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Pendahuluan

Indonesia saat ini masih berjuang menghadapi
masalah komplikasi kehamilan dan persalinan
yang sangat rumit. Angka kematian ibu melahirkan
berkisar 300 per 100.000 kelahiran hidup dan
merupakan angka kematian ibu tertinggi di ASEAN.
Segala upaya telah dicurahkan melalui berbagai
program kesehatan baik pemerintah maupun swasta
dengan harapan dapat menurunkan angka kematian
ibu bersalin menjadi 183 per 100.000 kelahiran hidup.
Masalah lain yang banyak dijumpai adalah tingginya
prevalensi komplikasi kehamilan seperti preeklamsia
(15%), persalinan preterm (29,5%), pertumbuhan
janin terhambat/PJT (6,2%), dan diabetes melitus
(DM) dalam kehamilan (1,9 — 3,6%).*

Upaya menurunkan kejadian komplikasi pada
ibu hamil, kematian ibu hamil, dan bersalin tidak
mudah selama pendekatannya hanya berfokus
pada tata laksana di hilir atau tata laksana diberikan
pada saat perempuan telah hamil. Oleh karena itu
untuk mengatasi masalah ibu hamil seluruh daya
upaya harus difokuskan di hulu.

Komplikasi kehamilan, kematian ibu hamil, dan
bersalin, berkaitan erat dengan kondisi perempuan
sebelum hamil. Terdapat indikator kesehatan yang
menunjukkan status kesehatan remaja putri dan
perempuan usia reproduksi sebelum hamil yang
tidak baik. Pada riset kesehatan dasar (riskesdas)
2013, sebanyak 37,1% remaja putri mengidap
anemia. Angka anemia tersebut meningkat menjadi
48,9% pada riskesdas 2018.*

Pada riskesdas 2018, proporsi kurang energi
kronik pada perempuan usia subur sekitar 14,5-
17,3%. Indikator kesehatan lain yang berkaitan
dengan menurunnya status kesehatan perempuan
usia reproduksi adalah peningkatan proporsi berat
badan lebih (13,6%) dan obesitas (21,8%) pada
populasi dewasa. Kondisi tersebut sejalan dengan
peningkatan proporsi obesitas sentral pada usia >15
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tahun sebesar 31%. Status kesehatan prakehamilan
remaja putri dan perempuan usia reproduksi yang
tidak baik, memiliki korelasi positif kuat dengan
peningkatan kejadian komplikasi kehamilan dan
kematian pada ibu hamil dan bersalin.*

Sindrom Ovarium Polikistik

Terdapat sindrom yang memiliki hubungan baik
langsung maupun tidak langsung dengan status
kesehatan perempuan yang telah disampaikan
diatas, yaitu sindrom ovarium polikistik (SOPK).
SOPK adalah kelainan endokrinopati yang paling
sering dijumpai pada remaja putri dan perempuan
usia reproduksi dengan angka kejadian bervariasi
yaitu 1,8%-15%. SOPK ditandai dengan gangguan
siklus haid, gangguan kesuburan, ovarium polikistik
pada pemeriksaan ultrasonografi (USG) yang
dapat disertai dengan temuan Klinis atau laboratoris
yang berhubungan dengan peningkatan produksi
androgen khususnya testosteron. Di Indonesia
sindrom yang diderita perempuan terutama pada
usia reproduksi meningkat dari tahun ke tahun.

SOPK tidak terbatas pada masalah reproduksi,
tetapi mencakup masalah endokrin dan metabolik.
Implikasi jangka panjang SOPK terkait dengan
aspek reproduksi, fertilitas, sindrom metabolic, dan
komplikasi kardiovaskular. Gangguan metabolisme
gula dan lipid, kondisi inflamasi sistemik kronik,
gangguan integritas vaskular, hipertensi, dan stres
oksidatif diduga menimbulkan komorbiditas lain
dan komplikasi kardiovaskular pada pasien SOPK.2

