan yang dipakai selaras terhadap indeks Quetelet, dan pada 

tahun 1972 diciptakan oleh Ancel Key sebagai metode untuk menentukan 

persentase obesitas suatu populasi yang masih digunakan hingga saat ini. 

2.2.3. Klasifikasi 

Kategori dalam kriteria Asia Pasifik dan WHO memiliki sebuah 

perbedaan. Standar Asia Pasifik ditujukan untuk orang-orang yang tinggal 

di Asia, sebab IMT orang Asia kira-kira 2-3 kg/m2 lebih rendah 

dibandingkan orang Eropa, Afrika, Australia serta Amerika (Jih et al., 

2014). Tabel 1 merupakan klasifikasi IMT menurut kriteria WHO (WHO, 
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2000)., sedangkan Tabel 2 merupakan klasifikasi IMT berdasarkan 

pendapat WHO untuk populasi Asia Pasifik.  

Tabel 1. Klasifikasi IMT menurut WHO 

Klasifikasi IMT (kg/m2) 

Underweight <18,5 

Normal 18,5-24,9 

Overweight ≥25 

Pre-obese 25 – 29,9 

Obese I 30 – 34,9 

Obese II 35 – 39,9 

Obese III ≥40 

 

Tabel 2. Klasifikasi IMT menurut WHO untuk populasi Asia Pasifik 

Klasifikasi IMT (kg/m2) 

Underweight <18,5 

Normal 18,5-22,9 

Overweight ≥23 

At risk 23 – 24,9 

Obese I 25 – 29,9 

Obese II ≥30 

 

2.2.4. Faktor yang mempengaruhi indeks massa tubuh 

a. Asupan Diet 

Adanya ketidakkonsistenan dalam kebutuhan nutrisi, yang berasal 

dari rekomendasi pola makan, berpotensi berdampak pada kualitas pola 

makan seseorang secara keseluruhan. Penilaian kualitas makanan sangat 

penting dalam menentukan sejauh mana konsumsi makanan sejalan 
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dengan rekomendasi yang telah ditetapkan. Kegagalan untuk mematuhi 

pedoman tertentu mungkin berdampak buruk pada kesehatan gizi 

seseorang. Terdapat hubungan terbalik antara kualitas pola makan 

seseorang dengan IMT, dimana individu dengan kualitas pola makan 

yang lebih tinggi cenderung memperlihatkan nilai IMT yang lebih 

rendah dibandingkan dengan mereka yang memiliki kualitas pola makan 

yang lebih rendah. Dampak langsung dari mengonsumsi makanan 

dengan kepadatan energi tinggi terhadap pertumbuhan nilai IMT terlihat 

jelas (CDC, 2017). 

Penentuan kepadatan energi makanan melibatkan pembagian total 

energi harian makanan dengan berat makanan, sedangkan penghitungan 

kepadatan energi untuk minuman melibatkan pembagian total energi 

harian minuman dengan beratnya masing-masing. Kepadatan energi 

pada pria diklasifikasikan menjadi tiga kategori: rendah, sedang, dan 

tinggi. Kepadatan energi yang rendah didefinisikan memiliki nilai di 

bawah 1,7 kkal/g, sedangkan kepadatan energi sedang berada di antara 

kisaran 1,7-2,1 kkal/g. Kepadatan energi yang tinggi ditandai dengan 

nilai lebih dari 2,1 kkal/g. Sementara itu, perempuan tergolong memiliki 

kepadatan energi rendah jika nilainya di bawah 1,6 kkal/g, sedang jika 

berada dalam kisaran 1,6-2,0 kkal/g, dan tinggi jika melebihi 2,0 kkal/g 

(CDC, 2017). 

b. Aktivitas Fisik 

Menurut WHO, aktivitas fisik mengacu pada segala bentuk gerakan 

tubuh yang timbul dari kontraksi otot rangka dan menyebabkan 
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peningkatan pengeluaran energi. Aktivitas fisik mencakup berbagai 

gerakan tubuh, termasuk olahraga, dan berfungsi sebagai sarana untuk 

mencapai keseimbangan antara pengeluaran dan asupan nutrisi, yang 

merupakan sumber energi utama dalam tubuh manusia. Aktivitas fisik 

telah dikenal luas perannya dalam meningkatkan sistem metabolisme 

dalam tubuh manusia, khususnya yang berkaitan dengan metabolisme 

nutrisi penting. Sehingga, aktivitas fisik berkontribusi terhadap 

keseimbangan asupan dan pengeluaran makanan dalam tubuh manusia 

(WHO, 2016). 

