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Abstract: Pancreatic beta cell damage is irreversible due to ongoing oxidative stress on the
formation of ROS underlying pathophysiology of the phase-onset diabetes mellitus.
Prevention of damage to pancreatic beta cells in diabetes mellitus onset phase through the
detection of GAD 65 as an autoantigen imonogenik diabetes mellitus in human pancreas
reacts with GADA can be done early. The purpose of this study analyzed the age, physical
activity, cholesterol, body mass index, and waist circumference as a risk factor in the positive
expression of GAD 65 women's groups in serum STIKES Hang Tuah Surabaya. This study
was cross sectional study. Samples are some women in STIKES Hang Tuah Surabaya as
much 40 respondents who meet the inclusion and exclusion criteria were selected through
probability sampling techniques. The result of the relationship with the independent variable
dependent variable using Chi Square showed that age (p = 0.395), physical activity (p =
0.572), BMI (p = 0.388), and waist circumference (p = 0.411) so it is not a risk factor for
damage pancreatic beta cells. While cholesterol (p = 0.035) so it is a risk factor for pancreatic
beta cell destruction. The conclusion of this study was in women aged 19-37 years with risk
factors that can be used as a prediction of pancreatic beta cell destruction via antibody
detection GAD 65 is high cholesterol.
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Abstrak: Kerusakan sel beta pankreas yang ireversibel akibat stress oksidatif yang berlanjut
pada terbentuknya ROS mendasari patofisiologi dari fase awitan diabetes melitus.
Pencegahan terhadap kerusakan sel beta pankreas pada fase awitan diabetes melitus melalui
deteksi GAD 65 sebagai bentuk imonogenik autoantigen diabetes melitus pada pankreas
manusia yang bereaksi dengan GADA dapat dilakukan secara dini. Tujuan penelitian ini
menganalisis usia, aktivitas fisik, kadar kolesterol, indeks massa tubuh, dan lingkar pinggang
sebagai faktor risiko ekspresi GAD 65 positif pada serum kelompok perempuan di STIKES
Hang Tuah Surabaya. Penelitian ini merupakan penelitian cross sectional. Sampel pada
penelitian ini adalah sebagian perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya sebanyak 40
responden yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi yang terpilih melalui teknik
probability sampling. Hasil uji hubungan variabel bebas dengan variabel tergantung
menggunakan Chi Square menunjukkan bahwa usia (p = 0,395), aktivitas fisik (p = 0,572),
IMT (p = 0,388), dan lingkar pinggang (p = 0,411) sehingga bukan merupakan faktor risiko
untuk kerusakan sel beta pankreas. Sedangkan kolesterol (p = 0,035) sehingga merupakan
faktor risiko untuk kerusakan sel beta pankreas. Kesimpulan dari penelitian ini adalah pada
perempuan dengan usia 19-37 tahun faktor risiko yang dapat digunakan sebagai prediksi
kerusakan sel beta pankreas melalui deteksi antibodi GAD 65 adalah kadar kolesterol yang
tinggi.

Kata Kunci : Kerusakan Sel Beta Pankreas, GAD 65, Perempuan
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Pendahuluan
Kerusakan sel beta pankreas yang

ireversibel mendasari patofisiologi dari
fase awitan diabetes melitus. Diabetes
melitus merupakan kumpulan sindrom
abnormalitas metabolisme karbohidrat,
lemak, dan protein yang disebabkan oleh
penurunan sekresi insulin oleh sel beta
pankreas (Guyton, et. al., 2013). Studi
populasi tentang diabetes melitus pada
tahun 2000 di berbagai negara oleh WHO
menunjukkan bahwa jumlah penderita
diabetes melitus di Indonesia berada pada
ranking ke 4 terbesar dengan 8,426 juta
jiwa dan diperkirakan akan menjadi sekitar
21,257 juta pada tahun 2030 (WHO,
2013). Kemenkes (2013) mendapatkan
bahwa prevalensi diabetes melitus pada
perempuan cenderung lebih tinggi
daripada laki-laki. Penderitanya bukan
hanya berusia senja, namun banyak pula
yang masih berusia produktif. Prevalensi
diabetes melitus berdasarkan diagnosis
dokter dan gejala meningkat sesuai dengan
bertambahnya umur. Sebagian besar
penderita diabetes melitus berusia antara
40-59 tahun. Sampai saat ini, faktor risiko
kerusakan sel beta pankreas pada
kelompok perempuan di STIKES Hang
Tuah Surabaya belum dianalisis.

