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ABSTRAK
Pendahuluan : Diabetes melitus tipe 2 (DMT-2) merupakan penyakit kronik progresif yang ditandai dengan keadaan
hiperglikemia akibat resistensi insulin. Leptin merupakan hormon yang di produksi oleh adiposit yang berperan dalam
pengendalian nafsu makan, berat badan, homeostasis energi, dan pengendalian kadar gula darah. Leptin ditemukan
memediasi sekresi dan resistensi insulin di jaringan perifer. Penelitian ini bertujuan untuk melihat peran kendali
glukosa terhadap kadar Leptin serum pada penderita DMT-2.
Metode : Penelitian dengan studi cross sectional. Responden berjenis kelamin laki-laki dan perempuan penderita
diabetes melitus tanpa komplikasi dengan usia diatas 40 tahun. Subjek penelitian dibagi menjadi kelompok
terkendali dan tidak terkendali. Masing-masing kelompok kendali akan diperiksa kadar Leptin serum menggunakan
Human Leptin Elisa Kit EZHL-80SK. Data dianalisis menggunakan uji T-Test Independent dilanjutkan dengan uji
korelasi Pearson dengan tingkat signifikansi p<0,05.
Hasil : Kadar leptin serum kelompok tidak terkendali (3,96 + 2,63) lebih rendah dari kelompok terkendali (4,04 + 2,11),
namun tidak signifikan (p=0,756). Leptin berkorelasi postif namun tidak signifikan dengan HbAlc (r=0,178, p=0,329) dan
glukosa serum (r=0,014, p=0,926). Leptin berkorelasi negatif dan tidak signifikan dengan glukosa darah acak (r=-0,066,
p=0,704). Hal tersebut terjadi diduga karena adanya kesalahan dalam penyimpanan dan pengelolaan sample serum
sebelum digunakan.
Kesimpulan : Kendali glukosa tidak berperan pada kadar leptin serum pasien DMT-2.

Kata Kunci : kendali glukosa, leptin serum, diabetes melitus tipe 2.
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ABSTRACT
Background: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a progressive chronic disease characterized by hyperglycemia due
to insulin resistance. Leptin is a hormone produced by adipocytes which plays a role to control of appetite, weight,
energy homeostasis and control of blood glucose levels. Leptin is found to mediate insulin secretion and resistance in
peripheral tissues. This study aims to look at the role of glucose control on serum leptin levels in T2DM patients.
Method: This research was cross sectional study. The respondents are male and female patients diagnosed with T2DM
without complications over the age of 40 years. The subjects divided into the controlled group and uncontrolled
group. Each control group of data respectively will depend on the serum leptin level using the Human Leptin Elisa
Kit EZHL-80SK. Statistical analysis was done by Independent T-Test and Spearman’s correlation test with a
significance level of p<0,05.
Result: Serum leptin levels in the uncontrolled group (3.96 + 2.63) were lower than those in the controlled group (4,04
+ 2,11), but no significant (p=0,756). Leptin was positively correlated but not significant with HbAlc (r=0,178,
p=0,329) and serum glucose (r=0,014, p=0,926). Leptin was negatively correlated and not significant with random blood
glucose (r=-0,066, p=0,704). This happened allegedly due to an error in the storage and management of serum samples
before use.

Conclusion: Glucose control has no role in serum leptin levels towards patients with type 2 DM.
Keyword: glucose control, leptin serum, type 2 diabetes mellitus.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes Melitus tipe 2 (DMT-2) merupakan penyakit kronis progresif yang
ditandai dengan adanya hiperglikemia akibat resistensi insulin (ADA, 2010). Data
World Health Organization (WHO) menunjukkan bahwa prevalensi DMT-2
meningkat dari 108 juta pada tahun 1980 menjadi 422 juta di tahun 2014 sehingga
DMT-2 menjadi masalah kesehatan dunia karena jumlah penderita yang terus
meningkat (WHO, 2014). Di Indonesia diperkirakan jumlah penderita DMT-2 akan
meningkat dari 8,4 juta di tahun 2000 menjadi sekitar 21,3 juta di tahun 2030
(PERKENI, 2015). Di Jawa Timur, prevalensi DMT-2 juga mengalami peningkatan
dari 1,1% di tahun 2007 menjadi 2,1% di tahun 2013, sedangkan di Kota Malang DMT-
2 menduduki urutan ke-11 dari 38 kota dan kebupaten di Jawa Timur (RISKESDAS,
2013). Oleh karena itu, diperlukan penatalaksanaan pasien DMT-2 yang komprehensif
dan paripurna.

Penanganan DMT-2 diutamakan pada pengendalian kadar glukosa darah
melalui pengendalian asupan makan, perubahan gaya hidup, konsumsi obat-obatan
yang teratur dan pemeriksaan kadar glukosa secara berkala (PERKENI, 2015). Kendali
glukosa yang baik ditandai dengan kadar glukosa darah puasa kurang dari 126 mg/dl
atau kadar glukosa darah 2 jam PP kurang dari 200 mg/dl dan kadar HbAlc kurang