SOPK memiliki spektrum manifestasi Klinis

yang luas yaitu gangguan siklus menstruasi
(oligomenorea atau amenorea); gejala
hiperandrogenismeseperti hirsutisme, akne

vulgaris, alopesia androgenik (ditandai dengan
semakin mundurnya hairline dan kebotakan di
bagian tengah kepala); resistensi insulin (ditandai
dengan gangguan metabolisme glukosa, timbulnya
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akantosis nigrikans); infertilitas; dan kelainan
morfologi ovarium polikistik yang dinilai dengan
USG. Onset gejala SOPK umumnya pada fase
perimenarche, yaitu saat perempuan berusia
kurang lebih 16 tahun. Karena gejalanya sangat
bervariasi, lebih dari 70% kasus SOPK tidak
terdiagnosis di fasilitas kesehatan tingkat primer.
Dua gejala yang paling sering menjadi penyebab
penderita SOPK mencari pertolongan medis ke
dokter ialah gangguan siklus menstruasi (85—90%
mengalami oligomenorea dan 30—40% mengalami
amenorea) dan infertilitas (90-95%).22

Etiopatogenesis SOPK

SOPK merupakan sindrom kompleks dan
etiologi maupun patogenesisnya belum dipahami
sepenuhnya. Sebagai kelainan multifaktorial,
SOPK terjadi akibat interaksi kompleks antara
predisposisi genetik tertentu dan faktor lingkungan.
Faktor lingkungan dapat bersifat kongenital (contoh:
paparan androgen in utero secara berlebihan dan
nutrisi prenatal), maupun didapat (contoh: obesitas,
gaya hidup tidak sehat, pola nutrisi yang kurang baik).

1. Faktor Genetik yang Diturunkan

Kasus SOPK familial diturunkan secara
autosomal dominan. Ibu yang menderita SOPK
diduga menjadi salah satu faktor risiko timbulnya
SOPK pada anak perempuannya. Anak yang
terlahir dari ibu SOPK memiliki kadar serum
AMH lebih tinggi pada masa bayi dan anak
usia dini (early childhood). Anak-anak tersebut
juga memiliki kadar dehidro-epiandrosteron
sulfat (DHEAS) yang lebih tinggi pada masa
peripubertas dan kadar testosteron basal yang
lebih tinggi pada masa perimenarche.??
Morfologi  ovarium  polikistik  (polycystic
ovarian morphology/PCOM) diturunkan
secara autosomal dominan. Remaja dengan
PCOM umumnya dilahirkan dari ibu dengan
SOPK atau ayah dengan sindrom metabolik.
Meskipun demikian, hanya sebagian anak
perempuan dengan PCOM menunjukkan tanda
atau gejala disfungsi steroidogenesis. Anak-
anak perempuan dengan PCOM yang disertai
gangguan pembentukan hormon  steroid
biasanya memiliki risiko tinggi untuk mengalami
SOPK di kemudian hari, terutama jika terjadi
peningkatan berat badan yang berlebihan.?®

2. Peran Kehidupan in Utero terhadap Kejadian
SOPK
Terdapat dua kondisi kehidupan in utero
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yang memiliki kontribusi bermakna terhadap
timbulnya SOPK vyaitu virilisasi kongenital dan
faktor nutrisi intrauterin

