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Abstrak 

HASBOBI TABRANG. Prediktor Faktor Risiko Resistensi Insulin 
Dalam Kehamilan (dibimbing oleh Elizabeth C, Jusuf dan Himawan 
Sanusi) 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui prediktor faktor risiko yang 
dapat mempengaruhi kejadian resistensi insulin pada ibu hamil dan total 
sampling yang di gunakan adalah 87 orang sebagai sampel 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan 
pendekatan cross sectional, Sampel adalah ibu hamil trimester ke II dan 
trimester ke III sebanyak 87 orang. Data dianalisis menggunakan uji Chi-
square. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang 
bermakna  antara usia ibu hamil, usia kehamilan, status gizi, paritas, 
keturunan DM, dan suku yang merupakan faktor prediktor terjadinya 
resistensi insulin pada kehamilan. Dari 87 subyek ibu hamil 16 orang 
berusia diatas 35 tahun, 71 orang berusia dibawah 35 tahun, di dapatkan  
resistensi insulin usia diatas 35 tahun lebih kecil dibandingkan resistensi 
insulin di usia dibawah 35 tahun, dengan p=0,845 namun perbedaan ini 
tidak bermakna. Dari jumlah  resistensi insulin subyek trimester III lebih 
besar dibandingkan dengan resistensi insulin subyek trimester II dengan 
p=0,463 , namun perbedaan ini tidak bermakna. Dari jumlah resistensi 
insulin pada subyek kurus, normal dan obes di dapatkan p=0,599 artinya 
tidak terdapat hubungan yang bermakna sebagai faktor prediktor risiko 
terjadinya resistensi insulin. Jumlah  resistensi insulin subyek primipara 
lebih besar dari subyek multipara dengan nilai p=0,417, namun perbedaan 
ini tidak bermakna, jumlah resistensi insulin subyek dengan riwayat 
diabetes dalam keluarga lebih kecil dari subyek yang tidak ada riwayat 
diabetes dalam keluarga dengan nilai p=0,593, tapi perbedaan ini tidak 
bermakna. Dari jumlah resistensi insulin pada subyek suku bugis lebih 
besar dari subyek suku makassar di dapatkan nilai p=0,529  tapi juga tidak 
bermakna. 

  
 
Kata Kunci : Usia ibu hamil, usia kehamilan status gizi, paritas, riwayat 

diabetes keluarga, suku. Resistensi insulin.  
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                                                 ABSTRACT 

HASBOBI TABRANG. The Predictor of Risk Factor s Of Insulin 
Resistance in Pregnancy (supervised by Elizabeth.C. Jusuf and 
Himawan Sanusi). 
 
          This research aims to determine the predictor of risk factors 
affecting the occurrence of insulin resistance in pregnant women. 
          This research was an observational study with cross sectional 
approach. The samples were trimester II and trimester III pregnant women 
consisting of 87 people. The data were analysed using chi square test. 
         The results of the research indicate that there is a significant 
correlation between the age of pregnant women, gestational age, 
nutritionstatus, parity, and DM offsring and tribe as the predictor of risk 
factor of the occurrence of insulin resistance in pregnancy. Of the 87 
pregnant women, 16 of them are over 35 years old and 71 of them are 
under 35 years old. Insulin resistance in pregnant women above 35 years 
old is smaller than the one in pregnant women below 35 years old with p 
0,463, but the difference is not significant. From the amount of insulin 
resistance in trimester III subjects is greater than that of trimester II subject 
with p 0,463, but the difference is not significant. From the amount of 
insulin resistance in normal thin and obese subjects, it indicated p 0,599, 
meaning that thereis no significant correlation as risk predictor of risk 
factor of the occurrence of insulin resistence. The amount of insulin 
resistence in primipara subjects is greater than that multipara subjects with 
a value of 1,47, but the difference is not significant. The amount of insulin 
resistance with subjects with diabetes history in family is smaller than the 
one in subjects that do not have diabetes history in family with a value of p 
0,593, but the difference is not significant. The amount of insulin 
resistence in Buginese tribe is greater than the one in the subjects of 
Makassarnese tribe with a value of p 0, 529, but is not significant. 
 
Key words: the age of pregnant women, pregnancy age, nutrition status, 
parity, diabetes history of family, tribe, insulin resistence.  
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 BAB I         

 PENDAHULUAN  

 

A. Latar Belakang 

Kehamilan adalah periode yang ditandai dengan perubahan besar 

pada status dan metabolisme hormon wanita, perubahan biokimia, 

fisiologis, hematologi dan imunologi. Pada kehamilan yang tidak 

mempunyai komplikasi, perubahan ini bersifat reversibel setelah 

melahirkan (Cunningham et al., 2014) . Salah satu perubahan yang terjadi 

pada kehamilan wanita yang sehat adalah resistensi terhadap aksi insulin 

pada saat pengambilan (uptake) dan pemanfaatan glukosa  (O’Tierney-

Ginn et al., 2015). Kehamilan normal ditandai oleh hipoglikemia puasa 

yang ringan, dan hiperglikemia post prandial dan hiperinsulinemia 

(Masuyama and Hiramatsu, 2008), sehingga kehamilan itu dianggap 

sebagai suatu kondisi diabetogenik (R.A. et al., 2017). 

Adanya resistensi terhadap aksi insulin akan menyebabkan  

peningkatan gula darah, sebagai respon terhadap peningkatan gula darah 

ini maka pankreas mengeluarkan insulin ke dalam aliran darah, Insulin 

adalah hormon yang memfasilitasi pengangkutan glukosa dari aliran darah 

ke sel (Abhari FR et al., 2014). Pada kondisi normal, insulin yang 

berikatan dengan reseptor insulin menyebabkan fosforilasi subunit-β dari 

reseptor insulin yaitu fosforilasi Insulin Receptor Substrate-I (IRS-I) pada 

residu 
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tirosin yang selanjutnya menyebabkan transduksi sinyal intraseluler yang 

lebih lanjut (Zand, Morshedzadeh and Naghashian, 2017). 

Resistensi terhadap aksi insulin disebut juga resistensi insulin (RI) 

adalah kondisi di mana ada penurunan dalam aksi insulin pada jaringan 

tubuh pada konsentrasi normal insulin plasma. Ini dapat terjadi sebagai 

akibat dari sejumlah faktor seperti struktur molekul insulin yang rusak, 

fungsi reseptor yang terganggu atau jalur transduksi sinyal yang 

terganggu. Dalam kondisi yang didapat, defek ini terjadi karena gangguan 

dalam reseptor insulin atau sebagai akibat dari beberapa gangguan pada 

sinyal jalur insulin ke reseptor. Untuk mengkompensasi RI ini, sel-sel beta 

pulau langerhans pankreas meningkatkan produksi insulin yang mengarah 

ke hiperinsulinemia. Kapasitas sel beta pankreas dalam memproduksi 

insulin yang  sebelumnya tidak terbatas kemudian secara bertahap akan 

mengalami penurunan produksi insulin dan kondisi ini berkembang 

menjadi intoleransi glukosa (Zand, Morshedzadeh and Naghashian, 2017) 

Pada ibu hamil, insulin merupakan faktor pertumbuhan yang penting, 

dimana sensitifitasnya tinggi pada awal kehamilan, hal ini terjadi oleh 

karena adanya reseptor insulin yang banyak pada syncytiotrophoblast 

yang merupakan lapisan sel yang berhubungan langsung dengan darah 

ibu dan bertanggung jawab terhadap uptake dan metabolisme pada awal 

kehamilan. (O’Tierney-Ginn et al., 2015)). 

Saat kehamilan berlanjut hingga trimester ketiga, sensitivitas insulin 

secara bertahap menurun hingga 40%-50% dari nilai normal. Penurunan 
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sensitifitas insulin pada kehamilan oleh karena resistensi insulin juga 

disebabkan oleh sejumlah faktor seperti peningkatan kadar estrogen, 

progesteron, laktogen plasenta manusia (hPL), di antara faktor-faktor lain 

(Tyrrell et al., 2016), 

Wanita hamil dengan peningkatan RI lebih rentan untuk terjadinya 

hiperglikemia pada kehamilan, Prevalensi hiperglikemia pada kehamilan 

adalah 16,2 % dan yang teringgi adalah di Asia tenggara yaitu 24,2 % 

dimana 70-90% hiperglikemia pada kehamilan adalah diabetes melitus 

gestasional (International Diabetes Federation, 2017). Wanita Asia 

Selatan paling resisten terhadap insulin dan paling tidak aktif secara fisik 

pada awal kehamilan, dan memiliki kompensasi sel beta yang paling 

buruk dari kehamilan awal hingga kehamilan 28 minggu dan memiliki 

tingkat GDM tertinggi (KA, 2013). 

Hiperglikemia pada kehamilan disebabkan oleh RI, terbanyak di 

temukan dalam bentuk DMG, sehingga perlu di lakukan skrening ibu hamil 

terhadap adanya DMG, prevalensi DMG di populasi sangat bervariasi 

antara wilayah geografis dan kelompok etnis, hal ini di sebabkan karena 

perbedaan kriteria diagnosis yang di gunakan.(Sudasinghe BH, Ginige 

PS, 2016) 

Hiperglikemia pada kehamilan merupakan kondisi risiko tinggi baik 

pada ibu maupun pada janinnya (Marathe, Gao and Close, 2017) 

Hiperglikemia pada kehamilan berhubungan dengan outcome buruk dari 

kehamilan  seperti makrosomia (berat badan lahir > 4000 gr), distosia 
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bahu, kelahiran seksio sesaria, dan komplikasi janin seperti hipoglikemia, 

hipokalsemia, hiperbilirubinemia, polisitemia, respiratory distress 

syndrome (Carreiro, Nogueira and Jr, 2018), dan defek pada jantung 

janin, hal ini dilaporkan pada penelitian kohort oleh Wang H dkk (2018) 

dengan populasi wanita diabetes hamil, mendapatkan kelainan berupa 

defek jantung kongenital berat, transposisi pembuluh darah besar, 

ventrikel tunggal, defek septum ventrikel, defek septum atrium, tetralogy 

fallot (Wang et al., 2018). 

Selain hiperglikemia pada kehamilan, kondisi lain yang berhubungan 

dengan  RI adalah hipertensi. Hipertensi merupakan salah satu masalah 

kesehatan yang sering muncul selama kehamilan, (Gestational 

hypertension) yaitu hipertensi yang terjadi pada saat kehamilan lebih 20 

minggu tanpa proteinuria atau peningkatan tekanan darah yang signifikan. 

Ibu hamil yang menderita gestational hypertension mempunyai risiko 

menderita gestational hypertension pada kehamilan berikutnya sebesar 

16%-47% dan risiko pre-eklampsia pada kehamilan berikutnya sebesar 2-

7% (NICE, 2017). Hasil penelitian Sirait AM. (2012) melaporkan angka 

kejadian hipertensi pada ibu hamil di Indonesia adalah 12,7% (Sirait, 

2012).  

