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ABSTRAK 

Obesitas adalah kelainan kronis yang saat angka kejadiannya meningkat 

cukup pesat terutama di era pandemic Covid-19 saat ini akibat terbatasnya 
aktivitas fisik keseharian dan upaya meningkatkan intake harian walaupun dengan 
tujuan awal meningkatkan imunitas. Apapun alasannya, obesitas yang merupakan 

salah satu dari kondisi malnutrisi atau gizi salah harus diwaspadai karena justru 
membawa dampak masalah Kesehatan yang bisa fatal. Hal yang disoroti disini 

adalah gangguan system imunitas terhadap infeksi bakteri ataupun virus. Dengan 
kemajuan ilmu kedokteran dibidang Biomolekuler banyak parameter-parameter 
system imun yang terbukti menunjukkan penurunan baik kualitas maupun 

kuantitas pada kondisi obesitas yang menyebabkan kerentanan terhadap infeksi.  

Pada penulisan ini, penulis melakukan telaah bahan tulis yg sudah 

dipublikasi di berbagai jurnal Kesehatan dengan dengan kesimpulan bahwa 
obesitas memiliki pengaruh negative pada system imun. 

Kata kunci : obesitas, system imunitas, infeksi bakteri dan virus  

 

ABSTRACT 

Obesity is a chronic disorder which the incidence rate increases rapidly, especially 
in the Covid-19 pandemic due to limited daily physical activity and efforts to 
increase daily intake even though the initial goal is to increase immunity. Whatever 

the reason, obesity, is the part of malnutrition that must be watched out because it 
actually has big impact on health problems that can be fatal. What is highlighted 

here is the disruption of the immune system against bacterial or viral infections. 
With the advancement of medical science in the field of biomolecules, many 

http://www.journal-medical.hangtuah.ac.id/
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parameters of the immune system have been shown to decrease both in quality 
and quantity in obesity conditions that cause susceptibility to infection.   

In this review paper, the authors conducted a review of papers that have been 
published in various health journals with the conclusion that obesity has a negative 
effect on the immune system. 

Keywords : obesity, immunity system, bacterial and viral infection    

 

Pendahuluan  

Obesitas adalah kelainan gizi kronis yang merupakan hasil dari gangguan 

keseimbangan energi yang berlebihan dalam jangka waktu lama yang 

menyebabkan peningkatan berat badan secara bermakna dan gangguan 

metabolisme dan menyebabkan disfungsi jaringan (Guilherme A et al., 2008). 

Kondisi tersebut berpotensi menyebabkan masalah kesehatan jangka panjang 

pada individu yang terkait, keluarga, masyarakat dan negara. Terlebih pada era 

pandemi COVID-19 saat ini, obesitas merupakan salah satu co-morbid yang 

penting (Abdelaal M et al., 2017; Hussain A et al., 2020; Dobner J, Kaser S., 

2018). Hingga saat ini sudah banyak upaya untuk berperilaku hidup sehat, tetapi 

fakta menunjukkan angka kejadian obesitas justru makin meningkat karena 

berbagai alasan. 

Penelitian mengenai pengaruh obesitas terhadap status imunitas baik 

terhadap infeksi bakteri atau virus sudah banyak dilakukan, tetapi konklusi secara 

menyeluruh tentang perubahan mekanisme pertahanan tubuh yang terdampak 

masih terbatas.   

 

Penentuan status obesitas dan epidemiologi obesitas 

Menentukan status obesitas seseorang dapat dilakukan dengan beberapa 

metode, yang tersering dan termudah dengan menggunakan pengukuran Index 

Massa Tubuh (IMT). Menurut standart WHO, IMT >30kg/m2 sudah digolongkan 

sebagai obesitas. Pada kelompok usia anak kurang dari 5 tahun penentuan 

obesitas dapat menggunakan grafik WHO 2006 sedangkan untuk usia >5 tahun 

menggunakan grafik CDC tahun 2000.   
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Dikutip dari : Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a 

WHO consultation. World Health Organ Tech Rep Ser 2000;894:i-xii, 1-253 

 Prevalensi obesitas global dunia menurut WHO sekitar 500 juta orang 

dewasa dan 43 juta anak-anak usia <5 tahun (BMI30) (World Health 

Organization, 2011). Prevalensi obesitas di Indonesia untuk usia >18 tahun 

berkisar 21,8%, usia 5-12 tahun sekitar 10,8% dan 8,8% (Riskesdas 2013).  