Temuan penelitian menunjukkan bahwa melakukan aktivitas fisik 

menawarkan keuntungan yang signifikan dalam mengurangi 

kemungkinan berkembangnya penyakit kardiovaskular. Orang yang 

melakukan aktivitas fisik dengan intensitas rendah menunjukkan 

peningkatan risiko dua kali lipat terkena penyakit jantung dibandingkan 

dengan mereka yang menjalani gaya hidup sedentary. Terlibat dalam 

aktivitas fisik terbukti memiliki dampak positif pada pencegahan stroke 

dan mitigasi faktor risiko yang terkait dengan penyakit kardiovaskular, 

termasuk peningkatan tekanan darah dan kadar kolesterol. Prevalensi 

obesitas dapat meningkat dengan rendahnya tingkat latihan fisik. 

Obesitas merupakan suatu kondisi yang timbul ketika jumlah energi 

yang dikonsumsi melebihi total energi yang dikeluarkan, termasuk 

energi yang dipakai guna berolahraga (Welis & Rifki, 2013). 

Melakukan aktivitas fisik secara teratur telah terbukti memberikan 

dampak positif pada komposisi tubuh melalui pengurangan lemak perut 
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dan peningkatan pengelolaan berat badan. Selain manfaat yang 

disebutkan di atas, intervensi ini berpotensi meningkatkan profil 

lipoprotein melalui penurunan kadar trigliserida, peningkatan kolesterol 

High Density Lipoprotein (HDL) atau kolesterol "baik", pelemahan 

kolesterol Low Density Lipoprotein (LDL), dan mitigasi rasio LDL 

terhadap HDL. Aktivitas fisik telah terbukti meningkatkan homeostasis 

glukosa dan sensitivitas insulin, menurunkan tekanan darah dan 

peradangan sistemik, mengurangi pembekuan darah, meningkatkan 

aliran darah jantung, dan meningkatkan fungsi jantung dan endotel. 

Pertambahan massa tubuh yang dipicu oleh latihan fisik menyebabkan 

peningkatan sintesis glikogen dan aktivitas heksokinase, peningkatan 

regulasi ekspresi GLUT-4 dan mRNA, dan meningkatkan kepadatan 

kapiler otot, sehingga memfasilitasi peningkatan transportasi glukosa ke 

otot (Welis & Rifki, 2013). 

Berdasarkan Metabolic Equivalents (METs), aktivitas fisik 

diklasifikasikan berdasarkan intensitasnya. METs merupakan sebuah 

rasio relatif guna mengukur penggunaan energi seseorang terhadap 

masa tubuhnya. Klasifikasi ini dibagi menjadi 3 yaitu: 

i. Intensitas berat dikatakan jika aktivitas fisik mencapai lebih dari 6 

METs. Contoh yang dapat diambil di kehidupan ialah mencangkul, 

berlari, angkat beban berat, berjalan cepat di sebuah tanjakan, dan 

bermain bola seperti sepak bola, voli dan tenis. 

ii. Intensitas sedang dikatakan jika aktivitas fisik berada di antara 3-5,9 

METs. Contoh yang dapat diambil di kehidupan ialah mencuci 
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mobil, berjalan cepat, mengepel dan menyapu lantai, olahraga 

seperti badminton, basket, dan tenis meja serta kegiatan 

pertukangan. 

iii. Intensitas rendah dikatakan jika aktivitas fisik tidak mencapai 3 

METs. Contoh yang dapat diambil di kehidupan ialah berjalan kaki, 

memasak, bersetrika, mencuci piring, memancing, bermain alat 

musik (Wicaksono & Handoko, 2021). 

c. Penyakit yang Mendasari 

Berbagai penyakit dapat mendasari sebagai penyebab secara 

langsung maupun tidak langsung dari penurunan dan/atau peningkatan 

indeks massa tubuh, diantaranya adalah penyakit Diabetes Mellitus dan 

Penyakit infeksi. Polifagia dikenal sebagai salah satu dari tiga gejala 

utama diabetes mellitus, kadang-kadang disebut sebagai 3P, yang 

meliputi polidipsia (rasa haus yang terus-menerus), poliuria (keluaran 

urin yang sangat tinggi), serta polifagia. Polifagia adalah suatu keadaan 

patologis yang ditandai dengan terganggunya proses metabolisme tubuh 

sehingga menimbulkan rasa lapar yang berkepanjangan dan selanjutnya 

menimbulkan nafsu makan yang berlebihan atau peningkatan konsumsi 

makanan. Konsumsi nutrisi dalam jumlah berlebihan secara terus-

menerus tanpa melakukan latihan fisik dalam jumlah yang seimbang 

menyebabkan penumpukan jaringan adiposa yang berlebihan. 

Konsumsi nutrisi dalam jumlah berlebihan dapat menyebabkan 

peningkatan IMT, yang berhubungan dengan peningkatan kerentanan 
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terhadap DM tipe 2, suatu kondisi yang ditandai dengan kadar gula 

darah tinggi (Dobner & Kaser, 2018).  