dari 7%. (PERKENI, 2015). Apabila kendali glukosa buruk maka dapat menimbulkan
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kondisi hiperglikemi dan hiperfagi yang diduga terjadi akibat resistensi insulin yang
dapat merubah dan mempengaruhi kadar leptin serum (Meek dan Morton, 2016).
Leptin adalah hormon yang diproduksi oleh adiposit yang berperan pada
fisiologis neuroendokrin terkait pengendalian nafsu makan, berat badan, homeostasis
energi dan pengendalian kadar glukosa darah (Kershaw dan Flier, 2004). Leptin meng-
inhibisi Neuropetide Y (NPY) yang menstimulasi nafsu makan serta mengaktifkan Pro-
Opiomelanokortin (POMC) di hipotalamus untuk menurunkan nafsu makan sehingga
tubuh menjadi kurus (Friedman, 2009). Leptin bekerja melalui ikatan dengan Leptin
Reseptor-b (LepR-b) yang mengaktifkan Janus Kinase (JAK) yang selanjutnya
mengaktivasi signal trandsducer and activator of transcription 3 (STAT3) untuk
merangsang ekspresi Pro-Opiomelanokortin (POMC) dan menghambat Agouti-related
protein (AgRP). Hal ini akan menyebabkan penurunan nafsu makan (Varela dan
Horvath, 2012). Selain itu, leptin juga meningkatkan ekspresi reseptor insulin pada
neuron AgRp yang dapat menekan hepatic glucose production (HGP), meningkatkan
sensitivitas insulin, dan menurunkan kadar glukagon (Lin et al., 2010). Hal ini
menunjukkan potensi leptin sebagai terapi pada DMT-2 (Coppari dan Bjorbaek, 2012)
Kondisi hiperglikemia kronis pada pasein DMT-2 dengan kendali glukosa
buruk akan menyebabkan penurunan cadangan lemak perifer akibat lipolisis yang
meningkat (Defronzo, 2010). Selain itu, glukotoksisitas yang terjadi akibat
hiperglikemia kronis dapat menyebabkan kadar leptin menurun (Carnea and Dobreanu,
2013). Ketika leptin turun, maka terjadi gangguan pengontrolan nafsu makan, sehingga
asupan makan meningkat. Keadaan ini akan memperburuk kondisi hiperglikemia dan

kendali glukosa pasien DMT-2 (Friedman dan Halaas, 1998).
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Penelitian oleh Meek dan Morton tahun 2016 menunjukkan bahwa leptin
berperan pada penurunan kadar glukosa pada tikus model DM tipe 1 dan DM tipe 2
yang dimediasi oleh otak (Meek dan Morton tahun 2016). Selain itu, Nikmah dan Dany
(2017) menunjukkan bahwa responden DMT-2 memiliki kadar leptin yang lebih tinggi
dibandingkan responden normal (Nikmah dan Dany, 2017). Penelitian lain yang
dilakukan oleh Zulfania et al (2020) menunjukkan bahwa pada pasien DMT-2 dengan
index massa tubuh tinggi memiliki kadar leptin yang lebih tinggi dibandingkan pasien
DMT-2 dengan index massa tubuh normal. Hal ini menunjukkan bahwa leptin dan
index massa tubuh memiliki korelasi positif pada DMT-2 (Zulfania et al., 2020).
Mengingat peran kendali glukosa pada kadar leptin belum banyak diteliti, maka
penelitian tentang peran kendali glukosa pada kadar leptin pasien DMT-2 perlu

dilakukan guna mengetahui peran kendali glukosa pada kadar leptin.

1.2 Rumusan Masalah
Apakah kendali glukosa berperan pada perubahan kadar leptin serum penderita

DM tipe 2 di Malang Raya?

1.3 Tujuan Penelitian
Mengetahui peran kendali glukosa pada perubahan kadar leptin serum penderita

DM tipe 2 di Malang Raya.
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1.4 Manfaat Penelitian

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat praktis dan teoritis seperti

di bawabh ini:

1.4.1 Manfaat Teoritis

1.

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi landasan penelitian lanjutan terkait
mekanisme DM tipe 2 mempengaruhi kadar leptin dalam skala penelitian yang
lebih luas dengan jumlah sampel yang lebih

banyak.

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi dasar penelitian patomekanisme dan

manajemen pasien DM di Malang Raya.

1.4.2 Manfaat Praktis

1. Hasil penelitian ini diharapkan dapat berguna untuk masyarakat dan tenaga

kesehatan dalam menentukan intervensi kesehatan masyarakat dan kedokteran
komunitas dalam penanganan komplikasi DM tipe 2 sehubung dengan kadar
leptin.

Hasil penelitian ini diharapkan dapat berguna bagi masyarakat dan tenaga
kesehatan lebih mengetahui pengaruh kendali glukosa terhadap kadar leptin pada

DM tipe 2.
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7.1.

1.2.

BAB VII
KESIMPULAN DAN SARAN

Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian mengenai peran kendali glukosa terhadap
perubahan kadar leptin serum penderita DMT-2 di Malang Raya, dapat disimpulkan
sebagai berikut:

1. Tidak ada perbedaan yang signifikan antara rata-rata kadar leptin serum kelompok
terkendali dan kelompok tidak terkendali.

2. Kadar leptin serum berkorelasi positif dengan kadar HbAlc dan glukosa serum
serta berkorelasi negatif dengan glukosa darah acak, walaupun lemah dan tidak
signifikan.

3. Hasil yang tidak signifikan pada penelitian ini diduga karena responden yang tidak

dapat dikontrol serta lamanya jarak penyimpanan dan pengeolaan sampel serum.

Saran
Dari hasil pembahasan penelitian ini, peneliti menyarankan untuk :
1. Menambah jumlah responden minimal 80 orang.
2. Menyamakan untuk Kriteria keseluruhan responden dalam hal lamanya menderita
DM.
3. Menyimpanan sampel serum maksimal 1 bulan pada suhu yang sesuai dan
mengambil serum tanpa tercampur darah.

4. Melakukan pemeriksaan kadar insulin.
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