Resistensi insulin yang berat pada ibu hamil merupakan faktor risiko 

independent terhadap berat badan bayi > 4000 gr yang disebut 

makrosomia  (Imoh et al., 2016). Resistensi insulin dari ibu hamil juga 

mempengaruhi kelahiran bayi sehingga menyebabkan kelahiran 
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prematuritas, Vikas Payal dkk melaporkan bahwa bayi yang lahir 

premature mempunyai resistensi insulin lebih tinggi daripada bayi yang 

lahir aterm (Vikas Payal. Rakes Jora, Pramod Sharma, 2016)  

Perubahan RI selama kehamilan dipengaruhi oleh beberapa faktor 

seperti usia kehamilan (trimester1, trimester ke 2 dan trimester ke 3), usia 

ibu hamil, obesitas, status hormonal ibu, riwayat keluarga diabetes, berat 

badan ibu sebelum hamil, dan etnis (Jeon, Hong and Lee, 2017; R.A. et 

al., 2017).  

Leng J dkk melaporkan bahwa terdapat perbedaan bermakna secara 

statistik dari beberapa faktor risiko yaitu usia ibu hamil, indeks massa 

tubuh (IMT), etnik, paritas, tekanan darah sistolik, riwayat keluarga untuk 

terjadinya hiperglikemia pada ibu hamil (Leng J, 2015). Usia dan IMT 

merupakan faktor yang mempengaruhi sensitifitas insulin, dengan 

bertambahnya usia ibu, terdapat peningkatan progresifitas RI (Karakelides 

et al., 2010). Hasil penelitian melaporkan bahwa usia kehamilan 

khususnya saat kehamilan lanjut (trimester 3), terjadi peningkatan RI 

(Sonagra, 2014). 

Indeks massa tubuh (kg / m2) saat ini merupakan salah satu cara 

untuk mengukur lemak  tubuh. Namun, peningkatan  berat badan terkait 

kehamilan dan edema, serta keterlambatan perawatan antenatal 

menyebabkan kita mempertanyakan keandalan menggunakan IMT untuk 

menilai lemak tubuh atau status gizi dalam kehamilan. Oleh karena itu 

ukuran antropometrik lain yang lebih sederhana dari IMT adalah lingkar 
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lengan atas (LILA) dapat digunakan, LILA Ini juga lebih mudah dilakukan 

pada pasien yang tidak sehat, tidur atau tidak aktif (Fakier et al., 2017). 

Standar baku pengukuran resistensi insulin dilakukan dengan tehnik 

hyperinsulinemic euglycemic clamp, tetapi tehnik ini sulit dilakukan 

sehingga metode yang dilakukan adalah dengan mempergunakan rumus 

Homa-IR yang dalam perhitungannya memerlukan pemeriksaan 

laboratorium gula darah puasa dan insulin puasa (Tang et al., 2015). 

Penelitian tentang resistensi insulin pada wanita hamil di Indonesia 

masih jarang dilaporkan dan di Makassar juga belum pernah dilaporkan, 

sehingga penulis tertarik untuk melakukan penelitian tentang RI pada 

wanita hamil. 

B. Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian latar belakang masalah diatas dapat dirumuskan 

pertanyaan penelitian sebagai berikut: 

1. Apakah terdapat peningkatan insulin resisten pada kehamilan? 

2.  Apakah usia ibu hamil mempengaruhi resistensi insulin? 

3.  Apakah usia kehamilan mempengaruhi resistensi insulin? 

4.  Apakah Paritas kehamilan mempengaruhi resistensi insulin? 

5.  Apakah status gizi ibu hamil mempengaruhi resistensi insulin? 

6. Apakah faktor keturunan DM pada ibu hamil yang mempengaruhi 

resistensi insulin? 

7. Apakah faktor suku pada ibu hamil mempengaruhi resistensi 

insulin? 
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C. Tujuan Penelitian 

1. Tujuan Umum 

Mengetahui faktor-faktor risiko yang dapat mempengaruhi kejadian 

resistensi insulin pada ibu hamil. 

2. Tujuan Khusus 

a. Mengetahui adanya peningkatan insulin resisten pada kehamilan. 

b. Mengetahui faktor usia ibu hamil mempengaruhi resistensi insulin. 

c. Mengetahui faktor usia kehamilan mempengaruhi resistensi 

insulin. 

d. Mengetahui faktor Paritas kehamilan mempengaruhi resistensi 

insulin. 

e. Mengetahui faktor status gizi ibu hamil mempengaruhi resistensi 

insuln. 

f. Mengetahui faktor keturunan DM pada ibu hamil yang 

mempengaruhi resistensi insulin. 

g. Mengetahui faktor suku pada ibu hamil mempengaruhi resistensi 

insulin. 

h. Mengetahui faktor risiko yang ada pada ibu hamil yang paling 

mempengaruhi resistensi insulin. 

D. Manfaat Penelitian. 
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1. Hasil penelitian diharapkan dapat memberikan informasi ilmiah 

mengenai resistensi insulin pada kehamilan dan faktor yang 

mempengaruhinya. 

2. Hasil penelitian diharapkan dapat membantu klinisi untuk mendeteksi 

lebih awal adanya resistensi insulin pada ibu hamil sehingga 

komplikasi resistensi insulin pada ibu hamil dapat dihindari atau 

dicegah.       
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

II.1 Fisiologi Kehamilan 

Kehamilan adalah periode yang ditandai dengan perubahan besar 

pada status dan metabolisme hormon wanita, perubahan biokimia, 

fisiologis, hematologi dan imunologi. Pada kehamilan yang tidak 

mempunyai komplikasi, perubahan ini bersifat reversibel setelah 

melahirkan (Cunningham et al., 2014). Selama kehamilan, ibu hamil 

mengalami perubahan anatomis dan fisiologis yang signifikan untuk 

memelihara dan mengakomodasi janin yang sedang berkembang. 

Perubahan ini dimulai setelah konsepsi dan mempengaruhi setiap sistem 

organ dalam tubuh (Soma-Pillay et al., 2016). 

Pada sebagian besar wanita yang mengalami kehamilan tanpa 

komplikasi, perubahan ini bersifat reversibel setelah kehamilan dengan 

efek minimal. Proses perubahan fisiologis normal yang terjadi pada 

kehamilan penting diketahui karena ini akan membantu membedakan dari 

kondisi adaptasi yang abnormal (Soma-Pillay et al., 2016). Salah satu 

perubahan yang terjadi pada kehamilan adalah perubahan endokrin, 

selama kehamilan terjadi peningkatan hormon adrenokortikotropik 

(ACTH), kortisol dan kortisol bebas. Perubahan ini menyebabkan keadaan 

hypercortisolism fisiologis yang dapat bermanifestasi  striae, fletora pada 

wajah, peningkatan tekanan darah dan gangguan toleransi glukosa. Kadar 
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kortisol total meningkat pada akhir trimester pertama dan pada akhir 

kehamilan kadar 



10 
 

 

 

kortisol total tiga kali lebih tinggi daripada kadar kortisol wanita yang tidak 

hamil (MC, 2012). 

Kehamilan adalah kondisi diabetogenik dan merupakan proses 

adaptasi dalam metabolisme glukosa yang memungkinkan shunting 

glukosa ke janin untuk meningkatkan perkembangan, sambil 

mempertahankan nutrisi ibu yang adekuat (R.A. et al., 2017). Sel beta 

pankreas pada awal kehamilan mengalami hiperplasia sehingga Insulin 

yang diproduksi meningkat, disertai peningkatan sensitivitas insulin, 

peningkatan sekresi insulin ini dapat mencapai 200%-250% yang 

bertujuan untuk mempertahankan gula darah ibu yang normal, setelah itu 

diikuti oleh kondisi resistensi insulin yang progresif (Jeon, Hong and Lee, 

2017). 

Prevalensi hiperglikemia pada kehamilan adalah 16,2 % dan yang 

tertinggi adalah di Asia tenggara yaitu 24,2 % dimana 70-90% 

hiperglikemia pada kehamilan adalah diabetes melitus gestasional 

(International Diabetes Federation, 2017). 

II.2  Resistensi Insulin 

Sebagai respons terhadap peningkatan gula darah dan makanan, 

pankreas mengeluarkan insulin ke dalam aliran darah. Insulin adalah 

hormon yang memfasilitasi pengangkutan glukosa dari aliran darah ke sel. 

Insulin adalah hormone peptide yang penting untuk mengatur kadar 

glukosa intraseluler dan kadar glukosa plasma (Ruiz-Palacios et al., 2017)  
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      Resistensi terhadap aksi insulin disebut juga resistensi insulin. Ketika 

resistensi insulin terjadi, jumlah insulin disekresi yang normal tidak cukup 

untuk mengirim glukosa ke dalam sel. Pankreas kemudian meningkatkan 

produksi insulin untuk mengirim gula darah ke dalam sel (Abhari FR et al., 

2014). Resistensi insulin terjadi pada jaringan yang aktif secara metabolik, 

termasuk otot skeletal, hepar dan jaringan adipose. Sensitivitas insulin 

menurun pada miosit individu obese seiring meningkatnya lipid adiposity, 

yang mendukung konsep bahwa kelebihan lemak menyebabkan 

penurunan sinyal insulin di otot skeletal. Resistensi insulin di hepar 

bersifat selektif, yaitu insulin tidak mampu menekan gluconeogenesis, 

tetapi tetap menstimulasi sintesis Fatty acid, sehingga bermanifestasi 

sebagai hiperglikemia dan hipertrigliseridemia. Manifestasi resistensi 

insulin di jaringan adipose yaitu gangguan transfor glukosa dan gangguan 

inhibisi lipolysis (Hardy, Czech and Corvera, 2012).  

       Resistensi insulin pada kehamilan, secara normal dikompensasi oleh 

tubuh dengan cara meningkatkan massa sel beta pankreas yang 

memungkinkan pelepasan insulin yang di stimulasi oleh glukosa, 

peningkatan massa sel beta ini terjadi melalui hiperplasia, hipertropi dan 

neogenesis menyebabkan sekresi insulin meningkat (Jeon, Hong and Lee, 

2017). Resistensi insulin adalah perubahan metabolisme fisiologis selama 

kehamilan untuk mempertahankan kadar glukosa sesuai kebutuhan 

metabolik janin yang berkembang pesat (Hwang et al., 2014).  



12 
 

 

 

Selain kehamilan yang dapat menyebabkan RI, Obesitas merupakan 

faktor risiko yang paling umum menyebabkan penurunan sensitifitas 

insulin atau menyebabkan resistensi insulin (Catalano, 2013; Abhari FR et 

al., 2014). 

Gambar 1. Efek Obesitas Terhadap Resistensi Insulin (Abhari FR et al., 

2014) 

II.2.1 Obesitas 

Obesitas adalah kondisi peningkatan berat badan akibat akumulasi 

dari jaringan lemak yang berlebihan (Kumar, Abbas and Aster, 2018), 

Karakteristik dasar dari obesitas adalah ketidakseimbangan kronis antara 

asupan kalori dan pengeluaran energi, sehingga kelebihan kalori akan di 

simpan dalam jaringan adipose (Odegaard and Chawla, 2013) 
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berdasarkan lokasi anatominya jaringan lemak di bagi menjadi lemak 

subkutan dan jaringan lemak visceral. Jaringan lemak subkutan berada 

dibawah kulit sementara jaringan lemak visceral berada dalam rongga 

perut (cavum abdominal) disekitar organ dalam perut (Walker et al., 2014) 

Obesitas berhubungan dengan aliran darah jaringan adipose yang 

lebih rendah (Hardy, Czech and Corvera, 2012). Hipertrofi adiposity yang 

tidak di imbangi dengan suplai aliran darah dapat menyebabkan hipoksia 

jaringan adipose dan memicu inflamasi. Kegagalan mempertahankan 

suplai aliran darah dapat terjadi akibat kurangnya kompensasi 

angiogenesis atau penurunan densitas kapiler akibat vasokonstriksi 

(Ravussin and Smith, 2016). Stres hipoksia jaringan adipose dapat 

menyebabkan remodeling matriks ekstraseluler yang menyimpang 

sehingga terjadi fibrosis dan inflamasi (Hardy, Czech and Corvera, 2012).  