Berbagai penyakit akibat virus, termasuk infeksi saluran pernapasan 

dan infeksi saluran pencernaan, bisa mengakibatkan berkurangnya nafsu 

makan, sehingga menghambat penyerapan nutrisi oleh tubuh. Infeksi 

kronis dapat menyebabkan berkurangnya konsumsi makanan sehingga 

berpotensi mengakibatkan penurunan indeks massa tubuh. Penurunan 

tersebut berpotensi menyebabkan perubahan status gizi buruk, yang 

pada akhirnya akan mengarah pada manifestasi gizi buruk jika tidak 

dilakukan intervensi segera (Dobner & Kaser, 2018). 

d. Penggunaan Obat-obatan:  

Beberapa obat yang digunakan dalam pengelolaan PCOS, seperti 

glukokortikoid atau obat-obatan antipsikotik, dapat berkontribusi pada 

peningkatan IMT. Efek samping obat-obatan ini terkait dengan 

perubahan metabolisme, nafsu makan, dan komposisi tubuh (Zetira et 

al., 2019). 

 

2.3.Hubungan IMT dengan pasien PCOS 

IMT yang berlebih (obesitas) dapat berhubungan dengan pasien PCOS. 

Pasien PCOS sangat terikat dengan resistensi insulin. Ketika tubuh mengalami 

resistensi insulin, akan terjadi kelebihan kadar gula dan lemak yang beredar di 

didalam darah. Lemak yang tidak dapat lagi ditampung di sel lemak akan 

menimbulkan berat badan meningkat atau dapat disebut obesitas (Widiastuti et 

al., 2021). 
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Resistensi insulin juga dapat mengganggu keseimbangan hormon seperti 

leptin yang mengatur nafsu makan dan hormon androgen yang mengatur 

distribusi lemak. Peningkatan nafsu makan dan peningkatan hormon androgen 

dapat terjadi penumpukan lemak viceral yang menyebabkan terjadinya obesitas, 

sehingga dapat memperparah gejala PCOS (Widiastuti et al., 2021). 

Pola hidup yang tidak sehat, ditandai dengan aktivitas fisik yang tidak 

mencukupi dan asupan makanan yang tidak memadai, merupakan faktor 

lingkungan yang, bersama dengan kecenderungan genetik, dapat menyebabkan 

perubahan epigenom. Perubahan ini membuat epigenom lebih rentan terhadap 

perkembangan PCOS pada tingkat epigenetik. Gangguan hormon dan 

metabolisme  juga dapat mempengaruhi folikulogenesis dan gametogenesis 

yang mengakibatkan anovulasi kronik, gangguan fertilisasi, menurunkan 

implantasi, dan keguguran (Eiras et al., 2022). 
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2.4.Kerangka teori 

 

Gambar 1. Kerangka Teori 

 

2.5.Kerangka konsep 

 

Gambar 2. Kerangka Konsep 

 

2.6.Hipotesis  

 Terdapat hubungan antara Indeks Massa Tubuh (IMT) dengan Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS) di RSI Sultan Agung Semarang. 
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BAB III  

METODE PENELITIAN 

 

3.1.Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian 

Jenis penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan 

rancangan penelitian case control. 

 

3.2.Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1. Variabel Penelitian 

3.2.1.1.Variabel Bebas 

Indek Massa Tubuh (IMT) 

3.2.1.2.Variabel Terikat 

Polycystic Ovarian Syndrome (PCOS) 

3.2.2. Definisi Operasional 

3.2.2.1.Kejadian PCOS 

Polycstic Ovary Syndrome (PCOS) ialah masalah kesehatan endokrin 

tersering dialami oleh perempuan masa subur, ditandai dengan adanya 

anovulasi kronis dan beberapa derajat hiperandrogenisme. Diagnosis PCOS 

pada penelitian ini ditentukan oleh SpOG dan data PCOS didapatkan dari 

data rekam medis. Data dikelompokkan menjadi PCOS dan tidak PCOS. 

Skala data: Nominal 
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3.2.2.2.Indeks Massa Tubuh 

IMT pasien PCOS dan tidak PCOS yang dihitung menggunakan rumus 

IMT = BB/TB2. Para peneliti dan tim mengumpulkan data berat badan dan 

tuberkulosis (TB) dengan mengukur langsung tinggi dan berat badan pasien 

PCOS dan non-PCOS. Satuan IMT: kg/m2. Hasil IMT dikelompokkan 

menjadi IMT normal jika IMT 18,5-22,9 kg/m2 atau IMT berlebih 

(overweight/obese) jika IMT ≥23 kg/m2. 

Skala data: Ordinal 

 

3.3.Populasi dan Sampel 

3.3.1. Populasi Penelitian 

3.3.1.1.Populasi Target 

Populasi target pada penelitian ini yaitu pasien PCOS. 

3.3.1.2.Populasi Terjangkau 

Populasi terjangkau pada penelitian ini yakni pasien yang telah 

terdiagnosis PCOS yang tergabung dalam komunitas PCOS dan pasien yang 

berkunjung di poli obgyn RSI Sultan Agung pada tahun 2022-2023. 