Angka prevalensi obesitas saat ini mungkin meningkat dengan program 

School From Home, Work from home yang diberlakukan sejak pandemi Covid-19. 

Peningkatan tersebut akibat berkurangnya aktivitas fisik secara bermakna dan 

peningkatan asupan makanan walaupun dengan tujuan awal meningkatkan status 

imunitas. Peningkatan tersebut patut diwaspadai karena kasus obesitas dapat 

berkembang menjadi sindroma metabolik yang berkaitan dengan peningkatan 

morbiditas dan mortalitas misalnya DM tipe 2, dislipidemia, OSA, hipertensi, 

kelainan hepar, gangguan persendian dan infertilitas (Haslam DW, James WP., 

2005) sedangkan peningkatan mortalitas banyak berkaitan dengan penyakit 

kardiovaskular dan keganasan (Withlock G et al., 2009). 

 

Status imunitas individu 

Status imunitas individu adalah kondisi salah satu sistem tubuh yang 

berfungsi mempertahankan tubuh dari intervensi organisme supaya individu yang 

bersangkutan terhindar dari penyakit akibat organisme tersebut. Jika sistem 

tersebut mengalami gangguan maka individu tersebut rentan mengalami kesakitan 

jika terpapar dengan organisme tersebut.  Sistem imunitas yang normal terdiri dari 

beberapa jenis sel dan struktur lainnya yang jika terpapar dengan mikroba atau 
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agen infeksi lain akan mencetuskan rangkaian respon imun yang terkoordinasi 

dan dapat dikendalikan.   

Sistem imun manusia secara normal dibagi menjadi 2 kelompok besar, 

sistem imun inat/bawaan dan sistem imun adaptif. Sistem imun bawaan/inat terdiri 

dari struktur permukaan tubuh (kulit, rambut), reaksi inflamasi, sistem komplemen 

dan komponen selular darah, sedangkan sistem imun adaptif terdiri dari sel-sel 

sistem imun inat yang jika diaktifkan akan memiliki ingatan imunologis terhadap 

paparan mikroba atau virus tertentu dan ingatan tersebut dapat dibangkitkan 

kembali jika terjadi paparan yang sejenis (iwasaki H, akashi K, 2007; Takahama Y, 

2006).  

Seseorang dikatakan memiliki sistem imunitas yang optimal jika seluruh 

organ yang terdiri dari sumsum tulang belakang, kelenjar timus, limfa, kelenjar 

getah bening telah menjadi matur secara fungsi dan terjadi koordinasi yang baik 

dengan sistem imun inat dan adaptif (Serhan CN, dkk., 2008) 

 

Penilaian status imunitas 

Menilai status imunitas seseorang dapat dilakukan secara subyektif dan 

obyektif. Penilaian secara subyektif dilakukan dengan penelusuran riwayat 

kesehatan seseorang, yang terdiri dari frekuensi sakit, lama sakit, macam dan 

derajat sakit, kecepatan seseorang jatuh sakit setelah terpapar agen infeksi dan 

kecepatan pemulihan setelah sakit. Penilaian semacam ini memiliki banyak 

kelemahan karena akurasi tergantung ingatan pemberi riwayat dan 

kepahamannya terhadap penyakit. Penilaian lainnya adalah pengukuran secara 

obyektif laboratoris parameter-parameter seluler dan non-seluler sistem imun 

tubuh yang terdiri dari komponen darah lengkap dan hitung jenis dan kadar 

imunoglobulin serum, antibodi, sel T, komplemen, sel fagosit (Folds JD, Schmitz 

JL, 2003). Pemeriksaan laboratorium tersebut pada umumnya tidak dilakukan 

secara rutin tetapi hanya untuk indikasi tertentu dan memerlukan biaya yang 

cukup mahal.  
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Masalah sistem imun penderita obesitas  

Obesitas terbukti berpengaruh negatif pada kesehatan pada umumnya dan 

fungsi sistem imun pada khususnya.  Beberapa parameter sistem imunologik 

misalnya jumlah sel lekosit, hitung jenis sel, aktivitas fagositik dan oksidatif sel 

monosit, jumlah sel mononuklear yang beredar dalam sirkulasi darah mengalami 

perubahan pada obesitas (Ghanim H et al., 2004; Kullo IJ, et al., 2002).  Yang H 

dkk mendapatkan data bahwa pada obesitas terjadi penurunan macam sel T 

akibat peningkatan usia timus (Yang H et al., 2009).  

