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Hiperplasia adrenal kongenital (HAK) 
merupakan kelainan genetik akibat 
defisiensi enzim yang berperan dalam 
sintesis kortisol di korteks adrenal. Sekitar 
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Latar belakang. Obesitas pada anak hiperplasia adrenal kongenital (HAK) dapat terjadi akibat penyakit 

dan terapi glukokortikoid. Di Indonesia, belum diketahui prevalensi gizi lebih dan obesitas pada anak HAK 

serta faktor-faktor yang berhubungan. 

Tujuan. Mengetahui prevalensi gizi lebih dan obesitas anak HAK dan faktor yang berhubungan (faktor 

penyakit, faktor terapi, dan faktor umum). 

Metode. Uji potong lintang pada anak HAK yang berobat di RSCM dan RS lain di Jabodetabek selama 

Maret-Juni 2013. Pencatatan data klinis, analisis diet, dan pemeriksaan kadar 17-hidroksiprogesteron (17-

OHP) dilakukan pada setiap subjek. 

Hasil. Empatpuluh sembilan subjek-38 perempuan dan 11 laki-laki, rentang usia 0,4-18,3 tahun-memenuhi 

kriteria inklusi dan eksklusi. Subjek tipe salt wasting (SW) 79,6% dengan median usia awal terapi 2,5 tahun 

lebih muda dibandingkan kelompok non-SW. Rerata dosis hidrokortison 17,2 (SB 6,4) mg/m2/hari dan 

median durasi terapi 5,7 (rentang 0,1-18,3) tahun. Sebagian besar subjek memiliki kontrol metabolik 

undertreatment (36/49) dengan median kadar 17-OHP 19 (rentang 0,2-876) nmol/L. Terdapat 19 subjek 

sudah pubertas, 6 di antaranya mengalami pubertas prekoks. Ditemukan prevalensi gizi lebih dan obesitas 

5,3% pada kelompok usia balita dan 66,7% usia lebih dari 5 tahun. Subjek memiliki asupan gizi lebih dari 

62,5%. Subjek dengan usia lebih dari 5 tahun, sudah pubertas, atau mengalami pubertas prekoks lebih 

berisiko mengalami gizi lebih dan obesitas. Durasi terapi glukokortikoid berkorelasi sedang (r=0,668; 

p=0,000) dengan indeks massa tubuh (IMT), sedangkan dosis terapi tidak menunjukkan korelasi dengan 

IMT.

Kesimpulan. Prevalensi gizi lebih dan obesitas pada anak HAK adalah 42,9%. Subjek dengan usia lebih dari 

5 tahun, sudah pubertas, atau mengalami pubertas prekoks lebih berisiko mengalami gizi lebih dan obesitas. 

Terdapat korelasi sedang antara durasi terapi glukokortikoid dengan IMT. Sari Pediatri 2014;16(3):201-9
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95% kasus disebabkan defisiensi enzim 21-hidroksilase 
(21-OH) akibat mutasi pada gen CYP21A2. Manifestasi 
klinis HAK akibat defisiensi enzim 21-OH dibedakan 
menjadi tipe klasik, yaitu salt-wasting (SW) dan simple 
virilizing (SV), serta tipe non-klasik (NK) yang dapat 
asimtomatik atau disertai gejala kelebihan androgen 
saat dewasa.1-3

 Terapi HAK meliputi terapi substitusi hormonal, 
yaitu glukokortikoid dan mineralokortikoid untuk 
mencegah krisis adrenal dan menekan sekresi androgen 
abnormal. Pemantauan terhadap penyakit dan efek 
samping terapi jangka panjang sangat diperlukan.1-4 