Salah satu penyebab kerusakan sel
beta pankreas adalah stres oksidatif.
Kondisi hiperglikemia karena insufisiensi
penggunaan dan ambilan glukosa oleh sel
memicu pembentukan Reactive Oxygen
Species (ROS) yang berlebihan dan
menyebabkan stres oksidatif yang
memperparah kerusakan sel beta pankreas
(Erejuwa, 2012). Sel beta pankreas yang
rusak pada awalnya akan melakukan
kompensasi menjadi hipertrofi sehingga
sekresi insulin tetap adekuat. Diagnosis
diabetes melitus yang ditegakkan hanya
didasarkan pada sekresi insulin akan
didapatkan kerusakan sel beta pankreas
yang ireversibel. Kerusakan sel beta
pankreas pada fase awitan diabetes melitus
tidak mudah dideteksi dalam waktu
singkat karena terjadi secara kronis.
Pencegahan terhadap kerusakan sel beta

pankreas pada fase awitan diabetes melitus
dengan sebuah penanda dapat dilakukan
secara dini (Baekkeskov, et. al., 2000).

Sel beta pankreas memiliki enzim
intraseluler dengan massa molekul relatif
65 kDa yang teridentifikasi sebagai
glutamic acid decarboxylase (GAD) 65.
GAD 65 merupakan enzim hasil
biosintesis dari neurotransmitter inhibisi
GABA (asam γ-aminobutyric) yang selalu
membentuk kompleks dengan antibodi
GAD (GADA). (Baekkeskov, et. al.,
2000). Sejak tahun 1990, GAD telah
diindentifikasi sebagai autoantigen
diabetes melitus, dengan GAD 65 sebagai
bentuk imunogenik pada manusia. Di
pankreas, GAD 65 sebagian besar terdapat
pada sitoplasma sel beta pankreas dan
dalam keadaan normal tidak terekspresi di
plasma membran. Terbentuknya Glutamic
Acid Decarboxyase Antibodi (GADA)
karena terjadinya reaksi sekunder ketika
GAD 65 dirilis ke dalam sistem sirkulasi
dan terpapar dengan sistem imun tubuh.
Oleh karena itu deteksi GAD 65 di serum
dapat digunakan sebagai penanda
kerusakan akut dari sel beta pankreas pada
fase awitan diabetes melitus. Ketika GAD
65 ditemukan dalam serum akan
ditemukan adanya kerusakan sel beta
pankreas, penurunan sekresi insulin,
intoleransi glukosa dan hiperglikemia,
serta, aktivitas imun seluler CD4 dan CD8
melalui pemeriksaan dengan metode lebih
lanjut (Walther, et. al., 2008).

Identifikasi berbagai faktor risiko
deteksi GAD 65 positif salah satunya
melalui tindakan screening dengan
mengidentifikasi berbagai faktor risiko
diabetes melitus, yaitu usia yang menua,
aktivitas fisik yang rendah, kadar
kolesterol yang rendah, indeks massa
tubuh yang besar, dan lingkar pinggang
yang besar. Usia yang menua berakibat
pada penurunan sekresi growth hormone
menyebabkan menurunnya proses lipolisis
(Gardner, et. al., 2007), sehingga lemak
akan terakumulasi di jaringan yang dapat
memicu pembentukan ROS. Kurangnya
aktivitas fisik membuat tubuh menurunkan
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kompensasi dalam metabolisme energi
(Buffart, et. al., 2008), dengan demikian
sumber energi yang tidak terpakai
disimpan dalam tubuh menjadi glikogen,
namun tubuh hanya mampu menyimpan
sedikit glikogen di hati dan otot sehingga
sumber energi lainnya akan disimpan
dalam bentuk lemak yang apabila
berlebihan akan terakumulasi di jaringan
sehingga dapat memicu pembentukan ROS
(Guyton, et. al., 2013). Kadar kolesterol
yang rendah mengakibatkan akumulasi
lemak di jaringan karena lemak tidak dapat
masuk dan di cerna oleh hati yang berefek
pada pembentukan ROS (Marks, 2000).
Besarnya indeks massa tubuh dan lingkar
pinggang menggambarkan akumulasi
lemak di jaringan yang mengakibatkan
penurunan sensitivitas dan sekresi insulin
yang turut memicu pembentukan ROS
(Soegondo, 2007).