Virilisasi kongenital. Penelitian eksperimental
pada hewan coba menunjukkan bahwa
androgenisasi  kongenital atau pajanan
terhadap androgen dosis tinggi selama masa
kehamilan meningkatkan risiko SOPK. Janin
kera yang terpajan androgen dosis tinggi
selama kehamilan menunjukkan tanda dan
gejala SOPK pada masa dewasa, seperti
hiperandrogenisme ovarium dan adrenal,
oligomenorea, morfologi ovarium polikistik,
serta peningkatan kadar luteinizing hormone
(LH) akibat inhibisi umpan balik negatif LH oleh
progesteron. Kera juga mengalami obesitas
sentral, resistensi insulin, gangguan toleransi
glukosa, dan dislipidemia. Hal tersebut secara
tidak langsung menyiratkan peran penting
pemrograman epigenetik intrauterin terhadap
perkembangan post-natal dari suatu kelainan
atau penyakit. Pajanan androgen yang
berlebihan tersebut sangat mungkin berasal
dari ovarium janin itu sendiri, karena androgen
dari ibu akan diubah menjadi estrogen oleh
enzim aromatase yang dihasilkan plasenta.?®
Faktor nutrisi intrauterin. Banyak bukti
ilmiah menunjukkan bahwa kondisi kekurangan
nutrisi  (malnutrisi) selama masa prenatal
memiliki korelasi erat dengan kejadian sindrom
metabolik dan penyakit kardiovaskular di
kemudian hari. Saat ini, beberapa konsensus
mempercayai bahwa berat lahir rendah (BLR)
atau pertumbuhan janin terhambat (PJT)
merupakan salah satu faktor predisposisi
terjadinya SOPK dan resistensi insulin pada
neonatus tersebut. Berbagai faktor yang
menyebabkan terganggunya unit feto-plasenta
dan mengakibatkan terhambatnya pertumbuhan
janin merupakan faktor risiko SOPK, seperti
pola diet tidak seimbang, gaya hidup sedenter,
merokok, konsumsi alkohol, maupun adanya
komorbiditas pada ibu (hipertensi, resistensi
insulin, obesitas, dan lain-lain).?3

Pengaruh Lingkungan Postnatal terhadap
Kejadian SOPK

Lingkungan postnatal berperan penting
pada kejadian SOPK, terutama bagi individu
dengan predisposisi genetik yang menunjang.
Beberapa kondisi post-natal yang berkatan
erat dengan SOPK sebagai berikut.
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Resistensi Insulin

Resistensi insulin dan hiperinsulinemia adalah
faktor kunci patogenesis gangguan ovulasi dan
hiperandrogenisme pada SOPK. Siklus haid tanpa
ovulasi lebih sering ditemukan pada penderita
SOPK vyang disertai resistensi insulin. Kondisi
resistensi insulin menyebabkan perubahan pada
metabolisme dan sintesis hormon androgen, baik
oleh ovarium maupun kelenjar adrenal. Meskipun
lebih sering pada obesitas, penderita SOPK
dengan berat badan normal juga tidak terhindar
dari kemungkinan resistensi insulin.

Resistensi insulin yang disertai tingginya kadar
insulin dalam darah akan meningkatkan aktivitas
aksis hipofisis — pituitari— gonad (HPG) dan hipofisis
— pituitari — adrenal (HPA), yang selanjutnya
menstimulasi  aktivitas enzim 17a-hidroksilase.
Enzim tersebut berperan dalam mengonversi
senyawa 17(OH)-pregnenolon menjadi DHEAS,
sehingga kadar androgen meningkat. Selain itu,
hiperinsulinemia juga menurunkan produksi sex
hormone binding globulin (SHBG) di dalam hati
sehingga kadar testosteron bebas di dalam darah
semakin meningkat.**

Penyebab resistensi insulin pada pasien
SOPK sangat bervariasi, salah satunya adalah
akumulasi lemak tubuh yang berlebih dan obesitas.
Pada individu obesitas, jaringan adiposa melepas
lebih banyak asam lemak yang tidak teresterifikasi
(non-esterified fatty acid/NEFA), gliserol, hormon,
sitokin pro-inflamasi, dan faktor lain yang berperan
dalam pembentukan kondisi resistensi insulin.
Meningkatnya pelepasan senyawa tersebut
berakibat pada teraktivasinya kaskade serin/
treonin kinase sehingga terjadi fosforilasi serin/
treonin pada insulin receptor substrate (IRS)-1
dan IRS-2, serta berkurangnya kemampuan kedua
substrat reseptor tersebut dalam mengaktivasi
sinyal PI(3)K di otot.