Sekitar 45% anak HAK mengalami gizi lebih, 16% 
mengalami obesitas. Volkl dkk5 meneliti 89 anak 
HAK berusia 0,2-17,9 tahun dan mendapatkan indeks 
massa tubuh (IMT) berada pada rerata nilai simpang 
baku 0,88, secara signifikan berada di atas 0. Penyebab 
obesitas pada HAK bersifat multifaktorial, berkaitan 
dengan terapi glukokortikoid, kepatuhan pengobatan, 
usia kronologis, keterlambatan usia tulang, kadar leptin 
serum, penurunan tinggi akhir, obesitas orangtua, dan 
faktor umum lainnya.4-7 Obesitas meningkatkan risiko 
penyakit kardiovaskular dan sindrom metabolik.5,8,9

Di Indonesia, belum terdapat data mengenai 
prevalensi gizi lebih dan obesitas pada anak HAK dan 
faktor yang terkait, baik dari segi penyakit, terapi, 
dan faktor umum. Tujuan penelitian ini adalah untuk 
mengetahui prevalens gizi lebih dan obesitas pada anak 
HAK dan faktor-faktor yang terkait sehingga dapat 
dapat ditatalaksana lebih lanjut.

Metode

Penelitian desain potong lintang untuk mengetahui 
prevalensi gizi lebih dan obesitas pada anak HAK serta 
faktor yang berhubungan. Sampel diperoleh secara 
konsekutif dari anak HAK yang telah didiagnosis 
secara klinis dan laboratoris serta menjalani rawat jalan 
di Poliklinik Endokrinologi IKA FKUI RSCM dan 
RS lain di Jabodetabek selama periode Maret hingga 
Juni 2013. Pada setiap subjek dilakukan anamnesis, 
pemeriksaan fisis, analisis diet, pemeriksaan kadar 17-
OHP, dan penelusuran rekam medis. 

Penentuan status gizi dilakukan berdasarkan kurva 
IMT WHO (World Health Organization). Untuk 
subjek usia 0-5 tahun didiagnosis gizi lebih apabila 
IMT lebih dari z-score 2, obesitas apabila IMT lebih 
dari z-score 3. Untuk usia lebih dari 5 tahun, gizi lebih 

Tabel 1. Karakteristik demografi dan klinis subjek (n=49)

Karakteristik Jumlah
n %

Jenis kelamin
     Laki-laki
     Perempuan

11
38

22,4
77,6

Usia kronologis (tahun)
     0-5 
     >5 

19
30

38,8
61,2

Status pubertas
     Sudah
     Belum

19
30

38,8
61,2

Kesesuaian status pubertas
     Sesuai
     Prekoks
     Terlambat

43
6
0

87,8
12,2

0
Tipe HAK
     Salt wasting (SW)
     Non-salt wasting (non-SW)
        Simple virilizing (SV)
        Non-klasik

39

9
1

79,6

18,4
2,0

Kontrol metabolik
     Undertreatment
     Optimal
     Overtreatment

30
19
0

61,2
38,8

0
Status gizi IMT 
   0-5 tahun (n=19)
     Buruk
     Kurang
     Baik
     Berisiko gizi lebih
     Lebih
     Obesitas

0
1
13
4
1
0

0
2,0

26,5
8,2
2,0
0

  Lebih dari 5 tahun (n=30)
     Buruk
     Kurang
     Baik
     Lebih
     Obesitas

0
0
10
11
9

0
0

20,4
22,4
18,4

Tinggi badan
     Tinggi
     Normal
     Pendek

0
40
9

0
81,6
18,4

Asupan nutrisi 
     Tidak lebih
     Lebih

18
30

36,7
62,5

Aktivitas fisis
    Tidak aktif
    Aktif

21
28

42,9
57,1
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6/11 anak laki-laki dan 13/38 anak perempuan sudah 
pubertas. Terdapat 3 anak perempuan dan 3 laki-laki 
yang mengalami pubertas prekoks dan tidak ada subjek 
yang mengalami pubertas terlambat.