Peningkatan terbentuknya ROS yang
didahului dengan terjadinya glikasi
nonenzimatik lemak berlanjut pada
keadaan hiperglikemia dapat
mengakibatkan peroksidasi membran
lemak yang akan meningkatkan fluiditas
dan permeabilitas membran sel beta
pankreas, sehingga GAD 65 akan
terekspresi ke luar membran. GAD 65
yang terekspresi akan membangkitkan
respons GADA yang merangsang sel
dendritik untuk mensintesis dan
mensekresikan sitokin inflamasi yaitu
interlukin 12 (IL-12) yang merangsang T
helper (Th0) untuk berubah morfologinya
menjadi sel efektor T helper autoreaktif
(Th1 atau CD4). Sel Th1 autoreaktif
mensekresikan sitokin inflamasi seperti
IFN-γ dan IL-2 yang merangsang limfosit
sitotoksik (CTL atau CD8) untuk
mengeluarkan asam nitrat, peroksida, dan
beberapa sitokin inflamasi lainnya yang
merangsang inflamasi islet pankreas
(insulitis). Proses insulinitis yang kronis
akan menyebabkan kerusakan sel beta
pankreas yang terus menerus sehingga
menyebabkan defisiensi insulin dan
hiperglikemia (Pietropaolo, et al., 2011)

Pemeriksaan antibodi GAD 65 tidak
dapat dilakukan secara rutin di sebagian
besar atau bahkan di semua laboratorium
di Indonesia, sehingga produksi reagen
antibodi GAD 65 di Indonesia mungkin
dapat mengurangi biaya dan meningkatkan
kualitas pelayanan diabetes mellitus di
Indonesia. Laboratorium Biokimia
Fakultas MIPA Universitas Brawijaya
bekerja sama dengan Laboratorium
Biomedis Fakultas Kedokteran Universitas
Brawijaya, membuat reagen untuk
mendeteksi antibodi GAD 65 dengan
memanfaatkan otak sapi sebagai sumber
enzim dalam 3 tahap. Tahap 1,
mengisolasi dan memurnikan enzim GAD
65 dari jaringan otak sapi, mengenali sifat-
sifat fisika dan kimiawi, dan
menggunakannya sebagai antigen primer
untuk menstimulasi pembentukan antibodi
GAD 65 pada tikus Wistar. Tahap 2,
memurnikan dan menggunakan antibodi
GAD 65  hasil pemurnian sebagai antibodi
sekunder untuk menginduksi pembentukan
anti antibodi GAD 65 pada tikus Wistar
dan kelinci. Tahap 3, memberi label
fosfatase alkali dan peroksidase pada anti
antibodi GAD 65 dan menggunakannya
untuk mengenali antibodi GAD 65 pada
kandidat diabetes yang sebelumnya telah
diidentifikasi dengan menggunakan kit
komersial. Reagen anti antibodi GAD 65
yang diproduksi oleh kedua laboratorium
ini dapat mengenali antibodi GAD 65 yang
sebelumnya telah dideteksi oleh kit
komersial (Soeatmadji, et. al., 2005).

Tahun 2005 telah dikembangkan alat
pendeteksi dini penyakit diabetes melitus
bernama Kit Immunochromatography
Rapid Test GAD 65. Kit ini mengandung
anti antibodi GAD 65 yang dapat
mendeteksi antibodi GAD 65 pada serum
responden. Kadar antibodi GAD 65 pada
responden dengan kerusakan sel beta
pankreas pada fase awitan diabetes
mellitus sebesar kurang dari atau sama
dengan 0,02 nmol/L
(http://www.mayomedicallaboratories.com
/). Alat ini dikembangkan berdasarkan
hasil penelitian dan pengujian yang telah
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dilakukan sejak 1998 dan keakuratan alat
ini diuji kepada 130 orang, dan hasilnya
100 persen akurat (Nugroho, 2014).