Data-data yang menunjang keterkaitan antara obesitas dan kerentanan 

terhadap penyakit infeksi sudah banyak dipublikasikan. Penelitian oleh Wijga dkk 

menemukan data bahwa anak usia 8 tahun dengan obesitas memiliki kerentanan 

infeksi sistem pernafasan lebih tinggi dibanding anak dengan BB normal (Wijga et 

al., 2010), Grier dkk menyatakan bahwa pada anak wanita dengan obesitas lebih 

rentan mengalami ISK (Grier et al., 2016), dan penelitian-penelitian lain (Dossett 

LA et al., 2009; Tamara A and Tahapary DL, 2020; Andersen CJ et al, 2016). 

Berdasarkan data-data tersebut diatas, sudah menunjukkan fakta bahwa obesitas 

patut diwaspadai karena merupakan salah satu predesposisi sakit infeksi karena 

terjadi penurunan fungsi sistem imun.   

 

Patofisiologi kelainan fungsi sel imun pada obesitas  

Obesitas sesuai dengan definisinya merupakan keadaan kelebihan jaringan 

adiposa yang membawa dampak multifaktor akibat pergeseran keseimbangan 

energi kearah yang berlebihan dalam waktu yang berkepanjangan (Milner JJ et 

al., 2012). Konsekuensi obesitas sangat luas bukan hanya sekadar bentuk tubuh 

tetapi pada hal yang lebih mendasar yakni pengaruh dalam kesehatan antara lain 

dislipidemia, hiperglikemia, insulin resistensi, perubahan jaringan adipokin dan 

perubahan fungsi imun. Bagaimana patofisiologi obesitas hingga menyebabkan 

gangguan sistem imun sudah banyak diteliti tetapi masih banyak hal yang perlu 

dijelaskan lagi secara terinci.  

Dengan perkembangan ilmu biomolekuler banyak data mengungkapkan 

pengaruh jaringan adiposa pada sistem imun (Ahima RS, Filer JS., 2000). Dari 
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penelitian terbukti bahwa jaringan adiposa merupakan penghubung antara status 

metabolik tubuh dengan sistem imun melalui perantaraan hormon adipokin yang 

mampu mengontrol aktivitas sel imun (Wensveen FM et al., 2015). Sel adiposit 

terdiri dari 2 macam, sel adiposit putih dan sel adiposit coklat. Yang berkaitan 

dengan sistem imun adalah sel adiposit putih karena sel-sel tersebut mensekresi 

leptin, resistin, adipsin, Asylation Stimulating Protein (ASP), Adipose Fatty Acid- 

binding Protein, Agouti protein, Angiotensinogen, PAI 1, TGF- β, Growth Hormone, 

dan steroid (Fruhbeck G et al., 2001). 

Pada obesitas terjadi pergeseran keseimbangan adipokin yang 

menyebabkan sistem imun menjadi hiperaktif dan terjadi kelainan metabolisme 

yang memicu respon inflamasi sistemik yang berkepanjangan. Pada saat 

seseorang mengkonsumsi makanan secara berlebihan, muatan nutrisi yang 

eksesif memerlukan ekspansi tempat penyimpanan yang dimanifestasikan 

sebagai hipertrofi dan hiperplasi sel adiposit. Proses tersebut mengaktivasi 

reticulum endoplasmik dan respon stress mitokondrial yang selanjutnya akan 

mengaktifkan status inflamatorik yang berkepanjangan dalam jaringan adipose 

(Andersen CJ et al., 2016) yang ditandai dengan apoptosis adiposit, pelepasan 

mediator kemotaktik,  infiltrasi lekosit inflamatorik ke jaringan dan peningkatan 

jumlah makrofag >50% dari seluruh tipe sel. Tetapi pada kondisi obesitas tersebut 

lekosit inflamatorik dalam jaringan adiposa tidak berfungsi normal karena adanya 

resistin dan IL-1b, sedangkan sel adiposit yang hipertrofi dan makrofag 

meningkatkan sekresi TNFa, IL-6 dan monosit kemoatraktan protein-1 (Lagathu C 

et al., 2006).  