Hubungan androgen dan insulin pada SOPK
bersifat dua arah. Kondisi hiperandrogenisme dapat
memperparah resistensi insulin pada perempuan
dengan SOPK. Hal tersebut sesuai dengan
hasil penelitian yang menyatakan penggunaan
pil kontrasepsi yang mengandung progesteron
“androgenik” menurunkan sensitivitas jaringan
terhadap insulin dan memperburuk toleransi
glukosa.

Manifestasi hiperandrogenisme pada penderita
SOPK sangat bervariasi yaitu hirsutisme, akne
vulgaris, alopesia androgenik, dermatitis seboroik,
dan manifestasi resistensi insulin seperti akantosis
nigrikans. Hirsutisme adalah pertumbuhan rambut

164

eJKI Vol. 9, No. 3, Desember 2021

secara berlebih di area predileksi yang umumnya
ditumbuhi rambut pada laki-laki, seperti wajah,
dada, dan punggung. Untuk menentukan apakah
seseorang mengalami hirsutisme atau tidak, dapat
digunakan kriteria Ferriman Gallwey Score (FGS),
yaitu nilai >8 dianggap hirsutisme. Fenotipe SOPK
dengan tampilan hirsutisme sesuai FGS 8 sangat
jarang dijumpai. Saat ini digunakan FGS 5 atau
lebih sebagai penentuan hirsutisme pada subjek
dengan SOPK.

Hipersekresi LH pada SOPK

Hormon lain yang berperan penting pada
patogenesis dan patofisiologi SOPK adalah LH.
Sebanyak 40-60% penderita SOPK memiliki
kadar LH yang lebih tinggi dibandingkan populasi
sehat. Peningkatan sekresi LH diduga disebabkan
defek neuroendokrin primer pada aksis HPG yang
meningkatkan frekuensi dan amplitudo sekresi
gonadotropin releasing hormone (GnRH) di
hipotalamus.?*

Gangguan ovulasi pada penderita SOPK
biasanya akibat peningkatan sekresi LH yang diikuti
penurunan sekresi follicle stimulating hormone
(FSH) dan ketidakseimbangan kedua hormon
tersebut mengganggu proses folikulogenesis.
FSH merupakan hormon vital pada proses
folikulogenesis karena berperan pada proses
maturasi folikel sampai diperoleh folikel dominan
yang siap diovulasikan.

Pada kondisi resistensiinsulin, hiperinsulinemia
meningkatkan sekresi inhibin yang memiliki
efek samping menekan produksi FSH. Bersama
dengan hipersekresi LH, penurunan kadar FSH
menyebabkan terhentinya proses maturasi folikel
dan luteinisasi prematur. Folikel yang tidak matur
terakumulasi di ovarium, menghasilkan PCOM.3*

Kondisi Inflamasi Kronik Derajat Rendah

Kondisi inflamasi kronik derajat rendah sering
dijumpai pada subjek SOPK. Beberapa kondisi
resistensi insulin, obesitas, akumulasi lemak tubuh
berlebih, maupun distribusi lemak tubuh yang tidak
ideal berpotensi meningkatkan sekresi sitokin pro-
inflamasi seperti TNF-a, IL-1, IL-6, dan C-reactive
protein (CRP). Kondisi inflamasi kronik tidak
hanya terjadi pada penderita SOPK, tetapi banyak
ditemukan pada penyakit lain yang berhubungan
dengan sindrom metabolik dan resistensi insulin.
Dalam jangka panjang, kondisi inflamasi dapat
menimbulkan komorbiditas dan atau komplikasi
lain, seperti penyakit kardiovaskular.*
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Dysbiosis of Gut Microbiota (DOGMA) pada
SOPK