Sebagian besar subjek (39/49) adalah HAK tipe 
SW. Tujuhbelas subjek didiagnosis HAK pada usia 
kurang dari 1 bulan. Kontrol metabolik yang buruk 
(undertreatment) didapatkan pada sebagian besar 
subjek (30/49). Median IMT subjek adalah 18,1 
(rentang: 13,4-30,5) kg/m2. Prevalensi subjek dengan 
gizi lebih dan obesitas adalah 42,9%. Prevalensi gizi 
lebih dan obesitas lebih tinggi pada usia lebih dari 5 
tahun (66,7%) dibandingkan kelompok usia balita 
(5,3%). Subjek dengan perawakan pendek 9 orang, 4 di 
antaranya memiliki gizi lebih atau obesitas. Mayoritas 
subjek (30/49) memiliki asupan nutrisi lebih, yaitu  
rerata 109,3% RDA (SB 19,9) dan aktif beraktivitas 
fisis (28/49) (Tabel 1).

Rerata dosis glukokortikoid adalah 17,2 (SB 
6,4) mg/m2/hari. Semua subjek mendapatkan 
hidrokortison. Tigapuluh tujuh subjek mendapatkan 
mineralokortikoid dengan median dosis 100 (rentang: 
50-200) mcg/hari. Usia awal terapi antara 3 hari 
hingga 13 tahun, median 0,2 tahun. Durasi terapi 
glukokortikoid antara 0,1 hingga 18,3 tahun, median 
5,7 tahun (Tabel 2).

Pasien dengan gizi lebih dan obesitas secara 
bermakna didapatkan lebih banyak pada kelompok 
usia lebih dari 5 tahun, sudah pubertas, memiliki status 
pubertas prekoks, atau mendapatkan asupan nutrisi 
lebih, dibandingkan kelompok yang tidak gizi lebih 
dan tidak obesitas (Tabel 3).

Durasi terapi glukokortikoid lebih lama didapatkan 
pada kelompok gizi lebih dan obesitas. Terdapat korelasi 
sedang antara durasi terapi glukokortikoid dengan IMT 
subjek (r=0,668; p=0,000) (Tabel 4 dan 5).

Pada subjek dengan HAK tipe SW didapatkan 
usia awal terapi yang lebih dini dibandingkan dengan 
subjek dengan HAK tipe non-SW (Tabel 6).

apabila IMT lebih dari z-score 1 dan obesitas apabila 
IMT lebih dari z-score 2.10,11 Subjek dinyatakan sudah 
pubertas apabila status pubertas sesuai stadium Tanner 
2 atau lebih. Kontrol metabolik dibedakan menjadi 
buruk (undertreatment), optimal, dan overtreatment. 
Kontrol metabolik buruk (undertreatment) ditandai 
dengan virilisasi progresif, interval kunjungan ke klinik 
lebih dari 6 bulan (untuk pasien berusia kurang dari 12 
tahun) atau lebih dari 12 bulan (untuk usia lebih dari 
12 tahun), kecepatan pertambahan tinggi badan pada 
z-score lebih dari 2 (diplot pada kurva WHO), kadar 
17-OHP berkisar lebih dari 30 nmol/L. Diartikan 
overtreatment apabila didapatkan tanda Cushingoid, 
kecepatan pertambahan tinggi badan pada z-score kurang 
dari -2 (diplot pada kurva WHO), kadar 17-OHP 
kurang dari 3 nmol/L.5,12 Asupan nutrisi dikatakan lebih 
apabila melebihi recommended daily allowance (RDA). 
Aktivitas fisis dikatakan aktif apabila aktivitas fisis 
berdasarkan kategori usia memenuhi durasi waktu yang 
direkomendasikan Center for Disease Control (CDC) 
dan Australian National Recommendations for Physical 
Activities in Children.13,14

Data diolah menggunakan program SPSS 17. 
Penelitian ini telah mendapat persetujuan  Komisi Etik 
Penelitian FKUI-RSCM.