 Obesitas di hubungkan dengan peningkatan sitokin inflamasi dan 

infiltrasi makrofag dalam jaringan adipose (Ravussin and Smith, 2016). 

Seiring bertambahnya permukaan adiposit (hipertropi) pada obesitas, 

terjadi peningkatan eksresi adipokin, termasuk monocyte chemoattractant 

protein-1 (MCP-1) dan granulocyte colony-stimulating factor, sehingga 

menarik monosit dari sirkulasi ke jaringan adipose. Monosit kemudian 

berdeferensiasi menjadi makrofag proinflamasi (tipe M1) yang akan akan 

mensekresi sitokin proinflamasi seperti tumor necrosis Factor-α (TNF-α), 

interleukin 6(IL-6) dan MCP-1. Faktor TNF-α memiliki efek inflamasi lokal 

dan sistemik. Peningkatan sitokin inflamasi di temukan pada obesitas 
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menandakan jaringan adipose yang berlebihan sebagai inflamasi sistemik 

tingkat rendah (low-grade inflammation), yang menghubungkan obesitas 

dengan resistensi insulin dan komorbidnya (Melmed et al., 2013; Tateya, 

Kim and Tamori, 2013). 

Jaringan adipose viseral pada obesitas sentral berhubungan dengan 

resistensi insulin karena sangat rentan terhadap lipolisis akibat 

peningkatan sensivitas terhadap efek stimulasi hormon kontraregulator 

yaitu di temukan peningkatan jumlah reseptor β-adregenik. Selain itu 

jaringan adipose veseral memiliki efek supresi insulin yang lemah akibat 

afinitas reseptor insulin yang rendah (Melmed et al., 2013). Penelitian 

sebelumnya telah menunjukkan bahwa ekspresi sitokin inflamasi 

diregulasi pada wanita hamil yang kelebihan berat badan dan obesitas 

(Law and Zhang, 2017). 

       Variabel IMT-pra hamil merupakan faktor yang berpengaruh kuat 

dalam meningkatkan berat badan maternal pada rentang usia kehamilan 

24-30 minggu, akan tetapi tidak berpengaruh kuat dalam peningkatan 

massa lemak pada rentang usia yang sama. Keadaan ini 

mengindikasikan, pada rentang usia kehamilan 24-30 minggu, IMT-pra 

hamil terutama memberi efek determinan terhadap peningkatan 

komponen non massa lemak maternal. Indeks Massa Tubuh (IMT) pra-

hamil gemuk/obes merupakan faktor risiko terjadinya pre-eklamsia,di 

samping large for gestational age (LGA) dan makrosomia (Hung and 

Hsieh, 2016; Oostvogels, Busschers and Spierings, 2017). 
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            Obesitas adalah kelainan atau penyakit yang ditandai dengan 

penimbunan adiposa secara berlebihan atau dapat didefinisikan sebagai 

suatu keadaan dimana Indeks Massa Tubuh (IMT) ≥ 30 𝑘𝑔/𝑚2 dimana 

angka tersebut diperoleh dari rumus (Davies et al., 2010). 

IMT = BB (kg /TB2(m). 

 IMT atau BMI (Body Mass Index) digunakan sebagai ambang batas 

standar WHO untuk menentukan prevalensi kekurangan gizi. Tabel di 

bawah menunjukkan ambang batas standar IMT yang digunakan.  

Tabel 2.1 Klasifikasi IMT Menurut WHO 

Type o malnutrition         Threshold In reproductive age 

adult women 

Under nutrition Savere BMI < 16,0 

Moderate  BMI 16-16,9 

Mild  BMI17-18,4 

Normal  BMI 18,5-24,9 

Over nutrition and 

obesity 

Overweight BMI 25-29,9 

Obese  BMI > or equal to 30 

 

       Indeks massa tubuh (kg / m2) saat ini merupakan standar emas untuk 

mengukur lemak  tubuh. Namun, peningkatan  berat badan terkait 

kehamilan dan edema, serta keterlambatan perawatan antenatal 
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menyebabkan kita mempertanyakan keandalan menggunakan IMT untuk 

menilai lemak tubuh atau status gizi dalam kehamilan. 

         MUAC (Mid-upper arm circumference), atau lebih di kenal dengan 

istilah LILA (Lingkar Lengan Atas) adalah ukuran antropometri yang jauh 

lebih sederhana daripada IMT, karena IMT dalam penggunaannya 

membutuhkan  peralatan yang mahal, seperti bagan dan skala tinggi, dan 

kebutuhan untuk perhitungan. LILA Ini juga lebih mudah dilakukan pada 

pasien yang tidak sehat, tidur atau tidak aktif (Fakier et al., 2017). 

Table 2. 2  MUAC Cut-Off Points For Different BMI Categories (Fakier et 

al., 2017) 

BMI category BMI (kg/m2) MUAC cut-off 

(cm)(95% CI) 

Underweight ≤ 18,5-22,80 (22,28-23,31) 

Overweight 25,0-29,9 27,10 (26.87-27,51) 

Obese 30,0-39,9 30,57 (36,74-37,90 

Morbidly obese ≥40 37,32 (36,74-37,90) 

 

MUAC = mid-upper arm circumference; BMI = body mass index; CI = 

confidence. 

          United Nations System Standing Committee on Nutrition (2011) 

merekomendasikan LILA sebagai cara untuk mengetahui indeks gizi pada 

ibu hamil, karena LILA tidak secara signifikan berubah saat kehamilan. 

Mendukung hal tersebut Okereke dkk dalam penelitiannya menyarankan 
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pemeriksaan LILA dan lingkar betis sebagai alat untuk mengevaluasi 

obesitas saat kehamilan. Disebutkan bahwa IMT tidak merupakan indeks 

yang spesifik untuk mengidentifikasi obesitas saat kehamilan karena berat 

badan wanita saat hamil meningkat sedangkan tinggi badan tetap konstan 

(CE Okereke, Anyachie UB, Dim CC.Iyare EE, 2013). 

        WHO mengklasifikasikan ukuran LILA menjadi 3 kelompok untuk  

menentukan status nutrisi ibu hamil (Hung and Hsieh, 2016). Lingkar 

lengan atas (LILA) < 23 cm mengindikasikan status gizi kurang 

(undernutrition), LILA 23 – 33 berarti status gizi normal, sementara LILA > 

33 cm mengindikasikan obesitas, Sedangkan pada penelitian Okereke, 

dkk menyebutkan ambang batas LILA untuk mendiagnosis obesitas saat 

kehamilan yaitu 33 cm. 

Obesitas pada ibu hamil mengenai 40% dari kehamilan dan 

merupakan faktor mayor untuk terjadinya RI, gestational diabetes mellitus 

(GDM) yang berhubungan dengan efek samping kehamilan dan risiko 

jangka panjang untuk menderita diabetes melitus tipe 2 (Souza et al., 

2016). Disamping itu obesitas pada ibu hamil merupakan faktor risiko 

independent terhadap makrosomia, bahkan tanpa diabetes, terdapat 

banyak bayi yang lahir dengan Large for Gestational Age (LGA) dari ibu 

hamil yang obesitas daripada ibu hamil diabetes (Catalano, 2013). 

II.2.2 Hormon Plasenta. 

Banyak perubahan metabolik yang terjadi selama kehamilan yang 

menyebabkan meningkatkan jaringan adiposa dan kemudian 
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berhubungan dengan terjadinya resistensi insulin. Mekanisme terjadinya 

resistensi insulin pada kehamilan belum sepenuhnya diketahui (Hodson et 

al., 2013). 

Kehamilan disertai dengan RI, yang terjadi pada trimester kedua dan 

puncak pada trimester ketiga, kondisi ini di mediasi terutama oleh sekresi 

hormone placenta yang bersifat diabetogenik termasuk hormon 

pertumbuhan, hormon kortikotropin, laktogen plasental dan progesterone. 

Perubahan metabolik ini bertujuan untuk menjamin ketersediaan nutrisi 

yang cukup bagi janin untuk pertumbuhannya. Diabetes mellitus gestasi 

berkembang selama kehamilan jika fungsi sel β pancreas tidak mampu 

berkompensasi terhadap resistensi insulin yang terjadi seama kehamilan 

(Hyun Ryu O, 2017). 

Hormon-hormon ini menyebabkan penurunan sensitivitas insulin 

dalam jaringan perifer seperti adiposit dan otot skelet dengan 

mengganggu reseptor insulin, resisten insulin akan memberikan pengaruh 

pada ogan lain seperti otot, hati, jaringan lemak. Di hati resistensi insulin 

akan menyebabkan produksi gula hati meningkat, pada otot resistensi 

insulin mengakibatkan menurunnya up take glukosa sehingga kadar 

glukosa dalam darah meningkat, pada sel lemak, resistensi insulin akan 

menyebabkan enzim lipase meningkat sehingga pelepasan asam lemak 

bebas meningkat, kondisi ini menyebabkan lipotoksisitas pada sel beta 

pankreas yang dapat menurunkan fungsi sel beta. (Adam and Adam, 

2015). Mekanisme lainnya adalah peningkatan intramyocellular lipid 
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concentrations (IMCL), meskipun penelitian mengemukakan bahwa 

resistensi insulin pada ibu hamil tidak berhubungan dengan peningkatan 

intramyocellular lipid concentrations (IMCL) (Hodson et al., 2013). 

Resistensi insulin pada kehamilan dimulai pada trimester kedua dan 

puncaknya pada trimester ketiga. Resistensi insulin merupakan dasar 

terjadinya diabetes dalam kehamilan khususnya diabetes gestasi, 

sehingga semua wanita hamil yang tanpa riwayat diabetes sebelum hamil 

harus di skrening untuk diabetes hamil antara minggu ke 24-28 kehamilan 

(Feig, DS, Berger Howard, 2018). 

Faktor lain yang mempengaruhi RI adalah usia ibu hamil, secara 

umum diasumsikan bahwa wanita diatas 35 tahun memiliki peningkatan 

risiko komplikasi selama kehamilan, faktor berikutnya yang mempengaruhi 

sehingga meningkatkan kebutuhan insulin pada ibu hamil adalah paritas, 

Pada kondisi RI (diabetes tipe 2 dan diabetes gestsional) peningkatan 

paritas dapat meningkatkan kebutuhan insulin akibat kehilangan 

(exhausted) sel sel B pankreas karena kebutuhan insulin yang tinggi 

selama kehamilan. Pada diabetes tipe 1, pada dasarnya tidak ada 

produksi insulin dalam sel B pankreas. Setiap peningkatan kebutuhan 

insulin dengan meningkatnya paritas akan di tentukan oleh resistensi 

insulin pada jaringan target yang mungkin terkait dengan faktor faktor 

seperti usia, peningkatan indeks massa tubuh (IMT), atau gangguan 

sekresi hormone dari placenta .(Skajaa G, 2018) 

II.2.3. Hemeostatis Model Assessment Insuliin Resistance (HOMA-IR). 