DOGMA atau disbiosis mikrobiota usus
merupakan teori yang baru dikembangkan guna
mempelajari peran mikrobiologi dalam patogenesis
dan patofisiologi SOPK. Disbiosis mikrobiota
usus dapat meningkatkan produksi androgen
oleh sel theca ovarium dan mengganggu proses
pembentukan folikel matur melalui inflamasi kronik
derajat rendah dan resistensi insulin. Mikrobiota
usus dan metabolitnya mampu meregulasi aktivitas
kaskade inflamasi, sekresi brain-gut peptide dan
proliferasi sel B pankreas. Hal itu berimplikasi
pada kondisi yang dapat muncul sebagai akibat
ketidakseimbangan mikrobiota usus, seperti
akumulasi lemak berlebih atau abnormal, resistensi
insulin, dan hiperinsulinemia.*® Terdapat dua
mekanisme utama pada teori DOGMA, yaitu:

1. Diettinggi lemak dan gula memicu pertumbuhan
bakteri patogen diusus (Enterococcus, Clostridia,
E. coli, Proteus, Pseudomonas) dan menekan
pertumbuhan bakteri “baik” (Bidifobacteria,
Lactobacillus). Bakteri gram negatif tersebut
memiliki lipopolisakarida (LPS) di permukaan
dinding sel dan jika kadar dalam plasma darah
meningkat, maka sel myeloid teraktivasi secara
sistemik untuk memproduksi sitokin pro-inflamasi
secara berlebih (IL-1p, IL-6, TNFa).

2. Diettinggi lemak dan gula, serta rendah serat
dapat meningkatkan permeabilitas mukosa
usus terhadap berbagai substansi, salah
satunya adalah kandungan LPS di permukaan
sel bakteri tersebut. Jika LPS masuk ke
sirkulasi sistemik (endotoksemia metabolik),
maka terbentuk respons inflamasi sistemik
dan aktivasi makrofag, yang berakhir pada
terjadinya resistensi insulin.

Diagnosis SOPK
Diagnosis SOPK ditegakkan berdasarkan
sejumlah kriteria. Salah satu kriteria yang banyak
digunakan adalah kriteria Rotterdam tahun 2003.*
Berdasarkan kriteria tersebut, diagnosis SOPK
ditegakkan jika terpenuhi setidaknya 2 dari 3 aspek
berikut:
1. Tandaklinis atau biokimia hiperandrogenisme
2. Gangguan ovulasi kronik
3. Gambaran morfologi ovarium polikistik pada
pemeriksaan USG

Manfaat Hormon AMH dan Insulin sebagai
Marka Diagnostik SOPK
Terdapatduahormonlainyangberperan penting
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pada SOPK, yaitu anti Mullerian hormone (AMH)
dan insulin. Nilai AMH menggambarkan kuantitas
dan kualitas simpanan folikel di ovarium sehingga
dapat digunakan sebagai penanda cadangan
ovarium. Konsentrasi AMH merepresentasikan
jumlah folikel antral pada pemeriksaan USG, kadar
testosteron dan volume ovarium. Umumnya, terjadi
peningkatan kadar AMH sampai 2-3 lipat pada
penderita SOPK dibandingkan populasi normal.
AMH dapat digunakan sebagai prediktor alternatif
marka diagnostik SOPK dengan nilai titik potong
4,45 ng/mL. Selain itu nilai potong AMH sebesar
8,58 ng/mL dapat digunakan sebagai marka
diagnostik resistensi klomifen sitrat pada SOPK.57

Resistensi insulin, sebagai faktor kunci
dalam patofisiologi, juga berperan penting dalam
diagnosis SOPK. Resistensi insulin banyak
ditemukan pada individu obesitas, termasuk
obesitas sentral. Karena resisten terhadap insulin,
maka tubuh berusaha untuk mengkompensasi
dengan meningkatkan produksi insulin sehingga
terjadi  hiperinsulinemia yang mencetuskan
lipogenesis dan meningkatkan produksi asam
lemak bebas. Resistensi insulin diperiksa dengan
mengukur kadar gula serta insulin saat puasa dan
pasca tes toleransi glukosa oral (TTGO). Baku
emas pemeriksaan insulin adalah pemeriksaan
klem euglikemik namun pemeriksaan tersebut
sulit dilakukan sehingga digunakan pemeriksaan
lain yaitu HOMA-IR dan QUICK1. Sama seperti
FGS, nilai potong HOMA IR juga bervariasi pada
masing-masing etnis. Dari penelitian Natadisastra
didapatkan titik potong 10,1 IU/ml nisbah gula darah
puasa per insulin puasa dengan sensitivitas 90,2%
dan spesifisitas 90,9%, nilai duga positif 87,8% dan
nilai duga negatif 90,9%, yang dapat digunakan
sebagai kriteria minor diagnosis SOPK.57