3.3.2. Sampel Penelitian 

Subyek penelitian adalah pasien PCOS yang mencukupi kriteria inklusi 

dan eksklusi yakni: 

3.3.2.1.Kriteria Inklusi Kasus 

1. Terdiagnosis PCOS 

2. Usia reproduktif 15 - 49 tahun 

3. Melakukan kunjungan di RSI Sultan Agung 
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3.3.2.2. Kriteria Inklusi Kontrol 

1. Tidak menderita PCOS 

2. Tidak sedang hamil 

3. Usia reproduktif 15 - 49 tahun 

4. Melakukan kunjungan di RSI Sultan Agung 

3.3.2.3.Kriteria Eksklusi Kasus dan kontrol 

1. Pasien yang beraktifitas berat 

2. Data tidak lengkap. 

3. Mengalami gangguan hormon androgen 

4. Pasien dengan IMT <18,5 

5. Menolak berpartisipasi dalam penelitian 

3.3.3. Besar Sampel 

1. Jumlah sampel kasus dari semua pasien PCOS yang mencukupi standar 

inklusi dan kriteria eksklusi (total sampling)  

2. Jumlah sampel kontrol memiliki perbandingan 1:1 yaitu pasien yang 

mengunjungi klinik kandungan di RSI Sultan Agung dan tidak PCOS 

3.4.Instrumen dan Bahan Penelitian 

a. Weight scale merk Omron ® untuk menimbang berat badan 

b. Staturemeter merk Onemed® untuk mengukur tinggi badan 

c. Rekam medis untuk mengetahui data subyek penelitian 
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3.5.Cara Penelitian 

Riset ini ialah bagian dari penelitian bersama dengan tim peneliti Unissula 

dengan judul “Pendampingan bagi Pasien PCOS di RSI Sultan Agung 

Semarang dalam Modifikasi Lifestyle dan Pendekatan Aspek Psikospiritual” 

yang telah dilakukan sejak bulan September 2022. 

Pasien PCOS yang tergabung dalam komunitas dan mencukupi syarat 

inklusi dan eksklusi diikutsertakan sebagai subyek penelitian. Pengambilan 

data, meliputi: identitas (usia, nama, pekerjaan, alamat), tinggi badan, berat 

badan dilakukan oleh tim peneliti beserta tim fasilitator PCOS di RSI Sultan 

Agung. Data yang diperoleh akan dilakukan analisis untuk menguji hipotesis. 

 

Gambar 3. Alur Penelitian 
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3.6.Tempat dan Waktu 

3.6.1. Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang. 

3.6.2. Waktu Penelitian 

Pengambilan data telah dilaksanakan pada bulan Agustus 2023, 

sedangkan pengolahan data direncanakan dilaksanakan pada bulan 

September 2023. 

3.7.Analisis Data 

Hipotesis dibuktikan dengan uji spearman correlation karena skala variabel 

bebas adalah ordinal dan variabel terikat adalah nominal. Keputusan menolak 

atau menerima hipotesis berdasarkan α 5% (0,05) (Dahlan, 2014). 
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BAB IV  

HASIL DAN PEMBAHASAN PENELITIAN  

 

4.1.Hasil Penelitian 

Telah dilakukan penelitian yang memiliki tujuan yakni guna mengetahui 

hubungan Indeks Massa Tubuh (IMT) dengan kejadian Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS) pada pasien berusia 18-41 tahun di Poli Obstetri dan 

Ginekologi (Obsgin) RSI Sultan Agung pada tahun 2022-2023. Penelitian ini 

merupakan penelitian case-control dengan kelompok kasus adalah pasien 

PCOS yang mencukupi kriteria inklusi dan eksklusi sebanyak 20 orang, 

sedangkan kelompok kontrol merupakan kelompok bukan PCOS dengan 

karakteristik yang relatif sama dengan kelompok kasus sebanyak 20 orang. 

Subyek kelompok non-PCOS datang ke Poli Obstetri dan Ginekologi (Obsgin) 

dengan Endometriosis, Perdarahan Uterus Abnormal (PUA), Disminore, 

Infertilitas, Kista Ovari, Mioma Uteri, Amenore Sekunder, Adenomiosis, 

Cervisitis, Promil, Amenore Primer, Salfingitis Kronis. 

4.2.1 Karakteristik Responden Penelitian 

Tabel 3 Karakteristik Responden Penelitian 

Variabel 

Kelompok 

Nilai p PCOS 

(n= 20) 

Non-PCOS 

(n=20) 

Usia (%) 

15-19 tahun 0% 5% 

0,461 20-34 tahun 85% 75% 

35-49 tahun 15% 20% 

Pekerjaan (%)  75% 55% 0,185 
Nilai p dianalisis menggunakan uji Mann-Whitney U untuk data numerik dan fisher’s exact 

untuk data kategorik 
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Karakteristik responden penelitian menurut usia dan pekerjaan bisa 

diamati melalui Tabel 3. Rerata usia kedua kelompok relatif sama 

(p=0,461), demikian juga dengan status bekerja (p=0,185). Responden 

bekerja sebagai pegawai kantor pemerintah (ASN) atau pegawai swasta, 

juga ada perawat dan dosen. Responden yang tidak bekerja, sebagai ibu 

rumah tangga.  