20 
 

 

 

         Pengukuran resistensi insulin pada manusia berperan penting dalam 

ilmu pengetahuan dasar dan dalam praktek klinis. Tehnik eugiycemic 

hyperinsulinemic clamp merupakan suatu metode untuk memperkirakan 

resistensi insulin secara langsung. Tehnik ini dianggap sebagai gold 

standar, yang mengukur efek insulin terhadap penggunaan glukosa 

secara terus menerus in vivo. Tehnik ini sulit di lakukan pada pemeriksaan 

dalam skala besar karena prosedur yang berbelit, meliputi infus insulin 

intra vena, pengambilan sampel darah yang berulang selama 3 jam dan 

penyesuaian infus glukosa secara kontinu (Singh and Saxena, 2010). 

        Marker lain yang dapat dilakukan untuk mengukur resistensi insulin 

yaitu homeostatis model assessment insulin resitance (HOMA-IR). Indeks 

pengukuran resistensi insulin ini pertama kali di perkenalkan oleh 

Matthews dkk pada tahun 1985, menggunakan kadar glukosa puasa dan 

insulin. Kadar insulin tergantung pada efek sel β pancreas terhadap kadar 

glukosa, sedangkan kadar glukosa diregulasi oleh produksi glukosa 

hepatic yang di mediasi insulin. Resistensi insulin di gambarkan sebagai 

penurunan efek supresi insulin terhadap produksi glukosa hepatic (Singh 

and Saxena, 2010). 

                       HOMA-IR  = Glukosa (mmol/L) x insulin (μU/L)  

                                                         22,5  

                                                      Atau 

                      HOMA-IR = Glukosa ( mg/dL) x insulin (μU/L) 

                                                         405 
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 Resistensi insulin menggunakan HOMA-IR di definisikan sebagai 

nilai yang lebih persentil ke 75 pada subjek non diabetes berdasarkan 

WHO, namun nilai cut-off HOMA-IR yang dilaporkan dalam literatur 

berbeda-beda. Cutt-off HOMA-IR  bervariasi berdasarkan ras, usia, jenis 

kelamin, penyakit dan komplikasi karena kompleksitas resistensi insulin. 

Sejumlah Negara, termasuk Indonesia belum mempublikasikan cut-off 

HOMA-IR dalam menentukan resistensi insulin (Tang et al., 2015) 
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                                            A.  KERANGKA TEORI 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2: Kerangka Teori 
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B. KERANGKA KONSEP 
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Gambar 3: Kerangka Konsep 

 

C.  HIPOTESIS PENELITIAN 

Pada kehamilan, usia ibu hamil, usia kehamilan, paritas kehamilan, 

status gizi ibu hamil, adanya riwayat keturunan diabetes dan suku 

merupakan faktor prediktor terjadinya resistensi insulin pada ibu hamil.  

 

D.  DEFINISI OPERASIONAL DAN KRITERIA OBYEKTIF 

1. Gula darah Puasa adalah Gula darah plasma vena yang 

didapatkan setelah berpuasa 8-12 jam. 

Kriteria Oyektif:  

          Normal           : < 100 mg/dL. 

          Hiperglikemia: > 100 mg/dL     

Usia Ibu Hamil 

 Usia Kehamilan  

Status Gizi Ibu Hamil 

Paritas Kehamilan 

Riwayat Keluarga 

DM 

Suku 
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2. Resistensi insulin adalah penurunan respon jaringan terhadap 

insulin yang ditandai dengan peningkatan konsentrasi insulin 

plasma. Yang dapat dihitung berdasarkan indeks HOMA-IR= 

GDP(mg/dl) x Insulin puasa (mú/mL) / 405 

Kriteria Obyektif :  Tertile 1-2 : non resistensi insulin. 

                                      Tertile   3  : resistensi Insulin 

3. Diabetes mellitus tipe 2 adalah penyakit metabolik yang ditandai 

dengan peningkatan gula darah. 

Kriteria Obyektif: 

       DM Tipe 2       : Jika ada riwayat DM Tipe 2 sebelum hamil 

atau menggunakan obat hipoglikemia oral 

atau injeksi insulin. 

      Bukan DM tipe 2: Jika tidak ada riwayat DM Tipe 2 sebelum 

hamil atau menggunakan obat hipoglikemia 

oral atau injeksi insulin. 

4. Status gizi ibu hamil adalah status gizi ibu hamil yang dihitung 

berdasarkan pengukuran Lingkar lengan atas (LILA) pada 

kehamilan 24-32 minggu, dalam satuan cm. 

Kriteria Obyektif: 

                         Obes :  LILA > 33 cm 

                         Normal : LILA 23-33 cm. 

                         Kurus  : LILA < 23 cm. 
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5. Usia ibu  berisiko resistensi insulin adalah satuan waktu yang 

mengukur waktu keberadaan ibu sejak dia lahir hingga waktu usia 

itu dihitung berdasarkan kartu tanda penduduk. 

Kriteria Obyektif: 

           Berisiko          : jika usia ibu > 35 tahun. 

           Tidak berisiko : Jika usia ibu < 35 tahun. c 

6. Keturunan Diabetes Mellitus adalah diabetes yang ada dalam 

keluarga. 

Kriteria Obyektif : 

    Positif   : jika ada riwayat diabetes dalam keluarga. 

    Negatif : jika tidak ada riwayat diabetes dalam keluarga. 

7. Suku/ etnis adalah etnis yang ada dalam masyarakat berdasarkan 

keturunan dari orang tuanya yang tertulis dalam kartu tanda 

penduduk (KTP). 

8. Paritas adalah jumlah kelahiran janin yang telah dilahirkan oleh 

ibu hamil tersebut. 

  Kriteria Obyektif :  Primipara : pertama hamil 

                                Multipara : kehamilan ke dua atau lebih. 
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BAB III 

METODE  PENELITIAN 

 

A.  RANCANGAN PENELITIAN  

     Penelitian ini merupakan penelitian case control  

B.  WAKTU DAN LOKASI PENELITIAN  

Tempat penelitian di  Poli KIA RSB Khadijah. Penelitian dilaksanakan  

mulai bulan Pebruari 2019 sampai April 2019. 

C.  POPULASI DAN SAMPEL 

1. POPULASI 

Populasi pada penelitian ini adalah wanita hamil yang ada wilayah 

kota Makassar dan bersedia untuk ikut penelitian  

2. SAMPEL 

Subyek penelitian adalah total sampling. 

Kriteria inklusi : 

a. Berusia 18-40 tahun     

b. Tidak menderita diabetes melitus tipe 2, preeklamsia 

c. Tidak sementara mengkomsumsi obat obatan diabetes dan 

hipertensi. 

d. Bersedia ikut dan menandatangani surat persetujuan untuk 

mengikuti penelitian ini. 
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Kriteria Eklusi 

a. Ibu hamil yang menderita penyakit hati dan ginjal dan penyakit 

berat lainnya 

b. Ibu hamil yang tidak bersedia diambil darahnya. 

D.  BAHAN DAN CARA PENELITIAN 

1.  Bahan  

Pada penelitian ini dicatat dan dikumpulkan data hasil pemeriksaan 

fisis dan laboratorium sampel penelitian.  Pemeriksaan fisis 

dilakukan di ruangan KIA. Sampel darah yang diambil selanjutnya 

diperiksa di laboratorium Unhas  

2. Cara 

a. Diberikan penjelasan maksud penelitian dan yang bersedia 

mengikuti penelitian diminta menandatangani surat persetujuan 

mengikuti penelitian ini. Selanjutnya dilakukan anamnesis 

mengenai kehamilannya saat ini, riwayat penyakit yang pernah 

diderita dan obat-obatan yang sementara diminum. 

b. Pemeriksaan tekanan darah diukur pada subyek tenang dengan 

posisi baring dan menggunakan sphygmomanometer air raksa 

merek nova. Bunyi Korotkoff 1dinilai sebagai tekanan darah 

sistolik, dan Korotkoff 5 sebagai tekanan darah diastolik. Satuan 

dinyatakan dalam mmHg.  

c. Dilakukan pengambilan darah plasma vena setelah berpuasa 

lebih kurang 10 jam.  
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d. Kadar insulin puasa diukur dari serum dengan metode 

chemiluminescence immunoassay, yang dinyatakan dalam 

satuan mU/ml.  

E.  PENGOLAHAN DAN ANALISIS DATA  

Variabel-variabel yang diperiksa dianalisis secara deskriptif. 

Data yang diperoleh diolah melalui Statistical Program for Social 

Sciences (SPSS) for Windows version Untuk analisis kualitatif 

digunakan untuk deskripsi karakteristik, distribusi frekuensi, nilai rata-

rata, standar deviasi dan rentang nilai. Analisis kuantitatif yang 

digunakan tergantung tujuan analisis dan jenis data. Beberapa uji 

statistik yang digunakan dalam penelitian ini adalah uji Chi Square, uji  

analisis multivariate yaitu regresi logistik. Nilai p dianggap bermakna 

bila  <0,05.  
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F.  ALUR PENELITIAN   

          

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                           
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Populasi penelitian  
 
 
 
 
 

 Kriteria inklusi / kriteria eksklusi 

Pemeriksaan Laboratorium 
Gula darah puasa, insulin 

Analisis Data 

Persetujuan ikut penelitian 
(informt consent) 

Anamnesi dan pemeriksaan fisis 
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G.  PENGOLAHAN DATA 
 

Pengolahan data dilakukan dengan menggunakanProgram SPSS 22. 

Adapun langkah pengolahan data adalah sebagai berikut: 

1. Editing  

Penyuntingan data dimulai setelah semua data terkumpul dan di 

periksa kelengkapannya sesuai dengan kriteria sampel. 

2. Coding. 

Apabila semua data telah terkumpul, kemudian akan dilakukan 

pengkodean data berdasrkan buku kode yang telah di susun 

sebelumnya dan telah di pindahkan ke format SPSS versi 22. 

3. Entry Data. 

Data kemudian di infut ke dalam lembar kerja SPSS untuk masing–

masing variable. Urutan input data berdasarkan nomor responden. 

4. Cleaning Data. 

Cleaning data dilakukan pada semua lembar kerja untuk 

membersihkan kesalahan yang mungkin terjadi selama proses 

input data. Data yang salah di bersihkan dengan menginput data 

yang benar. 

5. Penyajian Data. 

Data yang telah di olah dan dianalisis lebih lanjut akan disajikan 

dalam bentuk tabel yaitu dalam bentuk sederhana di sertai narasi 

atau penjelasan mengenai hubungan antar variabel 
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H.  ANALISIS DATA 

1. Analisis Univariat. 

Analisis univariat bertujuan untuk memperoleh gambaran umum 

subjek penelitian. Metode statistic yang digunaka adalah 

perhitungan ststistik diskriptif dan perhitungan sebaran frekwensi 

kategori.  

2. Analisis Bivariat. 

Analisis bivariate bertujuan untuk menilai hubungan faktor risiko 

dengan resistensi insulin. Metode statistic yang di gunakan adalah 

uji Chi Square dan Fisher Exact. 

 

I.   ETIKA PENELITIAN  

Penelitian dilakukan setelah mendapatkan persetujuan dari 

Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran Universitas Hasanuddin 

Makassar, selanjutnya mengajukan permohonan ke Dinas penanaman 

Modal Makassar dan diteruskan ke RSB St. Khadijah 1 Makassar. 

Setelah mendapat persetujuan kemudian peneliti melakukan penelitian 

dengan tetap menekankan etika. 