Hasil

Selama Maret-Juni 2013, terdapat 30 anak HAK 
yang datang ke Poliklinik Endokrinologi IKA FKUI-
RSCM dan 19 lainnya diperoleh melalui kerjasama 
dengan Yayasan KAHAKI sehingga didapatkan total 
49 subjek yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 
Sebagian besar subjek berjenis kelamin perempuan 
(38/49) dengan rasio perempuan:laki-laki adalah 
3,5:1 dan median usia 6,1 tahun (rentang: 0,4-18,3 
tahun). Sebagian besar subjek (30/49) berusia lebih 
dari 5 tahun dan belum pubertas (30/49). Terdapat 

Tabel 2. Karakteristik terapi 

Karakteristik terapi Median Rentang
Dosis glukokortikoid (mg/m2/hari) 17,4 8-39,5
Dosis mineralokortikoid (mcg/hari, n=37) 100 50-200
Usia awal terapi (tahun) 0,2 0-13
Durasi terapi (tahun) 5,7 0,1-18,3
Kadar 17-OHP (nmol/L) 19 0,2-876
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Tabel 4. Hubungan karakteristik terapi dengan status gizi

Karakteristik
Median (rentang)

pTidak gizi lebih dan 
tidak obesitas

Gizi lebih dan obesitas

Usia awal terapi (tahun) 0,2 (0-13) 0,2 (0-5) 0,571
Durasi terapi (tahun) 3,7 (0,1-12,3) 7,9 (2,4-18,3) 0,000
Dosis glukokortikoid (mg/m2/hari) 16,6 (4,8)* 18,1 (8,1)* 0,284
Dosis mineralokortikoid (mcg/hari) 100 (0-150) 100 (0-200) 0,281
Kadar 17-OHP (nmol/L) 27,6 (0,2-763) 19 (0,2-876) 0,649

*Rerata (SB)

Tabel 3. Hubungan karakteristik klinis dengan status gizi 

Karakteristik Tidak gizi lebih dan tidak 
obesitas

Gizi lebih dan obesitas RR
(IK 95%)

p†

n % n %
Jenis kelamin
   Laki-laki
   Perempuan

4
24

36,4
63,2

7
14

63,6
36,8

0,33
(0,08-1,34)

0,169

Usia (tahun)
   0-5 
   >5 

18
10

94,7
33,3

1
20

5,3
66,7

36
(4,19-309,67)

0,000

Status pubertas
   Sudah
   Belum

3
25

15,8
83,3

16
5

84,2
16,7

0,04
(0,01-0,18)

0,000

Kesesuaian pubertas
   Sesuai
   Prekoks

28
0

65,1
0

15
6

34,9
100

2,87
(1,91-4,32)

0,004*

Tipe HAK
   Salt wasting
   Non-salt wasting

23
5

59
50

16
5

41
50

1,44
(0,36-5,80)

0,726*

Kontrol metabolik
   Optimal
   Undertreatment

13
15

68,4
50

6
15

31,6
50

0,46
(0,14-1,54)

0,204

Asupan nutrisi
   Tidak lebih
   Lebih

16
12

88,9
38,7

2
19

11,1
61,3

12,67
(2,46-65,17)

0,001

Aktivitas fisis
   Aktif
   Tidak aktif

19
9

67,9
42,9

9
12

32,1
57,1

2,82
(0,87-9,10)

0,080

†Uji kai kuadrat                        *Uji Fisher



205

Ivena Susanti dkk: Profil klinis dan terapeutik anak HAK terkait gizi lebih dan obesitas

Sari Pediatri, Vol. 16, No. 3, Oktober 2014

Pembahasan

Sebagian besar literatur menyatakan bahwa pasien HAK 
memiliki IMT yang lebih tinggi dibandingkan populasi 
normal. Obesitas pada HAK dipengaruhi berbagai fak
tor, yaitu faktor penyakit, terapi glukokortikoid, serta 
faktor lain seperti yang didapatkan pada populasi bukan 
HAK. Pada anak HAK di Indonesia, penelitian menge
nai karakteristik klinis dan terapi yang berhubungan 
dengan gizi lebih dan obesitas belum pernah dilakukan 
sehingga perlu dilakukan penelitian ini. 