 

4.2.2 Indeks Massa Tubuh Responden Penelitian 

Tabel 4 Indeks Massa Tubuh Responden Penelitian 

Variabel 

Kelompok 

Nilai pa PCOS 

(n=20) 

Non-PCOS 

(n=20) 

Indeks massa tubuh (IMT) 

(kg/m2; rerata±SD) 
28,07±3,7 25,40±5,2 0,046* 

aNilai p dianalisis menggunakan uji chi-square 

*nilai p<0,05 berbeda bermakna 

 Indeks massa tubuh responden penelitian dapat diamati pada Tabel 

4. Rerata Indeks Massa Tubuh (IMT) relatif berbeda (p=0,046) sehingga 

merupakan kelompok bermakna (p<0,05) 

4.2.3 Hubungan antara Indeks Massa Tubuh dengan Kejadian Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS) di RSI Sultan Agung pada Tahun 2022-2023. 

Hubungan IMT dengan kejadian PCOS di RSI Sultan Agung pada 

Tahun 2022-2023 bisa diamati memakai uji korelasi Spearman dengan 

signifikansi 0,05 (Tabel 5). 
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Tabel 5 Hubungan antara Indeks Massa Tubuh dengan Kejadian 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) di RSI Sultan Agung pada Tahun 

2022-2023 

 

Kelompok  

Nilai 

p  
r PCOS 

(n=20) 

Non 

PCOS 

(n=20) 

Total  

IMT 

Normal  

(18,5-22,9 kg/m2) 
1 7 8 

0,017 0,375 Overweight/Obese  

(≥23 kg/m2) 
19 13 32 

 Total 20 20 40 

 

Berdasarkan Tabel 5 didapatkan bahwa dari 20 pasien PCOS 19 

responden (95%) mengalami obesitas, sedangkan 20 pasien non-PCOS 13 

responden (65%) yang obese. Analisis hubungan IMT dengan kejadian 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) di RSI Sultan Agung pada Tahun 2022-

2023 menunjukkan nilai p uji korelasi Spearman sebesar 0,017 dan r sebesar 

0,375, sehingga dapat diinterpretasikan bahwa terdapat hubungan yang 

signifikan antara indeks massa tubuh dengan kejadian PCOS. Nilai r yang 

positif menunjukkan hubungan yang berbanding lurus dengan pengaruh 

sedang, sehingga semakin tinggi IMT seseorang maka semakin mungkin 

seseorang untuk mengalami PCOS dengan tingkat pengaruh sedang (0,3-

0,7). 

 

4.2.Pembahasan 

4.2.1 Karakteristik Responden Penelitian 

Tabel 3 menunjukkan rerata usia responden penelitian pada 

kelompok PCOS adalah 29,50±3,58 tahun. Hasil penelitian ini serupa 

dengan penelitian Pillai et al. (2020) yang menunjukkan rata-rata usia 
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pasien PCOS pada kelompok kurus adalah 24,17 ± 4,74, dan pada kelompok 

obesitas adalah 26,80 ± 5,04 (Pillai et al., 2021). PCOS ialah gangguan 

endokrin wanita yang begitu umum, kompleks, dan heterogen yang 

melibatkan kombinasi faktor lingkungan dan genetik. PCOS menyerang 

wanita usia pertumbuhan terutama pada tahap reproduksi awal hingga akhir 

(15-35 tahun) (Zeng et al., 2022). PCOS mempengaruhi antara 5% dan 15% 

wanita tergantung pada kriteria diagnostiknya (Rasquin et al., 2023). Hal ini 

sesuai dengan hasil penelitian ini yang menunjukkan rerata usia responden 

berada pada usia produktif. 

Berdasarkan pekerjaan, dari 40 orang responden, sebanyak 15 

responden dengan PCOS bekerja (37,5%) dan 11 responden pada kelompok 

non PCOS bekerja (27,5%). Hasil penelitian ini mirip dengan penelitian 

Makhija et al. (2023) yang menunjukkan sebanyak 65 responden bekerja 

(67,8%) dan 31 responden lainnya tidak bekerja (32,2%). Pekerjaan 

dikaitkan dengan risiko gaya hidup tertentu termasuk sedentary life yang 

dapat meningkatkan terjadinya risiko obesitas dan PCOS (Makhija et al., 

2023). Gaya hidup sedentary adalah perilaku tidak aktif termasuk kurang 

gerak dan olah raga. Pola hidup yang kurang gerak dan pola makan tidak 

sehat serta gizi rendah yang terjadi secara terus menerus akan menyebabkan 

terjadinya kelebihan berat badan bahkan obesitas (Putri et al., 2022). 