1. Autonomy. 

Prinsip Autonomy ini di gunakan saat responden di persilahkan 

untuk menentukan keikut sertaannya dalam penelitian dan diberkan 

penjelasan tentang latar belakang, maksud dan tujuan dari 

penelitian. Calon responden diminta kesediaannya menjadi 
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responden tanpa paksaan. Responden yang akan di teliti dan 

memenuhi kriteria di berikan lembar persetujuan (informed consent) 

untuk di tandatangani. Apabila responden menolak maka peneliti 

tidak akan memaksakan kehendak dan tetap menghormati hak hak 

responden. 

2. Benefiency. 

Prinsip Benefiency digunakan saat peneliti melaksanakan prosedur 

penelitian mendapatkan hasil yang bermanfaat, peneliti akan 

mengupayakan untuk meminimalkan dampak yang dapat 

merugikan responden. Disamping itu peneliti juga menjelaskan 

keuntungan atau manfaat yang didapatkan respondendan potensi 

risiko yang dapat terjadi. 

3. Justice. 

Memperlakukan responden secara adil tanpa membedakan status 

social, ekonomi, agama dan lain lain. Memperlakukan responden 

sebagai individu yang memerlukan bantuan dengan segala 

keunikan yang di miliki. Memperhatikan aspek keadilan dan hak 

responden untuk mendapatkan perlakuan yang sama baik 

sebelum, selama maupun setelah berpartipasi dalam penelitian. 

4. Anonymity. 

Peneliti wajib menjaga semua kerahasiaan dan privasi responden 

dengan cara tidak mencantumkan namaatau identitas responden 
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pada saat tabulasi data.Peneliti hanya memberikan kode pada 

setiap responden. 

5. Confidental. 

Kerahasiaan informasi dan data yang diberikan responden dalam 

informed consent wajib di jamin peneliti. Segala informasi yang 

diberikan oleh responden tidak dapat di sebar luaskan oleh peneliti 

untuk kepentingan apapun. 

6. Veracity. 

Responden mempunyai kewajiban untuk menyatakan tentang 

kebenarandan tidak berbohong atau menipu. 
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BAB IV 
 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
 
 

IV.1 HASIL PENELITIAN 
 

A. Gambaran Umum Sampel 

Penelitian berlansung mulai bulan Februari 2019 sampai dengan 

bulan April 2019 bertempat RS Pendidikan Unhas Jl. Perintis 

Kemerdekaan KM 11, RSB Sitti Khadijah 1 Jl Kartini,.Sampel penelitian ini 

adalah ibu hamil trimester dua dan tiga., jumlah sampel memenuhi kriteria 

inklusi dan eklusi dan diperoleh 87 orang. Subyek ini kemudian diminta 

kesediaannya untuk mengikuti penelitian dengan mengisi lembar informed 

concent yang telah disahkan oleh Komite Etik Penelitian Kesehatan 

Universitas Hasanuddin tanggal 29 Januari 2019 dengan nomor 

70/UN4.6.4.5.31/PP36/2019. 

B. Karakteristik Subyek Penelitian 

Data yang diperoleh diolah menggunakan perangkat lunak  SPSS 

versi 22.0.  

1. Analisis Univariat. 

Analisis univariat bertujuan untuk memperoleh gambaran umum 

subjek penelitian. Metode statistik yang digunakan adalah perhitungan 

statistik diskriptif  dan perhitungan sebaran frekwensi kategori. Hasil 

perhitungan statistik diskriptif  pada Tabel  4.1 menjelaskan klinis dan 

biokimia subyek penelitian berupa nilai minimal, nilai maksimal, rerata dan 
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simpang baku. Dari data tabel 4.1 dapat dilihat usia subyek berkisar 

antara 



35 
 

 
 

17-39 tahun dengan ukuran  LILA 24,04-35,0 cm. parietas 1-8 dan nilai 

HOMA-IR bervariasi antara 3,10 -35,26  

Tabel 4.1 Karakteristik Subyek Penelitian  

Variabel N Minimum Maximum Mean 
Std. 

Deviation 

Usia ibu 87 17 39 28,44 5,18 
LILA 87 20,4 35,0 26,83 2,99 
Gravid 87 1 8 2,14 1,32 
HOMA-IR 87 3,10 35,26 8,72 5,47 
      

 

 
Tabel 4.2 Sebaran Kategori Variabel Penelitian (n=87) 

Variabel                 n                   % 

Usia ibu <35 tahun 71 81,6 
 >35 tahun 16 18,4 
Usia Kehamilan Trimester 2 19 21,8 
 Trimester 3 68 78,2 
Status Gizi (LILA) Kurus 

Normal 
3 

82 
3,45 

94,25   
 Obese 2 2,3 
Paritas Primi Gravida 27 31,0 
 Multi Gravida 60 69,0 
Riwayat DM Ada 4 4,6 
 Tidak ada 83 95,4 
Suku Bugis 32 36,8 
 Makassar 55 63,2 
Tertil HOMA-IR T1 (3,10-5,84) 29 33,3 
 T2 (5,85-8,62) 29 33,3 
 T3 (8,63-35,26) 29 33,3 
Resistensi Insulin RI* 29 33,3 
 Non RI 58 66,7 
    

*RI bila nilai HOMA-IR berada pada Tertil 3 
 
Dari Tabel 4.2 ditunjukkan sebaran kategori variable penelitian dalam 

bentuk prosentase.  
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2.  Analisis Bivariat 

Analisis Bivariat bertujuan untuk menilai hubungan faktor risiko 

dengan RI. Metode statistik yang digunakan adalah uji Chi Square dan 

Fisher Exact. 

Tabel 4.3 Hubungan Variabel  dengan Resistensi Insulin 

 
 

Variabel 
 

Resistensi Insulin 

Total P 
 

RI 
 

Non RI 

N % N %    

Usia ibu 
< 35 tahun 24 33,8% 47 66,2% 71  

0,845 

≥ 35 tahun 5 31,3% 11 68,8% 16  

Usia 
Kehamilan Trimester 2 5 26,3% 14 73,7% 19  

0,463 

Trimester 3 24 35,3% 44 64,7% 68  

Status 
Gizi Kurus 1 33,3% 2 66,7% 3  

0,599 Normal 28 34,1% 54 65,9% 82  

Obese 0 0,0% 2 100% 2  

Paritas 
Primigravida 10 37,0% 17 63,0% 27  

0,417 

Multigravida 19 31,7% 41 68,3% 60  

Keturunan 
DM 

Ada 1 25,0% 3 75,0% 4  

0,593 

Tidak Ada 28 33,7% 55 66,3% 83  

Suku 

Bugis 12 37,5% 20 62,5% 32  

0,529 

Makassar 17 33,3% 38 69,1% 55  
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Tabel 4.3 menunjukkan bahwa Persentase RI ditemukan lebih 

tinggi pada usia <35 tahun (33,8%) dibandingkan pada usia >=35 tahun 

(31,3%), walaupun secara statistik tidak signifikan (p>0,05). Persentase RI 

ditemukan lebih tinggi pada trimester 3 (35,3%) dibandingkan pada 

trimester 2 (26,3%), walaupun secara statistik tidak signifikan (p>0,05). 

Hubungan status gizi dengan RI sulit dinilai oleh karena sebagian besar 

subyek adalah termasuk gizi normal. Persentase RI ditemukan lebih tinggi 

pada primi gravida (37,0%) dibandingkan pada multi gravida (31,7%), 

walaupun secara statistik tidak signifikan (p>0,05). Hubungan riwayat DM 

dengan RI sulit dinilai oleh karena sebagian besar subyek tidak memiliki 

riwayat DM. Persentase RI ditemukan lebih tinggi pada suku Bugis 

(34,4%) dibandingkan pada suku Makassar (32,7%), walaupun secara 37 

statistic tidak signifikan (p>0,05). 

Tabel 4.4 menunjukkan distribusi faktor risiko berdasarkan tertile 

1,2 dan 3 Homa-IR, dimana prosentase usia ibu terbanyak pada penelitian 

ini adalah diatas 35 tahun dan berada dalam kelompok tertile 2 yaitu 

43,8%. Prosentase usia kehamilan terbanyak berada di trimester 2 dalam 

kelompok tertile 1 yaitu 42,1%. Prosentase paritas terbanyak adalah 

primigravida pada kelompok tertile 3 yaitu 39,3%. Prosentase terbanyak 

dari status gizi adalah obes pada kelompok tertile 1 atau 2 yaitu 50%. 

Prosentase terbanyak dari riwayat diabetes dalam keluarga adalah 

mempunyai riwayat diabetes dalam kelompok tertile 1 yaitu 50%. 
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Prosentase terbanyak dari faktor risiko suku adalah suku bugis dan 

berada dalam kelompok tertile 3 yaitu 37,5%. 

 Tabel 4.4 Distribusi factor prediktor risiko berdasarkan Tertile Homa-IR 

 

  *Metode statistik yang di gunakan adalah uji chi- square 

        Pada Tabel 4.5 dapat dilhat karakteristik prediktor faktor risiko dari 

kelompok tertile 3 (resisten insulin),  dimana usia diatas 35 tahun dan 

dibawah 35 tahun tidak ada perbedaan (p=0,305), usia kehamilan 

trimester 2 dan 3 tidak ada perbedaan (p=0,336), primipara tidak berbeda 

bermakna dengan multipara (p=0,49), tidak ada perbedaan bermakna 

status gizi (p=0,401), tidak ada perbedaan bermakna antara ibu dengan 

riwayat diabetes dalam keluarga dengan yang tanpa riwayat diabetes 

Variabel 
T1 T2 T3 Total 

P-value 
n % n % n % n % 

Usia Ibu ≥ 35 tahun 4 25 7 43,8 5 31,3 16 100 
0,585 

< 35 tahun 25 35,2 22 31,0 24 33,8 71 100 

Usia 

Kehamilan 

Trimester 2 8 42,1 6 31,6 5 26,3 19 100 
0,624 

Trimester 3 21 30,9 23 33,8 24 35,3 68 100 

Paritas Primigravida 8 28,6 9 32,1 11 39,3 28 100 
0,692 

Multigravida 21 35,6 20 33,9 18 30,5 59 100 

Status 

Gizi (LILA) 

Obes 1 50 1 50 0 0 2 100 

0,906 Normal 27 32,9 27 32,9 28 39,1 85 100 

Kurus 1 33,3 1 33,3 1 33,3 3 100 

Riwayat 

DM 

Ada 2 50 1 25,0 1 25,0 4 100 
0769 

Tidak ada 27 32,5 28 33,7 28 33,7 83 100 

Suku Bugis 11 34,4 9 28,1 12 37,5 32 100 
0,707 

Makassar 18 32,7 20 36,4 17 30,7 55 100 



39 
 

 
 

dalam keluarga (p=0,836), dan tidak ada perbedaan suku bugis dan suku 

Makassar (p=930). 