Adipokin imunomodulator yang merupakan turunan dari adiposa utama 

terdiri dari leptin, adiponektin dan beberapa sitokin proinflamasi misalnya TNF, 

IL-6 dan IL-1 (Fantuzzi G, 2005; Tilg H, 2006; Koerner A, 2005). Pada obesitas 

disatu sisi terjadi penurunan kadar adiponektin dan terbukti menurunkan potensi 

sitotoksisitas sel NK dan menurunkan produksi sitokin (Wolf AM et al., 2004; Kim 

K et al., 2006), tetapi disisi lain juga terjadi  peningkatan produksi TNF, IL-6 dan 

IL-1 di dalam jaringan adiposa putih (Ziegler et al,m 1994) dan sirkulasi sistemik. 

Dualisme keadaan yang bertolak belakang ini pada akhirnya menyebabkan 
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perlemahan fungsi sel imun tetapi bagaimana mekanisme pastinya masih belum 

jelas sepenuhnya.  

Leptin yang merupakan cikal bakal keluarga adipokin adalah kunci sensor 

metabolisme energi dan landasan dalam pengaturan interaksi antara metabolisme 

dan sistem imun (Francisco V et al., 2018). Leptin sebagai adipokin 

imunomodulatorik ternyata memiliki banyak efek pada sel imun bawaan, salah 

satunya adalah efek pleiotropik (La Cava A, 2004). Hampir seluruh sel sistem 

imun bawaan mengekspresikan obRb untuk signaling leptin (Milner JJ et al., 

2012).  Sel monosit memerlukan leptin untuk pengaturan produksi sitokin 

proinflamasi dan aktivitas fagositiknya sedangkan pada sel PMN memerlukan 

leptin untuk induksi kemotaksis, pembentukan ROS dan kapasitas oksidatifnya. 

Sel NK memerlukan leptin untuk aktivitas, diferensiasi, proliferasi dan aktivasi sel 

(Milner JJ et al., 2012).  

Penelitian-penelitian juga menemukan fakta bahwa signal leptin 

berpengaruh pada sel-sel sistem imun dapatan. Dalam kondisi normal, signal 

leptin berperan pada maturasi dan peningkatan proliferasi sel T, memodulasi 

ekspresi petanda inflamasi CD4 dan CD8 sel T, limfopoesis dan mielopoesis 

(Francisco V et al., 2018). Tetapi dalam kondisi hiperleptinemik pada obesitas 

justru terjadi resistensi sel T dan sel NK terhadap leptin. Hal tersebut diduga 

karena hiperleptinemik juga dapat menginduksi supresor sitokin signaling 3 yang 

berfungsi sebagai mediator umpan balik negatif yang merusak signal leptin dan 

menyebabkan resistensi leptin baik sentral maupun perifer (Milner JJ et al., 2012).  

Akibat hiperleptinemik ternyata cukup luas, disamping hal tersebut diatas 

ternyata juga ditemukan data pengaruh pada proliferasi, fungsi dan distribusi sel 

Treg (Francisco V et al., 2018), tetapi sampai sejauh mana populasi sel imun 

berdampak pada hasil akhir pasca infeksi pada obesitas masih belum diketahui.  

Kesimpulan  

Obesitas adalah kondisi patologik yang harus dicari solusinya untuk 

mencegah efek jangka panjang. Solusi terbaik adalah mengatur pola makan dan 

menerapkan pola hidup sehat untuk meregulasi kelebihan berat badan dan 

mencegah peningkatan berat badan kembali. Tetapi obesitas tidak selalu terkait 
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dengan kelebihan intake makanan, beberapa penyebab misalnya penyakit 

metabolik baik yang bersifat bawaan ataupun dapatan masih sulit diatasi. Dari 

paparan diatas sudah sangat jelas bahwa obesitas membawa dampak negatif 

terhadap perlindungan terhadap infeksi dan dengan demikian pencanangan 

pengobatan dan pencegahan obesitas sudah memiliki arah yang sangat jelas.   
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