SOPK dan Komplikasi Kehamilan

Penderita SOPK memiliki risiko lebih tinggi
untuk komplikasi tertentu selama hamil. Selain itu,
bayi yang lahir dari ibu SOPK berisiko lebih tinggi
untuk berada di unit perawatan intensif dalam
waktu lama atau meninggal sebelum, selama,
atau tepat setelah lahir. Sindrom metabolik dan
peningkatan androgen meningkatkan risiko bahaya
untuk kehidupan bayi baru lahir.

Komplikasi Kehamilan yang Berkaitan dengan
SOPK

Penderita SOPK tiga kali lebih mungkin
mengalami keguguran pada bulan-bulan awal
kehamilan dibandingkan perempuan tanpa SOPK.



Andon Hestiantoro

Metformin dapat mengurangi risiko keguguran
pada ibu hamil dengan SOPK namun, penelitian
lain menyatakan metformin mengurangi risiko
keguguran.

Diabetes Melitus Gestasional

Diabetes gestasional hanya dialami oleh ibu
hamil. Penyakit tersebut dapat diobati dan jika
dikendalikan, tidak menyebabkan masalah yang
berarti bagi ibu atau janin; umumnya hilang setelah
bayi lahir. Bayi yang ibunya menderita diabetes
gestasional dapat berukuran sangat besar, kadar
gula darah rendah, dan kesulitan bernapas.
Penderita diabetes gestasional dan anak-anaknya
berisiko lebih tinggi menderita DM tipe 2 di
kemudian hari.”®

Preeklamsia dan Eklamsia

SOPK berkaitan dengan preeklamsia dan
eklamsia. Peningkatan tekanan darah secaratiba-
tiba setelah minggu ke-20 kehamilan, dapat
memengaruhi ginjal, hati, dan otak ibu. Jika tidak
ditangani dengan baik, preeklamsia dapat berubah
menjadi eklampsia, yaitu kejang pada kehamilan dan
persalinan. Eklamsia dapat menyebabkan kerusakan
organ, kejang, bahkan kematian. Pengobatan utama
adalah melahirkan bayi, bahkan prematur jika perlu.
Ibu hamil dengan preeklamsia mungkin memerlukan
persalinan dengan bedah caesar yang dapat
menambabh risiko bagi ibu dan bayi.”®

Persalinan Preterm

Bayi dianggap “prematur” jika dilahirkan
sebelum 37 minggu kehamilan. Bayi prematur
berisiko mengalami banyak masalah kesehatan,
baik setelah lahir maupun di kemudian hari,
dan beberapa masalah bahkan dapat serius.
Mengingat SOPK dapat meningkatkan angka
kematian ibu hamil dan bersalin, serta komplikasi
kehamilan, maka tata laksana SOPK yang tepat
sangat diperlukan untuk memberikan perlindungan
kesehatan reproduksi perempuan.’®

Edukasi dan Modifikasi Gaya Hidup

Pada SOPK, modifikasi gaya hidup merupakan
terapi lini pertama, di dalamnya tercakup aktivitas
fisik dan intervensi diet. Terapi aktivitas fisik dan
intervensi diet bersifat individual dan disesuaikan
dengan kebutuhan dasar individu penderita SOPK.
Melalui modifikasi diet dan aktivitas fisik, diharapkan
profil hormonal dan metabolik membaik. Pada
penderita SOPK dengan obesitas, modifikasi gaya
hidup diharapkan menurunkan berat badan dan
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kadar lemak tubuh, sehingga terjadi penurunan
kondisi inflamasi kronik dan perbaikan sensitivitas
insulin.t#14