 

Tabel. 4.5. Karakteristik Prediktor Faktor Risiko  Berdasarkan HOMA- 
IR Tertile 3  

Variabel N 

HOMA – IR 
Beda 

Mean 
P 

Mean ± 
Standar 

Deviasi 

Usia Ibu < 35 tahun 24 13,17 ± 5,11 
3,23 0,305 

 ≥ 35 tahun 5 16,98 ± 10,79 

Usia Kehamilan Trimester 2 5 11,79 ± 3,13 
-3,03 0,336 

 Trimester 3 24 14,83 ± 6,70 

Paritas Primigravida 18 16,10 ± 7,35 
4,70 0,49 

 Multigravida 11 11,99 ± 1,10 

Status Gizi Kurus 1 9,01 ± - 
5,99 0,401 

 Normal 28 14,50 ± 6,32 

Riwayat DM Ada 1 12,10 ± - 
6,36 0,836 

 Tidak ada 28 14,35 ± 6,40 

Suku Bugis 12 14,43 ± 5,25 
2,15 0,930 

 Makassar 17 14,21 ± 7,10 

  *Metode statistik yang di gunakan adalah uji independent sample test.  

 

IV.2 PEMBAHASAN 

Penelitian untuk mengetahui prediktor faktor risiko resistensi insulin 

dalam kehamilan dilakukan dengan mencari faktor yang ada pada ibu 

hamil dan mengukur kadar gula darah puasa serta insulin puasa. Nilai 

kadar gula puasa dan insulin puasa digunakan menghitung nilai Homa-IR 

yang merupakan formula untuk menghitung resistensi insulin. 
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Pada ibu hamil, insulin merupakan faktor pertumbuhan yang penting, 

dimana sensitifitasnya tinggi pada awal kehamilan, hal ini terjadi oleh 

karena adanya reseptor insulin yang banyak pada syncytiotrophoblast 

yang merupakan lapisan sel yang berhubungan langsung dengan darah 

ibu dan bertanggung jawab terhadap uptake dan metabolisme pada awal 

kehamilan. (O’Tierney-Ginn et al., 2015). 

Saat kehamilan berlanjut hingga trimester ketiga, sensitivitas insulin 

secara bertahap menurun hingga 40%-50% dari nilai normal. Penurunan 

sensitifitas insulin pada kehamilan oleh karena resistensi insulin juga 

disebabkan oleh sejumlah faktor seperti peningkatan kadar estrogen, 

progesteron, laktogen plasenta manusia (hPL), di antara faktor-faktor lain 

(Tyrrell et al., 2016), 

Wanita hamil dengan peningkatan RI lebih rentan untuk terjadinya 

hiperglikemia pada kehamilan, Prevalensi hiperglikemia pada kehamilan 

adalah 16,2 % dan yang teringgi adalah di Asia tenggara yaitu 24,2 % 

dimana 70-90% hiperglikemia pada kehamilan adalah diabetes melitus 

gestasional. Resistensi insulin diukur dengan menghitung nilai HOMA-IR, 

semakin tinggi angka HOMA-IR menunjukkan semakin tinggi pula derajat 

resistensi insulin (International Diabetes Federation, 2017). 

1. Hubungan Usia Ibu dengan Resistensi Insulin. 

Salah satu faktor yang mempengaruhi resistensi insulin pada ibu 

hamil adalah usia ibu, hal ini disebabkan karena dengan meningkatnya 

usia ibu, sensitifitas insulin semakin menurun yang berarti progresifitas 
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resistensi insulin meningkat (sonagra dkk, 2014). Secara umum 

diasumsikan bahwa wanita diatas 35 tahun memiliki peningkatan risiko 

komplikasi selama kehamilan.  

Pada penelitian ini didapatkan bahwa usia ibu hamil bukan faktor 

risiko untuk terjadinya resistensi insulin oleh karena tidak ada perbedaan 

nilai HOMA-IR antara kedua kelompok usia. Hasil penelitian yang sama 

didapatkan oleh penelitian yang dilaporkan oleh Jeon EJ dkk (2017) di 

Korea yang menunjukkan bahwa usia ibu hamil tidak menjadi faktor risiko 

terjadinya resistensi insulin, dimana usia dibawah 35 tahun dan diatas 35 

tahun mempunyai nilai HOMA-IR yang tidak berbeda bermakna (p=0.597)  

Berbeda dengan penelitian yang dilaporkan oleh Leng J dkk ( tahun 

2015) di Tianjin Cina, dimana usia ibu hamil dibagi dalam 3 kelompok 

yaitu dibawah 30 tahun, 30 sampai 35 tahun dan diatas 35 tahun, 

didapatkan hasil bahwa usia diatas 30 tahun berisiko terjadinya 

hiperglikemia dalam kehamilan yaitu diabetes gestasi. Penelitian lain yang 

dilaporkan oleh Sudasinghe BH dkk (2016)  di Sri Langka, mendapatkan 

bahwa usia diatas 35 tahun mempunyai risiko hiperglikemia kehamilan 

sebesar 2.98 kali dibandingkan usia dibawah 35 tahun (p<0.0001).  

Perbedaan hasil dari penelitian ini dengan kedua penelitian lainnya 

adalah karena beberapa faktor yaitu pada penelitian ini didapatkan bahwa 

sebagian besar ibu hamil berusia dibawah 35 tahun (81,6%). Ini berarti 

sebagian besar dari subyek penelitian merupakan ibu hamil yang tidak 

berisiko, dan hanya 18,4% yang berisiko resistensi insulin yang dapat 
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berlanjut menjadi hiperglikemia kehamilan. perbedaan lainnya adalah 

metode penelitiannya yang berbeda, pada penelitian ini menggunakan 

parameter HOMA-IR, sedangkan penelitian Leng J dkk menggunakan 

Glucose Challenge Test (GCT), penelitian Sudasinghe BH dkk 

menggunakan 75 gr Oral Glucose Tolerance Test (OGTT)), faktor lain  

adalah besarnya sampel  berbeda pada penelitian ini subyeknya 87 orang, 

penelitian Leng J dkk jumlah subyek 17808 orang, Sudasinghe BH dkk 

jumlah subyek 1400 orang, faktor lainnya adalah perbedaan etnis dan 

mungkin pula karena perbedaan genetik. 

2. Hubungan Usia Kehamilan dengan Resistensi Insulin. 

Resistensi insulin terjadi pada trimester kedua dan puncak pada 

trimester ketiga, kondisi ini di mediasi terutama oleh sekresi hormon 

placenta yang bersifat diabetogenik termasuk hormon pertumbuhan, 

hormon kortikotropin, laktogen plasental dan progesterone. Perubahan 

metabolik ini bertujuan untuk menjamin ketersediaan nutrisi yang cukup 

bagi janin untuk pertumbuhannya. Diabetes mellitus gestasi berkembang 

selama kehamilan jika fungsi sel β pancreas tidak mampu berkompensasi 

terhadap resistensi insulin yang terjadi selama kehamilan (Hyun Ryu O, 

2017).  

Hasil dari penelitian ini didapatkan bahwa usia kehamilan bukanlah 

faktor risiko dari terjadinya resistensi insulin (hiperglikemia kehamilan), 

meskipun prosentase resistensi insulin pada trimester 3 (35,3%) lebih 

tinggi dibandingkan pada trimester 2 (26,3%) namun tidak bermakna 
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(p>0.05). Hasil penelitian ini sama dengan hasil dari penelitian yang 

dilaporkan oleh Leng J dkk ( tahun 2015) di Tianjin Cina, ini menunjukkan 

bahwa usia kehamilan bukan merupakan faktor prediktor resistensi insulin, 

hal ini dapat dijelaskan bahwa selama kehamilan fungsi sel β pankreas 

mampu berkompensasi terhadap proses resistensi insulin yang terjadi 

akibat peningkatan hormon seperti hPL selama kehamilan. 

Meskipun hasil penelitian ini tidak bermakna antara hubungan usia 

kehamilan dan resistensi insulin, tetapi angka prosentase resistensi insulin 

pada trimester 3 lebih tinggi dibandingkan dengan trimester 2 yang berarti 

terdapat kecendrungan adanya peningkatan resistensi pada kehamilan 

lanjut. 

3. Hubungan Status Gizi Kehamilan dengan Resistensi Insulin 

Status gizi ibu hamil pada penelitian ini dibagi dalam 3 kategori yaitu 

kurus, normal dan obes berdasarkan ukuran lingkar lengan atas (LILA). 

Hasil dari penelitian ini menunjukkan bahwa hubungan status gizi dengan 

resistensi insulin sulit dinilai oleh karena sebagian besar (94,3%) subyek 

adalah termasuk gizi normal dan hanya 2 subyek (2,3%) yang termasuk 

obes, yang keduanyapun tidak termasuk kelompok resistensi insulin. 

Pada penelitian ini didapatkan ada 3 orang yang termasuk kategori 

kurus dan satu diantaranya kelompok berisiko oleh kerena tergolong 

mempunyai resisten insuin, berbeda dengan penelitian lain seperti yang 

dilaporkan oleh Sudasinghe BH dkk (2016)  di Sri Langka, yang 

mendapatkan bahwa ibu yang obes mempunyai risiko 2.98 kali di 
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bandingkan dengan non obes (p<0.0001). Perbedaan ini terjadi karena 

perbedaan metode penelitian seperti definisi operasional obes berbeda, 

pada penelitian ini menggunakan ukuran LILA dan penelitian Sudasinghe 

BH dkk menggunakan indeks massa tubuh (IMT). Pada penelitian ini 

didapatkan bahwa pada subyek kuruspun sudah terjadi RI, hal ini terjadi 

karena kemungkinan hormon anti insulinnya yaitu hormon hPL pada 

subyek tersebut sangat tinggi. 

4. Hubungan Paritas dengan Resistensi Insulin 

Paritas merupakan faktor risiko peningkatan resistensi insulin pada 

ibu hamil. Pada kondisi RI peningkatan paritas dapat meningkatkan 

kebutuhan insulin akibat kehilangan (exhausted) sel sel B pankreas 

karena kebutuhan insulin yang tinggi selama kehamilan.(Skajaa G, 2018) 

Hasil penelitian ini mendapatkan bahwa paritas tidak mempengaruhi 

resistensi insulin pada ibu hamil, oleh karena itu paritas bukan faktor risiko 

terjadinya resistensi insulin, Hasil penelitian yang sama dilaporkan oleh 

Iversen dkk (2016) yang mendapatkan bahwa tidak ada efek yang 

terdeteksi pada sensitifitas insulin pada wanita dengan paritas tinggi bila 

dibandingkan dengan paritas rendah pada usia dan indeks massa tubuh 

yang sama. Berbeda dengan penelitian yang dilaporkan oleh Leng J dkk ( 

tahun 2015) di Tianjin Cina, yang mendapatkan bahwa multi gravida 

merupakan prediktor terhadap hiperglikemia kehamilan yang merupakan 

akibat dari resistensi insulin (p=0.021). 
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Perbedaan hasil dari penelitian ini dengan penelitian Leng J dkk 

adalah karena beberapa faktor yaitu perbedaan metode penelitiannya 

yang berbeda, besarnya sampel, etnik dan genetik. 

5. Hubungan Riwayat Diabetes Melitus dengan Resistensi Insulin 

Adanya riwayat diabetes dalam keluarga merupakan faktor risiko 

terhadap hiperglikemia kehamilan yang merupakan akibat dari resistensi 

insulin (Dirar et al., 2017), pada penelitian ini didapatkan bahwa riwayat 

diabetes dalam keluarga bukan faktor prediktor terjadinya peningkatan 

resistensi insulin (p>0.05). Penelitian yang menghubungkan riwayat 

diabetes dalam keluarga dengan resistensi insulin yang sudah terjadi 

hiperglikemia kehamilan yaitu penelitian yang dilaporkan oleh Rahmawati   

dkk (2016) yang mendapatkan bahwa ada hubungan antara adanya 

riwayat diabetes dalam keluarga dengan kejadian diabetes gestasi.  