4.2.2 Indeks Massa Tubuh Responden Penelitian 

Berdasarkan karakteristik Indeks Massa Tubuh (IMT) diketahui 

rerata IMT responden dari kelompok PCOS adalah 28,07±3,75 kg/m2 dan 

rerata IMT pada kelompok non PCOS adalah 25,40±5,24 kg/m2. Di sisi lain, 
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jika IMT dikategorisasikan berdasarkan WHO Asia Pasifik diketahui bahwa 

dari 40 orang responden, 19 responden dengan PCOS memiliki IMT obese 

(47,5%) dan sebanyak 13 responden pada kelompok non PCOS memiliki 

IMT obese (32,5%) dengan perbedaan antar kelompok yang signifikan 

(p=0,044). Hasil penelitian ini serupa dengan penelitian Pillai et al. (2020) 

yang menunjukkan pengukuran antropometri pada kelompok PCOS 

obesitas memiliki nilai lebih tinggi dibandingkan dengan kelompok kurus 

pada rasio pinggang-pinggul (0,91 ± 0,05, nilai p <0,001), BMI (31,19 ± 

2,60 kg/m2, nilai p <0,001), persentase lemak tubuh (42,46 ± 2,95%, nilai p 

<0,001), dan massa tubuh tanpa lemak (44,60 ± 3,08 kg, p nilai < 0,001) 

(Pillai et al., 2021).  

Hasil penelitian ini juga serupa dengan penelitian Neubronner et al. 

(2021) yang menunjukkan dibandingkan dengan subjek non-PCOS, wanita 

dengan PCOS memiliki IMT yang lebih tinggi (rata-rata (SD): 25.14 ± 6.46 

vs 23.08 ± 4.36, p < 0.001) (Neubronner et al., 2021). Penelitian Hamed et 

al. (2022) juga menunjukkan terdapat peningkatan signifikan rasio 

pinggang pinggul atau waist hip ratio (WHR) dan IMT pada pasien PCOS 

dibandingkan kontrol (p<0,0001 dan p=0,014) (Hamed et al., 2022). 

Tingginya prevalensi obesitas pada wanita penderita PCOS sebagian besar 

disebabkan oleh kombinasi variabel lingkungan dan genetik, termasuk 

makanan berkalori tinggi dan kurangnya aktivitas (Makhija et al., 2023). 

Resistensi insulin pada obesitas juga dapat mempengaruhi 50-90% wanita 

penderita PCOS dan merupakan komponen utama patogenesisnya (Jupri et 

al., 2019). 
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4.2.3 Hubungan antara Indeks Massa Tubuh dengan Kejadian Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS) di RSI Sultan Agung pada Tahun 2022-2023 

Sindrom ovarium polikistik (PCOS) adalah salah satu endokrinopati 

paling umum yang menyerang sekitar 4–12% wanita kelompok usia 

reproduksi. Sindrom ovarium polikistik terutama ditandai dengan 

menstruasi tidak teratur dengan ciri hiperandrogenisme dan ovarium 

polikistik pada pemeriksaan ultrasonografi (USG). Hiperandrogenisme 

secara klinis bermanifestasi sebagai hirsutisme, jerawat, kebotakan pola 

pria, suara serak, dan lain-lain. Disfungsi ovulasi yang terkait dapat muncul 

sebagai gangguan menstruasi seperti oligomenore, amenore, jarang 

polimenore, anovulasi kronis, dan infertilitas (Pillai et al., 2021). Dalam 

beberapa dekade terakhir, obesitas telah mencapai proporsi epidemi secara 

global. Peningkatan IMT diketahui merupakan faktor risiko diabetes 

melitus, penyakit arteri koroner, stroke, dan tidak kecuali PCOS 

(Neubronner et al., 2021). Sindrom ovarium polikistik dapat ditemukan 

pada wanita usia subur dengan berbagai jenis berat badan berdasarkan IMT. 

Hal ini termasuk wanita yang kekurangan berat badan, berat badan normal, 

kelebihan berat badan, dan obesitas. Namun, sekitar 50–60% penderita 

PCOS mengalami obesitas (Jupri et al., 2019).  

Hasil penelitian ini menunjukkan terdapat hubungan yang signifikan 

antara indeks massa tubuh dengan kejadian PCOS dengan arah hubungan 

yang berbanding lurus dengan pengaruh sedang (p=0,017, r=0,375). Hasil 

penelitian ini sesuai dengan penelitian Putri et al. (2022) yang menunjukkan 

hubungan signifikan antara kelebihan berat badan dan risiko PCOS (p 
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<0,001) (Putri et al., 2022). Hasil penelitian ini juga sesuai dengan Tuminah 

dan Cusmariah et al. (2023) yang menunjukkan peningkatan indeks massa 

tubuh atau obesitas khususnya bagian perut akan meningkatkan risiko 

PCOS 1,99 kali lipat dibandingkan wanita yang memiliki indeks massa 

tubuh normal dan signifikan secara statistik (OR 1.99; 95% CI: 1.79 – 2.20; 

nilai p < 0,001) (Tuminah & Cusmarih, 2023). 