Rasio perempuan berbanding laki-laki adalah 3,5:1. 
Hal tersebut sesuai dengan penelitian sebelumnya, yaitu 
Widodo15 3,6:1, Volkl dkk8 1,43:1, dan Cornean dkk9 
1,75:1. Diagnosis HAK lebih sering ditegakkan pada 
anak perempuan karena tampilan klinis yang lebih jelas 
sehingga cenderung untuk didiagnosis lebih dini. 

Terdapat 39 subjek HAK tipe SW (79,6%) dan 10 
subjek HAK tipe non-SW (20,4%). Terapi lebih dini 
dan diagnosis didapatkan subjek tipe SW, yaitu pada 
median usia 0,1 (rentang: 0-4) tahun dibandingkan 
tipe non-SW pada median usia 2,5 (rentang: 0-13) 
tahun. Hal tersebut dapat terjadi karena pada tipe 
SW terjadi krisis adrenal pada usia bayi. Manoli dkk16 
mendapatkan bahwa subjek tipe SW didiagnosis pada 
rerata usia kurang dari 2 bulan, tipe SV pada usia 3,8 

tahun, dan tipe NK usia 7,4 tahun. Keluhan utama 
terbanyak yang membuat subjek didiagnosis HAK 
adalah genitalia ambigu (27/49), dengan 17 subjek di 
antaranya didiagnosis pada usia kurang dari 1 bulan. 
Di Inggris, Khalid dkk17 melaporkan bahwa 89% anak 
HAK didiagnosis dalam 1 bulan pertama kehidupan 
dengan keluhan utama genitalia ambigu (75%) dan 
krisis adrenal (25%), 67% krisis adrenal terjadi pada 
usia di atas 14 hari. 

Tabel 5. Korelasi antara IMT dengan usia awal terapi, dosis 
glukokortikoid, durasi terapi, kadar 17-OHP 

IMT
Koefisien korelasi (r) p

Usia awal terapi 0,135 0,356
Dosis glukokortikoid 0,123 0,399
Durasi terapi 0,668 0,000
Kadar 17-OHP -0,059 0,689

Uji korelasi Spearman

Tabel 6. Hubungan karakteristik klinis dan terapi dengan tipe HAK

Karakteristik
Median (rentang)

pSalt wasting
(N=39)

Non-salt wasting
(N=10)

IMT (kg/m2) 17,7 (13,4-30,5) 19,7 (16,8-28) 0,112
Usia awal terapi (tahun) 0,1 (0-4) 2,6 (0-13) 0,002
Dosis glukokortikoid (mg/m2/hari) 16,7 (6,6)* 19,4 (5,4)* 0,244
Durasi terapi (tahun) 5,1 (0,1-18,3) 7,7 (0,3-12,3) 0,172
Kadar 17-OHP (nmol/L) 19,8 (0,2-876) 17,5 (0,4-574) 0,862

*Rerata (SB) 

Gangguan pubertas pada anak HAK dapat berupa 
pubertas prekoks maupun pubertas terlambat. Pubertas 
prekoks diklasifikasikan menjadi pubertas prekoks 
sentral dan perifer yang dapat terjadi pada pasien 
HAK yang terlambat didiagnosis atau dalam waktu 
lama memiliki kontrol metabolik yang buruk.2,18 Pada 
penelitian ini, 19 dari 49 subjek sudah pubertas dengan 
status pubertas sebagian besar sesuai usianya. Hanya 6 
subjek yang mengalami pubertas prekoks, terdiri atas 3 
anak perempuan dan 3 laki-laki; 5 subjek dengan HAK 
tipe SW dan 1 non-SW. Lima subjek yang mengalami 
pubertas prekoks memiliki kontrol metabolik yang 
buruk. Pubertas terlambat dapat terjadi akibat hiper-
androgen yang memengaruhi aksis hipotalamus-
hipofisis-gonad sehingga menyebabkan siklus ovulasi 
ireguler dan terbentuknya kista ovarium.1-4 Pada 
penelitian ini, tidak ada subjek yang mengalami 
pubertas terlambat. 