Perbedaan hasil kedua penelitian ini dapat dijelaskan karena pada 

penelitian ini sulit melakukan penilaian hubungan antara riwayat diabetes 

dalam keluarga dengan resistensi insulin oleh karena sebagian besar 

subyek tidak memiliki riwayat diabetes. 

6. Hubungan suku dengan Resistensi Insulin 

Laporan penelitian mengenai hubungan etnis dengan resistensi 

insulin pada ibu hamil dalam 5 tahun terakhir tidak didapatkan, Diabetes 

gestasi merupakan hiperglikemia kehamilan yang didasari oleh resistensi 

insulin, prevalensi hiperglikemia pada kehamilan adalah 16,2 % dan yang 

tertinggi adalah di Asia Tenggara yaitu 24,2 % dimana 70-90% 
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hiperglikemiapada kehamilan adalah diabetes melitus gestasional (IDF, 

2017). 

Pada penelitian ini di dapatkan bahwa persentase resistensi insulin 

pada suku bugis (37,5%) lebih tinggi dibandingkan dengan suku makassar 

(30,9%). 

Dari keseluruhan faktor risiko yang ada pada penelitian ini mulai dari 

usia ibu hamil, usia kehamilan, status gizi dengan parameter LILA, paritas, 

riwayat diabetes melitus keluarga dan suku tak satupun yang menjadi 

faktor prediktor dalam kejadian resistensi insulin yang merupakan dasar 

terjadinya hiperglikemia kehamilan. 
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BAB V 

PENUTUP 

A. KESIMPULAN 

Berdasarkan dari hasil penelitian dan analisis data yang telah dilakukan 

faktor risiko yang mempengaruhi terjadinya resistensi insulin dalam 

kehamilan, maka dapat diperoleh kesimpulan bahwa: 

Usia ibu hamil, usia kehamilan, status gizi dengan parameter LILA, 

paritas, riwayat diabetes melitus keluarga dan suku bukan faktor prediktor 

dalam kejadian resistensi insulin yang merupakan dasar terjadinya 

hiperglikemia kehamilan. 

B. SARAN 

Diperlukan penelitian lebih lanjut mengenai resistensi insulin dalam 

kehamilan dengan metode yang berbeda dan jumlah sampel yang lebih 

besar dan waktu penelitian yang lebih panjang. 
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LAMPIRAN . 1 Tabel Dummy 

  
Tabel Karakteristik Subyek Penelitian  

Variabel N 
Minimu

m 
Maximu

m Mean 
Std. 

Deviation 

Usia Ibu Hamil      
LILA      
Gravid      
HOMA-IR      
      

 

 

Tabel Sebaran Kategori Variabel Penelitian (n=87) 

Variabel                 n                   % 

Usia Ibu Hamil    
    

Usia Kehamilan    
    

Status Gizi (LILA)    
    
    

Paritas    
    

Riwayat DM    
    

Suku    
    

Tertil HOMA-IR    
    
    

Resistensi Insulin    
    

    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



54 
 

 
 

Tabel. Hubungan variabel  dengan Resistensi insulin 

 
 

Variabel 
 

Resistensi Insulin 

Total P 
 

RI 
 

Non RI 

N % N %    

Usia ibu 
< 35 tahun       

 

≥ 35 tahun       

Usia 
Kehamilan Trimester 2       

 

Trimester 3       

Status 
Gizi Kurus       

 Normal       

Obese       

Paritas 
Primigravida       

 

Multigravida       

Keturunan 
DM 

Ada       

 

Tidak Ada       

Suku 

Bugis       

 

Makassar       

 
  
 
 
 
 
 



55 
 

 
 

Tabel. Distribusi factor prediktor risiko berdasarkan Tertile Homa-IR 

 

  

 

Tabel. Karakteristik prediktor faktor risiko berdasarkan HOMA- IR tertile 3 

 

Variabel N 

HOMA – IR 
Beda 

Mean 
P 

Mean ± 
Standar 

Deviasi 

Usia Ibu < 35 tahun    
  

 ≥ 35 tahun    

Usia Kehamilan Trimester 2    
  

 Trimester 3    

Paritas Primigravida    
  

 Multigravida    

Status Gizi Kurus    
  

 Normal    

Riwayat DM Ada    
  

 Tidak ada    

Suku Bugis    
  

 Makassar    

Variabel 
T1 T2 T3 Total 

P-value 
n % n % n % N % 

Usia Ibu ≥ 35 tahun         
 

< 35 tahun         

Usia 

Kehamila

n 

Trimester 2         

 
Trimester 3         

Paritas Primigravida         
 

Multigravida         

Status 

Gizi 

(LILA) 

Obes         

 Normal         

Kurus         

Riwayat 

DM 

Ada         
 

Tidak ada         

Suku Bugis         
 

Makassar         
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Tabel. Karakteristik prediktor faktor risiko  berdasarkan HOMA- IR tertile 3  

Variabel N 

HOMA – IR 
Beda 

Mean 
P 

Mean ± 
Standar 

Deviasi 

Usia Ibu < 35 tahun    
  

 ≥ 35 tahun    

Usia Kehamilan Trimester 2    
  

 Trimester 3    

Paritas Primigravida    
  

 Multigravida    

Status Gizi Kurus    
  

 Normal    

Riwayat DM Ada    
  

 Tidak ada    

Suku Bugis    
  

 Makassar    
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Hasil Olahan statistik 
 

umurcat35 * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

umurcat35 1.00 Count 11 5 16 

% within umurcat35 68.8% 31.3% 100.0% 

2.00 Count 46 25 71 

% within umurcat35 64.8% 35.2% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within umurcat35 65.5% 34.5% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .091a 1 .763   

Continuity Correctionb .000 1 .992   

Likelihood Ratio .092 1 .762   

Fisher's Exact Test    1.000 .504 

Linear-by-Linear Association .090 1 .765   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5.52. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

usiahamilcat * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

usiahamilcat 1.00 Count 43 25 68 

% within usiahamilcat 63.2% 36.8% 100.0% 

2.00 Count 14 5 19 

% within usiahamilcat 73.7% 26.3% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within usiahamilcat 65.5% 34.5% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .718a 1 .397   

Continuity Correctionb .330 1 .566   

Likelihood Ratio .742 1 .389   

Fisher's Exact Test    .586 .287 

Linear-by-Linear Association .709 1 .400   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.55. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Parit0dan1 * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

Parit0dan1 1.00 Count 39 20 59 

% within Parit0dan1 66.1% 33.9% 100.0% 

2.00 Count 18 10 28 

% within Parit0dan1 64.3% 35.7% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within Parit0dan1 65.5% 34.5% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .028a 1 .868   

Continuity Correctionb .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .028 1 .868   

Fisher's Exact Test    1.000 .526 

Linear-by-Linear Association .027 1 .869   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 9.66. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Riwayatdm * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

Riwayatdm 1.00 Count 3 1 4 

% within Riwayatdm 75.0% 25.0% 100.0% 

2.00 Count 54 29 83 

% within Riwayatdm 65.1% 34.9% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within Riwayatdm 65.5% 34.5% 100.0% 

 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .167a 1 .683   

Continuity Correctionb .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .176 1 .675   

Fisher's Exact Test    1.000 .572 

Linear-by-Linear Association .165 1 .685   

N of Valid Cases 87     

a. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.38. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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etnik * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

etnik 1.00 Count 21 11 32 

% within etnik 65.6% 34.4% 100.0% 

2.00 Count 36 19 55 

% within etnik 65.5% 34.5% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within etnik 65.5% 34.5% 100.0% 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .000a 1 .987   

Continuity Correctionb .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .000 1 .987   

Fisher's Exact Test    1.000 .588 

Linear-by-Linear Association .000 1 .987   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 11.03. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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usiacat20 * insulinmean Crosstabulation 

 

insulinmean 

Total 1.00 2.00 

usiacat20 1.00 Count 4 1 5 

% within usiacat20 80.0% 20.0% 100.0% 

2.00 Count 53 29 82 

% within usiacat20 64.6% 35.4% 100.0% 

Total Count 57 30 87 

% within usiacat20 65.5% 34.5% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .493a 1 .483   

Continuity Correctionb .047 1 .828   

Likelihood Ratio .536 1 .464   

Fisher's Exact Test    .656 .434 

Linear-by-Linear Association .487 1 .485   

N of Valid Cases 87     

a. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.72. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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umurcat35 * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

umurcat35 1.00 Count 5 11 16 

% within umurcat35 31.3% 68.8% 100.0% 

2.00 Count 23 48 71 

% within umurcat35 32.4% 67.6% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within umurcat35 32.2% 67.8% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .008a 1 .929   

Continuity Correctionb .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .008 1 .929   

Fisher's Exact Test    1.000 .590 

Linear-by-Linear Association .008 1 .930   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5.15. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

usiahamilcat * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

usiahamilcat 1.00 Count 24 44 68 

% within usiahamilcat 35.3% 64.7% 100.0% 

2.00 Count 4 15 19 

% within usiahamilcat 21.1% 78.9% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within usiahamilcat 32.2% 67.8% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1.380a 1 .240   

Continuity Correctionb .805 1 .370   

Likelihood Ratio 1.461 1 .227   

Fisher's Exact Test    .280 .186 

Linear-by-Linear Association 1.364 1 .243   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.11. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Parit0dan1 * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

Parit0dan1 1.00 Count 17 42 59 

% within Parit0dan1 28.8% 71.2% 100.0% 

2.00 Count 11 17 28 

% within Parit0dan1 39.3% 60.7% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within Parit0dan1 32.2% 67.8% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .954a 1 .329   

Continuity Correctionb .535 1 .465   

Likelihood Ratio .939 1 .333   

Fisher's Exact Test    .338 .231 

Linear-by-Linear Association .943 1 .331   
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N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 9.01. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

Riwayatdm * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

Riwayatdm 1.00 Count 1 3 4 

% within Riwayatdm 25.0% 75.0% 100.0% 

2.00 Count 27 56 83 

% within Riwayatdm 32.5% 67.5% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within Riwayatdm 32.2% 67.8% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .099a 1 .753   

Continuity Correctionb .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .103 1 .748   

Fisher's Exact Test    1.000 .613 

Linear-by-Linear Association .098 1 .754   

N of Valid Cases 87     

a. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.29. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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etnik * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

etnik 1.00 Count 12 20 32 

% within etnik 37.5% 62.5% 100.0% 

2.00 Count 16 39 55 

% within etnik 29.1% 70.9% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within etnik 32.2% 67.8% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .655a 1 .418   

Continuity Correctionb .327 1 .568   

Likelihood Ratio .649 1 .420   

Fisher's Exact Test    .479 .282 

Linear-by-Linear Association .648 1 .421   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10.30. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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stgizicat * meanhomair Crosstabulation 

 

meanhomair 

Total 1.00 2.00 

stgizicat 1.00 Count 0 2 2 

% within stgizicat 0.0% 100.0% 100.0% 

2.00 Count 28 57 85 

% within stgizicat 32.9% 67.1% 100.0% 

Total Count 28 59 87 

% within stgizicat 32.2% 67.8% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .971a 1 .324   

Continuity Correctionb .048 1 .826   

Likelihood Ratio 1.576 1 .209   

Fisher's Exact Test    1.000 .457 

Linear-by-Linear Association .960 1 .327   

N of Valid Cases 87     

a. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .64. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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LAMPIRAN 2. Rekomendasi Persetujuan Etik. 
 