Sebagian besar wanita penderita PCOS mengalami kelebihan berat 

badan atau obesitas, yang dapat meningkatkan sekresi androgen, sekaligus 

menurunkan fungsi metabolisme reproduksi dan mungkin mendukung 

perkembangan fenotip PCOS (Ali et al., 2021). Temuan umum pada PCOS 

adalah IMT yang lebih tinggi, yang terutama terkait dengan resistensi 

insulin dan peningkatan kadar insulin (Makhija et al., 2023). Pada pasien 

obesitas, selain terjadi peningkatan ekspresi gen ob pada jaringan lemak 

subkutan juga dapat menyebabkan terganggunya transpor leptin melalui 

hipotalamus sehingga menyebabkan resistensi leptin dan hiperleptinemia. 

Hormon leptin merupakan hormon polipeptida yang diproduksi dan 

disekresikan oleh jaringan adiposa putih yang berfungsi mengirimkan sinyal 

metabolik ke jaringan saraf otak untuk memodulasi hipotalamus-hipofisis-

ovarium. Resistensi leptin berhubungan dengan obesitas dan hiperfagia 

persisten, sehingga terjadi hiperinsulinemia yang selanjutnya akan 

menyebabkan resistensi insulin (Jupri et al., 2019) (Widiastuti et al., 2021).  

Resistensi insulin pada obesitas juga dapat mempengaruhi 50-90% 

wanita penderita PCOS dan merupakan komponen utama patogenesisnya. 

Terdapat dua mekanisme utama. Yang pertama berkaitan dengan implikasi 
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metabolik dari resistensi insulin, seperti perkembangan DM tipe 2, 

hipertensi dan dislipidemia. Yang kedua berkaitan dengan efek 

steroidogenik dari hiperinsulinemia sekunder, yang bekerja melalui 

komponen jalur seluler pasca-reseptor insulin yang tidak terpengaruh 

(Barber, 2022). Hiperinsulinemia yang disebabkan oleh obesitas diketahui 

memiliki dampak langsung pada produksi androgen ovarium dengan 

mengaktifkan sitokrom P450c17a dan steroidogenesis. Selain itu, secara 

tidak langsung mempengaruhi produksi androgen dengan memicu 

pelepasan hormon pelepas gonadotropin (GnRH), yang menyebabkan 

peningkatan sekresi hormon luteinizing (LH). Bukti yang ada 

memperlihatkan bahwasanya ada hubungan sebab akibat antara 

hiperinsulinemia dan hiperandrogenisme. Peningkatan kadar androgen 

menyebabkan penurunan konversi hormon perangsang folikel (FSH) 

menjadi aromatase, yang menyebabkan perkembangan folikel tidak 

lengkap. Akibat fenomena ini, terjadi penurunan kadar estrogen sehingga 

menyebabkan tidak adanya ovulasi. Selain itu, peningkatan konsentrasi 

androgen yang tidak terikat dalam aliran darah menyebabkan peningkatan 

konversi enzimatik androgen menjadi dihidrotestosteron dalam jaringan 

perifer. Proses ini kemudian memicu kelebihan produksi kelenjar sebaceous 

dan transformasi rambut vellus menjadi rambut terminal di dalam folikel 

rambut, suatu kondisi yang biasa disebut hirsutisme, yang merupakan 

manifestasi gejala PCOS (Jupri et al., 2019) (Putri et al., 2022). 

Pada akhirnya, obesitas dan PCOS yang menyebabkan anovulasi 

diketahui merupakan faktor risiko hiperplasia endometrium dan karsinoma 
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endometrium. Berbagai mekanisme yang menyebabkan obesitas 

menyebabkan hiperplasia endometrium adalah hiperestrogenisme yang 

disebabkan oleh konversi perifer androstenedion menjadi estron, dengan 

menurunkan SHBG dan meningkatkan anovulasi. Obesitas dan BMI tinggi 

dikaitkan dengan hasil kesuburan yang buruk termasuk mengurangi jumlah 

folikel, menurunkan tingkat pembuahan, dan meningkatkan waktu 

pembuahan (Sachdeva et al., 2019) 