Berdasarkan latar belakang di atas,
maka penelitian ini akan menganalisis
faktor risiko kerusakan sel beta pankreas
melalui deteksi GAD 65 pada kelompok
perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.
Metode Penelitian

Desain penelitian yang digunakan
dalam penelitian ini adalah cross sectional
karena mempelajari prevalensi, distribusi,
maupun hubungan penyakit dan paparan
dengan mengamati status paparan,
penyakit atau keluaran lain secara serentak
pada individu-individu dari suatu populasi
pada saat yang bersamaan (Budiarto,
2004). Populasi dalam penelitian ini
adalah seluruh perempuan di STIKES
Hang Tuah Surabaya sebanyak 100
responden. Sampel dalam penelitian ini
adalah sebagian perempuan di STIKES
Hang Tuah Surabaya yang memenuhi
kriteria inklusi dan eksklusi. Perhitungan
besar sampel pada penelitian ini dihitung
berdasarkan rumus besar responden
minimal untuk penelitian cross sectional
oleh Lemeshow (1997). Berdasarkan hasil
perhitungan besar sampel yang digunakan
dalam penelitian ini adalah sebesar 40
responden.

Teknik sampling yang digunakan
dalam penelitian ini adalah simple random
sampling, teknik pengambilan sampel
yang dilakukan secara acak sehingga
setiap responden dalam populasi memiliki
kesempatan yang sama besar untuk dipilih
sebagai sampel penelitian. Pelaksanaan
pengambilan responden dilakukan dengan
pengundian nomer anggota sebagai nomor
undian (Budiharto, 2008).

Variabel bebas dalam penelitian ini
adalah usia, aktivitas fisik, kadar
kolesterol, indeks massa tubuh, dan lingkar
pinggang.Variabel tergantung dalam
penelitian ini adalah antibodi GAD 65.
Instrumen yang digunakan dalam
penelitian ini adalah International
Physical Activity Questionnaire (IPAQ),

Easytouch GCU ET-22435GCU electrode
based biosensor dan Easy Touch
Cholesterol Glucose Test Strip, Body
Weight Scale merk Liaca, Stature Meter
merk GEA, Midliner, Kit
Immunochromatography Rapid Test
Autoimmune GAD 65, Lembar rekapitulasi
profil responden

Penelitian ini dilaksanakan di
STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan
Juli 2015. Pengumpulan data dilakukan
setelah memperoleh ijin dari pimpinan
STIKES Hang Tuah Surabaya. Responden
ditentukan dari hasil simple random
sampling. Responden yang sudah terpilih
akan diberikan penjelasan tujuan dan
manfaat dari penelitian ini, serta diberikan
lembar persetujuan menjadi responden.
Kemudian, responden disarankan untuk
berpuasa minimal 10 jam sebelum waktu
pengambilan data umur, aktivitas fisik,
kadar kolesterol, indeks massa tubuh, dan
lingkar pinggang, serta serum dari darah
vena untuk deteksi GAD 65 yaitu pukul
08.00 WIB.

Pengambilan data umur, aktivitas
fisik, pengukuran kadar kolesterol, indeks
massa tubuh, dan lingkar pinggang, serta
serum dari darah vena untuk deteksi GAD
65 dilakukan di Laboratorium Skill
Biomedik STIKES Hang Tuah Surabaya
oleh tim yang telah dibentuk oleh peneliti
sebanyak 10 orang termasuk peneliti.
Sedangkan analisis serum dari darah vena
mediana cubiti dilakukan di Laboratorium
Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas
Airlangga Surabaya dilakukan oleh tim
yang terdiri dari 3 orang termasuk peneliti.

Deteksi GAD 65 dideteksi dengan
menggunakan reagen antibodi GAD 65
yang diproduksi oleh Laboratorium
Biokimia Fakultas MIPA Universitas
Brawijaya bekerja sama dengan
Laboratorium Biomedis Fakultas
Kedokteran Universitas Brawijaya yang
dapat mengenali antibodi GAD 65 yang
sebelumnya telah dideteksi oleh kit
komersial (Soeatmadji, et al., 2005).