Sebagian besar subjek memiliki perawakan normal, 
tetapi terdapat 9 subjek dengan perawakan pendek dan 
tidak ada subjek dengan perawakan tinggi. Perawakan 
pendek ini tidak berhubungan dengan tipe HAK, dosis 
glukokortikoid, usia awal terapi, dan kesesuaian status 
pubertas. Etiologi perawakan pendek mungkin akibat 
familial karena tinggi anak masih berada dalam rentang 
tinggi potensi genetik. Meta-analisis oleh Eugster 
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dkk19 mendapatkan rerata tinggi akhir subjek HAK 
lebih rendah 1,34 SB dibandingkan populasi normal 
(lebih pendek 1,24 SB pada perempuan dan 1,57 SB 
pada laki-laki). Tinggi akhir yang pendek dapat terjadi 
karena pertumbuhan yang cepat dan penutupan dini 
epifisis akibat kelebihan androgen. Faktor lain yang 
berpengaruh terhadap gangguan pertumbuhan pada 
anak HAK adalah keterlambatan terapi, kepatuhan 
pengobatan yang buruk, dosis glukokortikoid yang 
berlebihan, dan pubertas prekoks.16,18,20 

Sebagian besar subjek penelitian memiliki status 
gizi baik (45,8%), selanjutnya berisiko gizi lebih 
(32,7%) dan obesitas (18,4%). Anak dengan HAK 
cenderung memiliki IMT tinggi karena rasio massa 
lemak dibanding massa bebas lemak lebih tinggi 
dibandingkan anak normal, serta adanya peningkatan 
kadar leptin dan resistensi insulin seperti dilaporkan 
pada penelitian Charmandari dkk.21 Anak HAK 
dengan kontrol metabolik yang buruk juga cenderung 
mempunyai tinggi akhir yang lebih pendek.4,22 Tinggi 
akhir yang berkurang dengan disertai peningkatan 
berat badan akan meningkatkan nilai IMT. 

Semua pasien HAK mendapatkan hidrokortison. 
Dosis rerata glukokortikoid yang diberikan adalah 
17,2 (SB 6,4) mg/m2/hari. Dosis tersebut lebih tinggi 
dibandingkan panduan tata laksana HAK, yaitu 10-
15 mg/m2/hari.10,23 Pemantauan terapi pada pasien 
HAK seharusnya berdasarkan manifestasi klinis, kurva 
pertumbuhan, usia tulang, dan kadar 17-OHP.1-4 
Keterbatasan biaya menyebabkan pemeriksaan tersebut 
tidak rutin dikerjakan oleh sebagian besar pasien 
sehingga dapat menghasilkan kontrol metabolik yang 
buruk. 

Median durasi terapi adalah 5,7 (rentang: 0,1-
18,3) tahun. Perbedaan median durasi terapi terjadi 
karena adanya perbedaan tipe HAK dan median usia 
awal terapi (0,2 tahun). Terdapat 37 subjek yang 
mendapatkan mineralokortikoid dengan median dosis 
adalah 100 mcg (rentang: 50-200 mcg/hari). Dua dari 
10 anak tipe non-SW mendapatkan mineralokortikoid 
dengan dosis 50 mcg/hari. Mineralokortikoid 
(fludrokortison) dapat diberikan pada anak HAK tipe 
non-SW karena memiliki efek glukokortikoid sehingga 
berperan dalam substitusi kortisol dan menekan kadar 
androgen.24   