Pada penelitian, keeratan hubungan antara IMT dan kejadian PCOS 

berada pada tingkat sedang atau cukup (r=0,375). Fenomen ini bisa 

diakibatkan sejumlah aspek lainnya selain obesitas yang bisa mendasari 

patogenesis terjadinya PCOS. Terdapat beberapa penyebab lain dari 

patogenesis PCOS, antara lain genetik, pola hidup, pola makan, gangguan 

sekresi DHEAS (dehydroepiandrosterone sulfate, suatu androgen kelenjar 

adrenal) adrenal, peradangan kronis tingkat rendah dan konsumsi pil 

kontrasepsi dan gangguan hormonal (Zeng et al., 2022). Menurut penelitian 

Maya et al. (2021) PCOS lebih cenderung mengalami peningkatan lipid 

(19,6% vs. 9,9%, p = 0,05), mengalami obesitas (67,4% vs. 50,9%, p = 

0,03), dan menderita akantosis nigrikans (68,9% vs. 28,2% , p value = 

<0,001). PCOS lebih sering terjadi pada pasien non-Hispanik (77,9%) 

dibandingkan pasien Hispanik (57,8%) (Maya et al., 2020). Asal usul, 

prevalensi, dan modulasi fenotip PCOS mungkin dipengaruhi oleh polutan 

lingkungan, pilihan pola makan dan gaya hidup, faktor genetik, obesitas, 

dan disbiosis usus. Faktor-faktor ini mungkin menyebabkan sekresi 

androgen yang berlebihan dari ovarium, timbulnya resistensi insulin, 
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penghentian folikulogenesis parsial, dan pelepasan mediator inflamasi 

tingkat rendah yang kronis dari sel darah putih, sehingga meningkatkan 

sindrom metabolik (Singh et al., 2023). 

Riset ini mempunyai sejumlah keterbatasan, yakni tidak tersedianya 

data tentang tingkat aktivitas fisik masing-masing responden, namun 

diketahui status pekerjaan responden yang lebih dari 50% bekerja di luar 

rumah, dengan asumsi tingkat aktivitas ringan-sedang, relatif sama dengan 

tingkat aktivitas fisik ibu rumah tangga. Aktivitas fisik ialah contoh unsur 

transformasi pola hidup yang dapat membantu memperbaiki resisitensi 

insulin pada pasien PCOS. Selain itu, penelitian ini mengklasifikasikan 

obesitas dari IMT, tidak mempertimbangkan komposisi tubuh, terutama 

presentase massa lemak. Responden dengan klasifikasi IMT yang sama 

dapat mempunyai massa lemak yang berbeda-beda. Akumulasi lemak tubuh 

dapat meningkatkan sitokin proinflamasi sehingga terjadi inflamasi kronis 

derajat rendah. Dalam konteks PCOS, adanya peradangan kronis tingkat 

rendah berfungsi sebagai faktor penghubung antara resistensi insulin, 

hiperandrogenisme, serta perkembangan masalah jangka panjang yang 

terkait dengan kondisi ini. Selain itu, berdasarkan obat-obatan yang 

dikonsumsi, pasien PCOS bisa saja sudah mendapatkan terapi hormonal 

(atau terapi lainnya) dengan macam, dosis, dan durasi yang berbeda, yang 

dapat mempengaruhi hasil penelitian (Hestiantoro et al., 2016). 

Keterbatasan lainnya adalah berdasarkan jumlah sampel yang sedikit, serta 

tidak adanya data mengenai penyakit penyerta seperti diabetes melitus dan 

penyakit bawaan genetik yang merupakan faktor risiko dari penyakit PCOS. 
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BAB V  

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan, bisa dinyatakan kesimpulan 

bahwasanya: 

1. Terdapat hubungan yang signifikan antara IMT dengan kejadian PCOS di 

RSI Sultan Agung pada Tahun 2022-2023 dengan hubungan yang 

berbanding lurus dengan keeratan sedang/cukup. 

2. Karakteristik responden didapatkan bahwa rerata usia responden penelitian 

pada kelompok PCOS adalah 29,50±3,58 tahun dan pada kelompok non 

PCOS adalah 28,35±6,055 tahun; sedangkan rerata Indeks Massa Tubuh 

(IMT) responden dari kelompok PCOS adalah 28,07±3,75 kg/m2 dan rerata 

IMT pada kelompok non PCOS adalah 25,40±5,24 kg/m2. Lebih dari 50% 

responden dari kedua kelompok bekerja di luar rumah. 

3. Berdasarkan kategorisasi IMT menurut WHO Asia Pacific didapatkan 

bahwa dari total 40 responden, 19 orang dengan PCOS memiliki IMT obese 

(47,5%) dan 1 lainnya memiliki IMT normal (2,5%) serta sebanyak 13 

orang pada kelompok non PCOS memiliki IMT obese (32,5%) dan 7 

lainnya memiliki BMI normal (17,5%).  

5.2. Saran  

Penelitian selanjutnya diharapkan dapat menggali atau mempertimbangkan 

tingkat aktivitas dengan lebih detail misalnya dengan menggunakan kuesioner 

yang dapat mengetahui secara kuantitatif yaitu tingkat aktivitas fisik. Selain 
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itu, diharapkan meneliti sejumlah faktor lain yang tidak diselidiki dalam riset 

ini yang dapat berdampak bagi kejadian PCOS pada wanita usia produktif, 

seperti komposisi tubuh menggunakan alat yang dapat mengukur presentase 

massa lemak. 
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