1129

Hasil Penelitian
Karakteritik Data Umum
1. Karakteristik responden

berdasarkan jenis kelamin
Distribusi responden penelitian

berdasarkan jenis kelamin adalah sebanyak
40 wanita (100 %). Hal ini dikarenakan
penelitian ini lebih fokus pada faktor risiko
kerusakan sel beta pankreas pada wanita.
2. Karakteristik responden

berdasarkan pendidikan terakhir
Distribusi responden penelitian

berdasarkan pendidikan terakhir, sebanyak
25 wanita (62 %) dengan pendidikan
terakhir SMA, 1 wanita (3 %) dengan
pendidikan terakhir D III, 4 wanita (10%)
dengan pendidikan terakhir S1, dan 10

wanita (25 %) dengan pendidikan terakhir
S2.
3. Karakteristik responden

berdasarkan pekerjaan
Distribusi responden penelitian

berdasarkan pekerjaan, sebanyak 15
wanita (37 %) dengan pekerjaan dosen, 2
wanita (5 %) dengan pekerjaan staf, dan
23 wanita (58 %) dengan pekerjaan
mahasiswa.
4. Karakteristik responden

berdasarkan status pernikahan
Distribusi responden penelitian

berdasarkan status pernikahan, sebanyak
13 wanita (32 %) dengan status pernikahan
nikah dan 27 wanita (68 %) dengan status
pernikahan belum nikah.

Data Khusus
1. Usia
Tabel 1. Usia sebagai Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada Perempuan di

STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan Agustus 2015.

Usia
Total

< 23 th 24 – 30 th > 31 th
GAD 65 Positif 15 (37,5 %) 6 (15 %) 4 (10 %) 25 (62,5 %)

Negatif 8 (20 %) 2 (5 %) 5 (12,5 %) 15 (37,5 %)
Total 23 (57,5 %) 8 (20 %) 9 (22,5 %) 40 (100 %)

p = 0,395 (Pearson Chi-Square)

Berdasarkan table 1 menunjukkan bahwa hasil uji statistik Pearson Chi-Square
menunjukkan bahwa p = 0,395 dimana p > 0,05 yang artinya usia bukan sebagai faktor risiko
dari GAD 65 positif pada perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya.

2. Aktivitas fisik

Tabel .2.Aktivitas Fisik sebagai Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada
Perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan Agustus 2015.

Aktivitas Fisik
Total

Sedang Tinggi
GAD 65 Positif 18 (45 %) 7 (17,5 %) 25 (62,5 %)

Negatif 12 (30 %) 3 (7,5 %) 15 (37,5 %)
Total 30 (75 %) 10 (25 %) 40 (100 %)

p = 0,572 (Pearson Chi-Square)

Berdasarkan tabel 2 menunjukkan bahwa hasil uji statistik Pearson Chi-Square
menunjukkan bahwa p = 0,572 dimana p > 0,05 yang artinya aktivitas fisik bukan sebagai
faktor risiko dari GAD 65 positif pada perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya.
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3. Kadar kolesterol

Tabel 3. Kadar Kolesterol sebagai Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada
Perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan Agustus 2015.

Kadar Kolesterol
Total

<199 > 200
GAD 65 Positif 4 (10 %) 21 (52,5 %) 25 (62,5 %)

Negatif 7 (17,5 %) 8 (20 %) 15 (37,5 %)
Total 30 (27,5 %) 10 (72,5 %) 40 (100 %)

p = 0,035 (Pearson Chi-Square)

Berdasarkan tabel 3 menunjukkan bahwa hasil uji statistik Pearson Chi-Square
menunjukkan bahwa p = 0,035 dimana p < 0,05 yang artinya kadar kolesterol sebagai faktor
risiko dari GAD 65 positif pada perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya.

4. Indeks massa tubuh
Tabel 4. Indeks Massa Tubuh sebagai Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada

Perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan Agustus 2015.

Indeks Massa Tubuh
Total

< 18,5 18,5 – 25 25,1 - 30 > 30
GAD 65 Positif 2 (5 %) 15 (37.5 %) 6 (15 %) 2 (5 %) 25 (62,5 %)

Negatif 0 (0 %) 12 (30 %) 3 (7,5 %) 0 (0 %) 15 (37,5 %)
Total 2 (5 %) 27 (67,5) 9 (22,5 %) 2 (5 %) 40 (100 %)

p = 0,388 (Pearson Chi-Square)

Berdasarkan tabel 4 menunjukkan bahwa hasil uji statistik Pearson Chi-Square
menunjukkan bahwa p = 0,388 dimana p > 0,05 yang artinya indeks massa tubuh bukan
sebagai faktor risiko dari GAD 65 positif pada perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya.