Prevalensi gizi lebih dan obesitas pada kelompok 
balita adalah 5,3%. Angka tersebut lebih rendah 
apabila dibandingkan dengan data Riskesdas 2010,25 
padahal anak HAK lebih berisiko mengalami gizi 

lebih dan obesitas. Hal tersebut dapat terjadi karena 
pengambilan sampel secara konsekutif sehingga tidak 
didapatkan distribusi usia yang merata. Sebaliknya, 
prevalensi gizi lebih dan obesitas kelompok usia 
lebih dari 5 tahun menunjukkan angka lebih tinggi 
dibandingkan data Riskesdas 2010.25 Pada penelitian 
ini, pasien berusia lebih dari 5 tahun lebih berisiko 
mengalami gizi lebih dan obesitas dibandingkan pasien 
balita. Finkielstain dkk26 menyatakan 35% anak HAK 
mengalami obesitas. Angka tersebut lebih tinggi 2 kali 
lipat dibandingkan prevalensi obesitas pada populasi 
Amerika Serikat (17%). Prevalensi obesitas (18,4%) 
juga lebih tinggi dibandingkan penelitian Volkl dkk5 
(16%). Pada anak HAK, Cornean dkk9 menyatakan 
adiposity rebound terjadi pada usia yang lebih muda 
(1,7 tahun) dibandingkan populasi normal yang 
mengalami adiposity rebound (5,5 tahun). Hal tersebut 
menyebabkan anak HAK pada usia 2,5-5,5 tahun 
mengalami peningkatan IMT, tebal lipat kulit, dan 
massa lemak yang bermakna.9 

Pasien yang sudah mengalami pubertas, termasuk 
pasien dengan pubertas prekoks, lebih berisiko 
mengalami gizi lebih dan obesitas. Studi oleh Ngunyen 
dkk20 menegaskan hubungan antara nilai IMT dengan 
usia menars yang lebih dini (7,2-9,1 tahun). Pada 
penelitian ini, di antara 6 subjek yang mengalami 
pubertas prekoks, 3 memiliki status gizi obesitas dan 
3 gizi lebih. 

Pada penelitian ini, tipe HAK, usia awal terapi, 
kontrol metabolik, dan dosis glukokortikoid tidak 
berhubungan dengan status gizi. Hubungan antara 
tipe HAK dengan status gizi diteliti oleh Goncalves 
dkk27 yang menyatakan bahwa IMT, lingkar pinggang, 
lingkar lengan atas, dan persentase massa lemak yang 
lebih tinggi pada pasien HAK tipe SV dibandingkan 
HAK tipe SW. Goncalves27 juga melakukan evaluasi 
antropometri menggunakan DEXA terhadap 28 
anak HAK dibandingkan dengan kontrol dan 
mendapatkan pasien HAK tipe SV mempunyai nilai 
IMT dan persentase massa lemak yang lebih tinggi 
baik sebelum atau setelah pubertas. Penelitian ini 
menunjukkan hasil yang berbeda karena sebagian 
besar subjek memiliki kepatuhan pengobatan yang 
buruk.

Pada kelompok dengan gizi lebih dan obesitas 
didapatkan median durasi terapi yang lebih panjang 
dibandingkan kelompok tidak gizi lebih dan tidak 
obesitas. Durasi terapi menunjukkan korelasi sedang. 
Sementara itu, dosis glukokortikoid tidak menunjukkan 
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korelasi dengan IMT, tetapi pada kelompok gizi lebih 
dan obesitas didapatkan rerata dosis glukokortikoid 
yang lebih tinggi dibandingkan kelompok tidak gizi 
lebih dan tidak obesitas. Studi awal Knorr dan de 
Lienau28 menyatakan korelasi bermakna antara terapi 
hidrokortison overtreatment pada 2 tahun pertama 
kehidupan dengan obesitas pada dewasa muda. Volkl 
dkk5 juga melaporkan korelasi positif antara dosis 
hidrokortison dengan kenaikan IMT. Massa lemak 
yang tinggi berkaitan dengan efek glukokortikoid 
jangka panjang, sementara peningkatan massa bebas 
lemak dan resistensi insulin mengindikasikan efek 
kelebihan androgen jangka panjang.29 