Diet pada Subjek SOPK

Obesitas merupakan kondisi  komorbid
metabolik yang paling sering pada penderita SOPK.
Data RSCM tahun 2008 menunjukkan sebanyak
73% penderita SOPK memiliki indeks massa tubuh
lebih dari 25 kg/m?, yang diklasifikasikan sebagai
obesitas menurut kriteria WHO — Asia Pasifik.
Pada penderita SOPK, penurunan berat badan 2-
5% terbukti memperbaiki fungsi metabolik dan
reproduksi, yang ditandai dengan peningkatan
sintesis SHBG, penurunan kadar androgen bebas,
dan perbaikan fungsi ovulasi. Secara umum, target
penurunan berat badan yang dikehendaki adalah
5-10% dalam 6 bulan — 1 tahun pertama. Untuk
mencapai tujuan tersebut, dilakukan pengurangan
asupan kalori harian 500 — 1000 kkal dengan
memperhatikan komposisi makanan agar tetap
bergizi seimbang. Komposisi seimbang adalah
50% karbohidrat, 20% protein, dan 30% lemak
(10% lemak jenuh, 10% lemak polyunsaturated/
PUFA, dan 10% lemak monounsaturated/
MUFA).2*12 pembatasan asupan kalori tidak dapat
dilakukan secara ekstrem sampai di bawah 1200
kkal, karena menyebabkan yoyo effect, yaitu pada
awalnya berat badan menurun signifikan dengan
cepat, tetapi hanya berlangsung sementara. Saat
tubuh kita mencapai fase plateau, berat badan
meningkat kembali. Idealnya, asupan kalori dibagi
menjadi beberapa kali makan, yaitu 3 kali makan
berat (sarapan, makan siang, dan makan malam)
diselingi dengan 2 — 3 kali snack.?*

Diet Karbohidrat

Diet karbohidrat yang direkomendasikan
pada penderita SOPK adalah diet gula dengan
indeks glikemik (IG) rendah. Karbohidrat dengan
IG rendah dapat meningkatkan sensitivitas
insulin dan meningkatkan konsentrasi kolesterol
HDL. Sebaliknya, diet dengan IG tinggi dapat
menurunkan sensitivitas insulin dan meningkatkan
risiko sindrom metabolik, DM tipe 2, dan penyakit
kardiovaskular. Dampak jangka panjang diet
rendah |G adalah penurunan risiko kejadian
kanker endometrium. Diet karbohidrat IG rendah
membantu mengembalikan regularitas  siklus
menstruasi pada 95% perempuan.?13

Diet Protein

Diet tinggi protein (protein >40%, lemak
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30% dan karbohidrat <30%) bermanfaat untuk
menurunkan berat badan dan kadar lemak tubuh.
Diet tersebut juga bermanfaat untuk mengurangi
lingkar pinggang dan kadar insulin darah. Namun,
tidak terdapat perbedaan bermakna dalam
kadar testosteron, SHBG, dan lipid darah antara
kelompok yang menjalani diet tinggi protein dan
diet protein standar.12?

Pedoman diet terbaru merekomendasikan
bahwa konsumsi protein harian seharusnya tidak
melebih 20% angka kebutuhan gizi. Diet 1.400 kkal/
hari, terlepas dari kandungan proteinnya tinggi atau
rendah, menurunkan berat badan, kadar trigliserida
plasma, kolesterol total, dan insulin yang hampir
sama. Diet tinggi protein juga harus diterapkan
dengan hati-hati karena berpotensi mengganggu
fungsi ginjal dan kepadatan massa tulang.***

Diet Lemak

Lemak adalah komponen makronutrien dengan
kandungan energi paling tinggi dibandingkan
karbohidrat dan protein. Kelebihan energi dalam
tubuh disimpan dalam bentuk lemak dan tubuh
manusia memiliki kemampuan yang hampir
tidak terbatas untuk menyimpan lemak. Kadar
lemak tinggi menyebabkan resistensi insulin dan
hiperinsulinemia. Idealnya, konsumsi lemak harian
tidak melebihi 30% angka kebutuhan gizi harian,
dengan kadar lemak jenuh maksimal 10%.