5. Lingkar pinggang
Tabel 5. Lingkar Pinggang sebagai Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada

Perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya pada bulan Agustus 2015.

Lingkar Pinggang
Total

< 79 > 80
GAD 65 Positif 17 (42,5 %) 8 (20 %) 25 (62,5 %)

Negatif 12 (30 %) 3 (7,5 %) 15 (37,5 %)
Total 29 (72,5 %) 11 (27,5 %) 40 (100 %)

p = 0,411 (Pearson Chi-Square)

Berdasarkan tabel 5 menunjukkan bahwa hasil uji statistik Pearson Chi-Square
menunjukkan bahwa p = 0,411 dimana p > 0,05 yang artinya lingkar pinggang bukan sebagai
faktor risiko dari GAD 65 positif pada perempuan di STIKES Hang Tuah Surabaya.

Pembahasan
1. Usia Bukan sebagai Faktor Risiko

untuk Ekspresi GAD 65 Positif pada
Perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.

Pada penelitian ini menunjukkan
bahwa usia dapat menjadi bukan

merupakan faktor risiko kerusakan sel beta
pankreas. Responden penelitian ini secara
acak cenderung terdistribusi pada usia
muda, dimana risiko kerusakan sel beta
pankreas belum terjadi dan kadar growth
hormone dalam tubuh masih cukup untuk
menjalankan fungsinya.
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Usia adalah salah satu faktor yang
yang paling umum yang mempengaruhi
individu untuk diabetes melitus. Faktor
risiko meningkat secara signifikan setelah
usia 45 tahun dan menurun secara dramatis
setelah usia 65 tahun (Kemenkes, 2013).
Hal ini terjadi karena orang-orang pada
usia ini kurang aktif, berat badan akan
bertambah dan massa otot akan berkurang
sehingga menyebabkan disfungsi pankreas
(Wijayakusuma, 2004).

Usia yang menua berakibat pada
penurunan sekresi growth hormone
menyebabkan menurunnya proses lipolisis
(Gardner, dkk., 2007). Selama bertahun-
tahun diyakini bahwa growth hormone
disekresikan terutama selama masa
pertumbuhan tetapi menghilang dari darah
pada usia remaja. Setelah usia remaja,
sekresi growth hormone hanya menurun
sedikit sejalan dengan usia, akhirnya pada
saat usia sangat tua sekresinya turun kira-
kira 25 persen dari kadarnya pada usia
remaja (Guyton, dkk., 2013).

Growth hormone mempunyai efek
yang spesifik dalam menyebabkan
pelepasan lemak dari jaringan lemak,
sehingga meningkatkan konsentrasi asam
lemak dalam cairan tubuh. Selain itu, di
dalam jaringan di seluruh tubuh, growth
hormone meningkatkan perubahan asam
lemak menjadi asetil koenzim A (asetil-
KoA) dan kemudian digunakan untuk
energi (Guyton, dkk., 2013). Menurunnya
sintesis growth hormone pada usia yang
menua akan berdampak pada
terakumulasinya lemak di jaringan.

2. Aktivitas Fisik Bukan sebagai
Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD
65 Positif pada Perempuan di
STIKES Hang Tuah Surabaya.

Pada penelitian ini menunjukkan
bahwa aktivitas fisik bukan merupakan
faktor risiko kerusakan sel beta pankreas.
Responden penelitian ini secara acak
cenderung terdistribusi pada aktivitas fisik
sedang, karena bagi civitas akademika
sebuah institusi pendidikan kecil
kemungkinan memiliki aktivitas fisik yang

rendah. Namun, bukan berarti responden
yang bersangkutan terbebas dari kerusakan
sel beta pankreas beberapa tahun ke depan,
masih banyak kemungkinan responden
akan terpajan berbagai faktor risiko dari
kerusakan sel beta pankreas lainnya.