\
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LAMPIRAN 3. Naskah Penjelasan untuk Mendapat Persetujuaan dari 
Subjek Penelitian. 
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LAMPIRAN 4. Formulir Informed Consent 
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LAMPIRAN 5. Surat Keterangan selesai Pengambilan Data Analisa Bahan 
Hayati 
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LAMPIRAN 6. Surat izin Penelitian 
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LAMPIRAN.7. Data Dasar Penelitian 
 

REKAPITULASI DATA HASIL PENELITIAN 

NO  NAMA 
UMUR 

PARITAS 
BB 

TB 
LILA RIWAYAT GDP Insulin Usia 

Homa -

IR Suku 

( Thn) (Kg) (Cm) DM (mg/dl) (µU/ml) Kehamilan nilai 

1 Ny. N 30 GIIPIA0 66 156 27,8 ADA 62 29.145 3 4.461704 mks 

2 Ny. S 38 GIIIPIIA0 66 154 28 TDK ADA 70 27.076 3 4.679802 mks 

3 Ny. S 35 GIVPIIIA0 79 160 31,5 ADA 53 23.705 3 3.102136 mks 

4 Ny. E 29 GIIPIA0 65 157 29 TDK ADA 57 27.88 3 3.923852 bugis 

5 Ny. N 30 GIIPIA0 76 162 33 TDK ADA 68 37.573 3 6.308553 bugis 

6 Ny. R 31 GIIPIA0 72 159 28 TDK ADA 74 29.434 3 5.378064 mks 

7 Ny. M 21 GIP0A0 57 147 26 TDK ADA 59 30.002 2 4.370662 mks 

8 Ny. R 28 GIIPIA0 71 154 31,2 TDK ADA 93 33.561 2 7.7066 mks 

9 Ny. E 28 GIIPIA0 53 148 29 TDK ADA 70 24.485 3 4.231975 mks 

10 Ny.M 24 GIP0A0 66 162 29,7 TDK ADA 64 33.243 2 5.253215 bugis 

11 Ny. A 23 GIP0A0 62 155 29 TDK ADA 70 36.073 2 6.23484 bugis 

12 Ny. K 36 GIVPIA0 60 157 25,3 TDK ADA  76 36.542 3 6.857264 mks 

13 NY. N 19 GIP0A0 56 150 26 TDK ADA 71 30.042 3 5.266622 bugis 

14 Ny. A 24 GIP0A0 56 154 24,2 TDK ADA 86 37.94 3 8.056395 mks 

15 Ny. M 25 G2P2A0 70 155 29,2 TDK ADA 79 29.543 3 5.762709 mks 

16 Ny. S 36 G4P2A1 61 157 25 TDK ADA 86 30.148 3 6.401798 mks 

17 Ny. Y 38 GVPIVA0 62 153 25,2 TDK ADA 91 81.149 3 18.23348 bugis  

18 Ny. R 29 G2P0A0 63 153 29 TDK ADA 70 76.497 3 13.2217 bugis 

19 Ny. R 26 G1P0A0 54 158 29 TDK ADA 91 42.593 3 9.570279 mks 

20 Ny. K 32 G5P3A1 75 157 31 TDK ADA 144 80.648 3 28.67484 bugis 

21 Ny. J 33 G6P4A1 53 155 28 ADA 126 41.753 3 12.98982 bugis 

22 Ny. H 18 G1P0A0 54 161 28 TDK ADA 98 40.038 3 9.688207 mks 

23 Ny. R 19 G1P0A0 48 155 23 TDK ADA 67 25.789 1 4.266328 mks 

24 Ny. A 36 G4P3A0 56 147 25 TDK ADA 73 39.289 3 7.081721 mks 

25 Ny. R 38 G2P1A0 62 156 26 TDK ADA 72 25.805 3 4.587556 bugis 

26 Ny. U 26 GIIPIA0 56 150 26,5 TDK ADA 72 34.256 3 6.089956 bugis 

27 Ny. J 31 GIVPIIIA0 48 145 23 TDK ADA 78 27.259 2 5.249881 mks 

28 Ny. S 26 GIIPIA0 56 154 25 TDK ADA 68 32.572 3 5.468879 mks 

29 Ny. M 24 GIIPIA0 56 154 27,5 TDK ADA 68 34.472 3 5.787891 bugis 

30 NY. N 19 GIP0A0 51 148 25 TDK ADA 66 21.476 3 3.499793 mks 

31 Ny. R 30 GIIPIA0 66 157 29 TDK ADA 56 32.353 2 4.473501 mks 

32 Ny. A 28 GIIPIAO 59 150 26 TDK ADA 60 28.74 3 4.257778 mks 

33 Ny. S 30 GIIPIA0 70 157 29 TDK ADA 69 26.866 2 4.57717 bugis 

34 Ny. R 24 GIP0A0 71 159 29,6 TDK ADA 84 36.616 3 7.59443 bugis 

35 Ny. N 29 GIIIPIIA0 58 149 27,4 TDK ADA 92 53.232 3 12.09221 mks 

36 Ny. S 28 GIIIPIIA0 70 154 31,9 TDK ADA 103 52.802 2 13.42866 mks 
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37 Ny. H 24 GIIPIA0 42 148 23 TDK ADA 84 35.145 2 7.289333 mks 

38 Ny. D 27 GIIPIA0 64 152 27,8 TDK ADA 93 30.636 3 7.034933 mks 

39 Ny. F 24 GIIPIA0 51 148 26,5 TDK ADA 84 24.349 2 5.050163 bugis 

40 Ny. I 34 GIIPIIA0 62 152 29 TDK ADA 92 51.529 2 11.70535 mks  

41 NY. N 28 GIIPIA0 54 148 24,3 TDK ADA 114 100 3 28.14815 mks 

42 Ny. S 29 GIIIPIIA0 62 154 29,5 TDK ADA 99 66.103 2 16.15851 mks 

43 Ny. R 22 GIP0A0 72 159 35 TDK ADA 74 42.176 3 7.706232 mks 

44 Ny. M 35 GIIIPIIA0 59 148 26 TDK ADA 151 94.57 3 35.25943 mks 

45 Ny. F 17 GIP0A0 45 150 23 TDK ADA 133 34.324 3 11.27183 bugis 

46 Ny. S 36 GVPIIIAI 67 152 28 TDK ADA 104 46.402 3 11.91558 bugis 

47 Ny. E 33 GIVPIIAI 60 158 24 TDK ADA 97 27.909 2 6.684378 mks 

48 Ny. K 30 GIIPIA0 79 159 34 TDK ADA 64 30.202 3 4.772662 mks 

49 Ny. I 30 GIIPIA0 57 157 23 TDK ADA 110 52.347 3 14.2177 mks 

50 

NY 

"H" 
28 GIIPIA0 58 155 23 TDK ADA 64 26.326 

3 4.160158 mks 

51 Ny. S 28 GIP0A0 78 157 32 TDK ADA 70 35.244 3 6.091556 bugis  

52 Ny. R 39 GIP0A0 62 152 28 TDK ADA 81 50.188 3 10.0376 bugis 

53 Ny. M 27 GIP0A0 59 158 23 TDK ADA    75 28.17 3 5.216667 mks 

54 Ny. M 23 GIP0A0 43 145 20,4 TDK ADA 65 27.895 3 4.476975 mks 

55 Ny. S 27 GIIPIA0 59 150 26 TDK ADA 73 45.855 3 8.265222 mks 

56 Ny. M 28 GIP0A0 58 152 25,5 TDK ADA 63 29.868 3 4.646133 mks 

57 Ny. I 
37 G8P6A1 56 150 23 

TIDAK 

ADA 
111 28.113 

3 7.705044 mks 

58 Ny. S 
24 G1P0A0 54 157 22 

TIDAK 

ADA 
103 35.443 

2 9.013899 bugis 

59 Ny. S  28 GIIPIA0 60 156 29 TDK ADA 111 57.662 3 15.80366 bugis  

60 Ny. A 36 6VPIVA1 60 156 24 TDK ADA 111 25.155 3 6.894333 bugis 

61 Ny. A 32 G2P1A0 70 158 29 TDK ADA 91 29.199 3 6.560763 mks 

62 Ny. A 25 GIP0A0 55 156 22 TDK ADA 103 31.366 3 7.977032 mks 

63 Ny. S 29 GIIPIA0 67 157 29 TDK ADA 90 38.996 2 8.665778 mks 

64 Ny. Y 37 G5P2A2 55 153 25 TDK ADA 120 22.837 3 6.766519 mks 

65 Ny. R 29 G1P0A0 63 156 28 TDK ADA 117 48.426 3 13.98973 mks 

66 Ny. B 36 G4P2A1 65 145 28,5 ADA 96 36.137 3 8.565807 mks 

67 Ny. R 30 GIIPIA0 55 156 25 TDK ADA 80 39.084 2 7.720296 bugis 

68 Ny. E 24 G2P1A0 82 154 31 TDK ADA 90 18.931 3 4.206889 bugis 

69 Ny. M 32 GIIIPIIA0 84 159 30 TDK ADA 91 35.889 3 8.063948 bugis 

70 Ny. N 36 GIIIPIIA0 56 148 23 TDK ADA 120 31.884 3 9.447111 mks 

71 Ny. H 35 GIIIPIIA0 66 154 24 TDK ADA 96 22.911 3 5.430756 bugis 

72 Ny. A 26 G1P0A0 59 149 29 TDK ADA 86 29.584 2 6.282035 bugis 

73 Ny. H 32 GIIIPIIA0 56 152 23 TDK ADA 80 37.624 3 7.431901 mks  

74 Ny. H 24 GIIPIA0 78 157 30 TDK ADA 91 42.461 3 9.54062 mks 

75 Ny. K 26 GIP0A0 60 156 24 TDK ADA 86 28.156 3 5.978805 mks 

76 Ny. S 28 GIIIPIIA0 62 157 24 TDK ADA 111 23.002 3 6.304252 mks 
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77 Ny. R 28 GIP0A0 66 153 26,5 TDK ADA 80 47.302 3 9.343605 mks 

78 Ny. F 28 GIIIPIIA0 74 150 27 TDK ADA 76 30.175 2 5.662469 bugis 

79 Ny. M 26 GIIPIA0 86 155 27 TDK ADA 104 42.434 3 10.89663 mks 

80 Ny. N 21 GIP0A0 55 155 26,5 TDK ADA 90 62.862 3 13.96933 mks 

81 Ny. S 25 GIIPIA0 67 156 27 TDK ADA 105 65.065 3 16.8687 bugis  

82 Ny. R 22 GIP0A0 56 154 23,5 TDK ADA 96 57.445 3 13.61659 bugis 

83 Ny. H 21 GIP0A0 58 155 23,6 TDK ADA 90 51.978 3 11.55067 bugis 

84 Ny. D 26 G1P0A0 61 155 29 TDK ADA  114 25.499 3 7.177496 mks 

85 Ny. Y 28 G2P1A0 45 151 27 TDK ADA 110 57.358 3 15.57872 mks 

86 Ny. A 26 GIIPIA0 60 156 23,6 TDK ADA 104 29.066 3 7.463862 mks 

87 Ny. P 27 GIIPIA0 55 152 24 TDK ADA  110 19.874 3 5.397877 bugis 

 

 