Konsumsi PUFA dan MUFA yang diwakili
kacang almond dan dapat meningkatkan kadar
adiponektin dan SHBG, serta menurunkan kadar
kolesterol LDL, apoB, dan FAI. Meskipun demikian,
tidak ada penurunan kadar sitokin pro-inflamasi
dan peningkatan sensitivitas insulin. Hal tersebut
menunjukkan konsumsi lemak tidak jenuh pada
penderita SOPK dapat memperbaiki profil lipid
dan hormon, serta mengurangi risiko penyakit
kardiovaskular.®*4

Diet Tinggi Serat

Penderita SOPK direkomendasikan untuk
mengonsumsi diet tinggi serat karena membantu
menurunkan IMT dan memperbaiki profil androgen.
Hasil uji klinis terandomisasi menunjukkan diet
tinggi serat pada perempuan obesitas bermanfaat
menurunkan kadar DHEA, estradiol, serta
testosteron sehingga terjadi perbaikan profil
hormon. Penderita SOPK yang mengonsumsi diet
tinggi serat mengalami penurunan kadar testosteron
postprandial yang lebih cepat dibandingkan yang
mengonsumsi diet tinggi lemak. Penurunan kadar
testosteron postprandial terjadi akibat peningkatan
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aliran darah hati dan ekstraksi steroid di hati setelah
makan. Konsumsi diet tinggi lemak memperlambat
aliran arteri dan vena portal mesenterika, sehingga
waktu untuk menyerap dan memetabolisme nutrisi
lebih lambat.®

Vitamin D

Defisiensi vitamin B banyak dipelajari sebagai
salah satu faktor yang berperan penting dalam
patogenesis SOPK. Sebanyak 67-85% penderita
SOPK memiliki kadar serum 25-hidroksi vitamin D
(25-OHD) lebih rendah dari 20 ng/mL. Defisiensi
vitamin B menurunkan sekresi insulin, jumlah
reseptor insulin, dan meningkatkan kadar hormon
PTH sehingga terjadi resistensi insulin. Defisiensi
vitamin D dapat menurunkan konsentrasi SHBG
dan meningkatkan sekresi testosteron sehingga
terjadi hiperandrogenisme. Defisiensi vitamin
D menyebabkan disregulasi kalsium sehingga
maturasi folikel terhambat dan berdampak pada
abnormalitas siklus menstruasi serta infertilitas
karena siklus haid anovulatoris. Defisiensi vitamin
D berhubungan erat dengan peningkatan HOMA-
IR, abnormalitas profil lipid, gangguan metabolisme
glukosa, dan peningkatan penanda inflamasi
seperti CRP. 1415

Penutup

SOPK merupakan penyakit endokrinopati
yang paling sering dialami oleh perempuan usia
reproduksi. Sindrom tersebut berkaitan erat dengan
pola hidup sedenter, status gizi tidak baik, sindrom
metabolik, resistensi insulin, dan reaksi inflamasi
kronik derajat rendah. Jika tidak dikelola dengan
baik maka SOPK dapat meningkatkan kejadian
komplikasi kehamilan dan menjadi penyebab
peningkatan angka kematian ibu hamil dan
bersalin. Pemahaman karakteristik klinis SOPK
dan penguasaan marka diagnostik tentang SOPK,
yang dilanjutkan dengan tata laksana spesifik,
diharapkan dapat menjadi cara tepat menurunkan
komplikasi kehamilan, kematian ibu hamil dan
bersalin melalui pendekatan terapi dini, presisi dan
personal.

*Naskah ini  Merupakan Ringkasan Pidato
Pengukuhan Guru Besar Prof. Dr. dr. Andon Hestiantoro,
Sp.OG(K)-FER, M.P.H, di Jakarta, aula FKUI, 3 Juli 2021
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