Kurang aktivitas merupakan faktor
risiko independen untuk terjadinya
penyakit degeneratif seperti diabetes
melitus. Kurang aktivitas dapat memicu
timbulnya obesitas pada seseorang dan
penurunan sensitivitas insulin dalam
tubuh, sehingga dapat menimbulkan
penyakit diabetes melitus. Kurang aktivitas
fisik banyak terjadi pada perempuan
daripada laki-laki dan individu senior
daripada dewasa muda (D’adamo, 2007).

Kurangnya aktivitas fisik membuat
tubuh menurunkan kompensasi dalam
metabolisme energi (Laurien, dkk., 2008),
dengan demikian sumber energi yang tidak
terpakai disimpan dalam tubuh menjadi
glikogen, namun tubuh hanya mampu
menyimpan sedikit glikogen di hati dan
otot sehingga sumber energi lainnya akan
disimpan dalam bentuk lipid yang apabila
berlebihan akan terakumulasi di jaringan
sehingga dapat memicu pembentukan ROS
(Guyton, dkk., 2013).

3. Kadar Kolesterol sebagai Faktor
Risiko untuk Ekspresi GAD 65
Positif pada Perempuan di STIKES
Hang Tuah Surabaya.

Pada penelitian ini terbukti bahwa
kadar kolesterol dapat menjadi faktor
risiko kerusakan sel beta pankreas
dikarenakan responden yang diambil acak
cenderung terdistribusi pada kadar
kolesterol tinggi. Diet lemak yang sangat
jenuh meningkatkan konsentrasi kolesterol
darah 15 sampai 25 persen khususnya saat
bersamaan dengan penambahan berat
badan berlebih dan obesitas. Keadaan ini
akibat peningkatan penimbunan lemak
dalam hati, yang kemudian menyebabkan
peningkatan jumlah asetil-KoA di dalam
sel hati untuk menghasilkan kolesterol
(Guyton, dkk., 2013). Kadar kolesterol
tinggi dapat menyumbat aliran pembuluh
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darah ke jaringan dan organ semakin
tinggi sehingga risiko untuk terjadi
kerusakan sel beta pankreas semakin tinggi
(PERKENI, 2011).

4. Indeks Massa Tubuh Bukan sebagai
Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD
65 Positif pada Perempuan di
STIKES Hang Tuah Surabaya.

Pada penelitian ini membuktikan
bahwa indeks massa tubuh bukan
merupakan faktor risiko kerusakan sel beta
pankreas dikarenakan responden yang
diambil acak cenderung terdistribusi pada
indeks massa tubuh normal, karena
sebagian besar responden masih berusia
muda. Namun, bukan berarti responden
yang bersangkutan terbebas dari kerusakan
sel beta pankreas beberapa tahun ke depan,
masih banyak kemungkinan responden
akan terpajan berbagai faktor risiko dari
kerusakan sel beta pankreas lainnya.
Besarnya indeks massa tubuh
menggambarkan akumulasi lemak di
jaringan yang menyebabkan penurunan
sensitivitas dan sekresi insulin.

Orang yang gemuk dengan berat
badan melebihi 90 kg mempunyai
kecenderungan yang lebih besar untuk
terserang diabetes melitus dibandingkan
dengan orang yang tidak gemuk. Salah
satu cara untuk mengetahui berat badan
berlebih atau obesitas adalah dengan
menghitung Indeks Massa Tubuh (IMT).
Obesitas adalah tanda utama yang
menunjukkan seseorang dalam keadaan
pradiabetes. Obesitas selalu disertai
dengan resistensi insulin yang mengarah
pada diabetes. Obesitas merusak
pengaturan energi metabolisme dengan
dua cara, yaitu obesitas menimbulkan
resistensi leptin dan meningkatkan
resistensi insulin. Leptin adalah hormon
yang berhubungan dengan gen obesitas.
Leptin berperan dalam hipotalamus untuk
mengatur tingkat lemak tubuh,
kemampuan untuk membakar lemak
menjadi energi, dan rasa kenyang. Orang
yang mengalami kelebihan berat badan,
kadar leptin dalam tubuh akan meningkat.