Kontrol metabolik tidak menunjukkan hubungan 
dengan status gizi. Mnif dkk4 juga melaporkan 
obesitas pada berbagai status kontrol metabolik, 
yaitu 1 pasien dengan overtreatment dan 7 pasien 
undertreatment. Pemeriksaan lanjutan menggunakan 
DEXA menunjukkan peningkatan massa lemak tubuh 
terutama pada pasien undertreatment.4 Faktor lain yang 
tidak diteliti adalah kadar testosteron dan leptin yang 
berkorelasi positif terhadap kejadian obesitas pada 
pasien HAK.8,30,31 

Faktor lain yang berkaitan dengan gizi lebih 
dan obesitas adalah asupan nutrisi dan aktivitas 
fisis. Asupan nutrisi yang berlebihan berhubungan 
dengan terjadinya gizi lebih dan obesitas. Sebagian 
besar subjek (62,5%) mendapatkan asupan nutrisi 
yang melebihi RDA. Rerata persentase asupan nutrisi 
117,3% pada kelompok gizi lebih dan obesitas. 
Asupan nutrisi yang berlebihan ini menyebabkan gizi 
lebih dan obesitas pada anak HAK. Tidak didapatkan 
hubungan antara aktivitas fisis dengan gizi lebih dan 
obesitas. Meskipun demikian, sebagian besar subjek 
dengan gizi lebih dan obesitas memiliki aktivitas fisis 
yang tidak aktif. Padahal, Ekelund dkk32 mengatakan 
dalam studi observasionalnya bahwa aktivitas fisis dapat 
menurunkan IMT. 

Ketidaklengkapan data rekam medis, termasuk 
riwayat penyakit, status antropometris (berat dan tinggi 
badan), kurva pertumbuhan, dosis glukokortikoid dan 
mineralokortikoid yang diberikan menjadi keterbatasan 
penelitian. Pada pengisian kuesioner terdapat kelemahan, 
berupa recall bias mengenai riwayat penyakit pasien. 
Recall bias didapatkan juga dalam analisis diet. Faktor 
genetik-konstitusional, tingkat sosial ekonomi keluarga, 
berat lahir, dan asupan nutrisi perinatal tidak dievaluasi 
sehingga dapat menjadi faktor perancu hubungan antar 
variabel yang diteliti. 

Kesimpulan

Prevalensi gizi lebih dan obesitas pada anak HAK  
42,9%. Pada usia balita, prevalensi gizi lebih dan 
obesitas 5,3%, sedangkan pada usia lebih dari 5 tahun  
66,7%. Mayoritas subjek berjenis kelamin perempuan, 
berusia lebih dari 5 tahun, memiliki asupan nutrisi 
lebih, dan aktif beraktivitas fisis. Mayoritas subjek 
adalah HAK tipe SW, belum pubertas, dan terdapat 6 
dari 19 anak yang sudah pubertas mengalami pubertas 
prekoks. Median usia awal terapi 0,2 tahun (rentang: 
0-13) tahun dan median durasi terapi 5,7 (rentang: 
0,1-18,3) tahun. Rerata dosis glukokortikoid 17,2 
(SB 6,4) mg/m2/hari. Sebagian besar subjek dengan 
kontrol metabolik undertreatment, sesuai dengan kadar 
17-OHP pada median 19 (rentang: 0,2-876) nmol/L. 
Terdapat korelasi sedang antara durasi terapi dengan 
IMT subjek (r=0,668; p=0,000). Subjek dengan 
usia lebih dari 5 tahun, sudah pubertas, mengalami 
pubertas prekoks, atau mendapatkan asupan nutrisi 
lebih berisiko mengalami gizi lebih dan obesitas. Tidak 
terdapat hubungan antara jenis kelamin, aktivitas fisis, 
tipe HAK, usia awal terapi, dosis glukokortikoid, 
kontrol metabolik dengan gizi lebih dan obesitas pada 
anak HAK. 
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