Kadar leptin dalam plasma meningkat
dengan meningkatnya berat badan. Leptin
bekerja pada sistem saraf perifer dan pusat.
Peran leptin terhadap terjadinya resistensi
yaitu leptin menghambat fosforilasi insulin
receptor substrate-1 (IRS) yang akibatnya
dapat menghambat ambilan glukosa.
Leptin juga berhubungan dengan hormon
stres kortisol. Aturan yang umum apabila
seseorang memiliki kelebihan berat badan
maka akan meningkatkan kadar kortisol
secara kronis. Jaringan lemak memacu
proses produksi hormon kortisol dan kadar
kortisol yang tinggi akan menyebabkan
peningkatan berat badan. Kortisol berbeda
dibandingkan dengan hormon steroid lain
seperti hormon seks dalam hal
penggolongannya, hormon kortisol
digolongkan sebagai glukokortikoid. Hal
ini menunjukkan bahwa fungsi utamanya
berkaitan dengan peningkatan kadar gula
darah dengan mengorbankan jaringan otot.
Pada keadaan kronis akan menuju ke
keadaan resistensi insulin dan perubahan
susunan tubuh dari otot menjadi lemak
(D’Adamo, 2007).

5. Lingkar Pinggang Bukan sebagai
Faktor Risiko untuk Ekspresi GAD
65 Positif pada Perempuan di
STIKES Hang Tuah Surabaya.

Pada penelitian ini membuktikan
bahwa lingkar pinggang bukan merupakan
faktor risiko kerusakan sel beta pankreas
dikarenakan responden yang diambil acak
cenderung terdistribusi pada lingkar
pinggang normal, karena sebagian besar
responden masih berusia muda. Namun,
bukan berarti responden yang
bersangkutan terbebas dari kerusakan sel
beta pankreas beberapa tahun ke depan,
masih banyak kemungkinan responden
akan terpajan berbagai faktor risiko dari
kerusakan sel beta pankreas lainnya.

Lingkar pinggang adalah indikator
untuk menentukan obesitas abdominal
yang diperoleh melalui hasil pengukuran
panjang lingkar yang diukur di antara
crista illiaca dan costa VII pada lingkar
terkecil, diukur dengan pita meteran non
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elastis (ketelitian 1 mm). Bertambahnya
ukuran lingkar pinggang berhubungan
dengan peningkatan risiko terhadap
penyakit diabetes melitus karena lingkar
pinggang dapat menggambarkan
akumulasi lemak intraabdominal atau
lemak visceral (Wang, dkk., 2004).
Besarnya lingkar pinggang
menggambarkan akumulasi lemak di
jaringan yang menyebabkan penurunan
sensitivitas dan sekresi insulin (Soegondo,
2007).

Simpulan

1. Usia bukan sebagai faktor risiko
kerusakan sel beta pankreas melalui
deteksi antibodi GAD 65 pada
perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.

2. Aktivitas fisik bukan sebagai faktor
risiko kerusakan sel beta pankreas
melalui deteksi antibodi GAD 65 pada
perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.

3. Kadar kolesterol sebagai faktor risiko
kerusakan sel beta pankreas melalui
deteksi antibodi GAD 65 pada
perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.

4. Indeks massa tubuh bukan sebagai
faktor risiko kerusakan sel beta
pankreas melalui deteksi antibodi GAD
65 pada perempuan di STIKES Hang
Tuah Surabaya.

5. Lingkar pinggang bukan sebagai faktor
risiko kerusakan sel beta pankreas
melalui deteksi antibodi GAD 65 pada
perempuan di STIKES Hang Tuah
Surabaya.

6. Kesimpulan dari penelitian ini adalah
pada perempuan dengan usia 19-37
tahun faktor risiko yang dapat
digunakan sebagai prediksi kerusakan
sel beta pankreas melalui deteksi
antibodi GAD 65 adalah kadar
kolesterol yang tinggi.

Saran
1. Penelitian selanjutnya diharapkan dapat

mencari faktor risiko kerusakan sel beta
pankreas lain yang berpengaruh pada
usia muda pada tiap jenis kelamin
seperti pola makan, riwayat
pengobatan, riwayat penyakit pankreas
kecuali diabetes melitus, dan lain
sebagainya.

2. Penelitian selanjutnya diharapkan dapat
mencari faktor risiko kerusakan sel beta
pankreas lain yang berpengaruh pada
usia tua pada tiap jenis kelamin seperti
aktivitas fisik, kadar kolesterol, indeks
massa tubuh, lingkar pinggang, pola
makan, riwayat pengobatan, riwayat
penyakit degeneratif, dan lain
sebagainya.
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