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ABSTRAK- Pada tahun 2001 Resistin
ditemukan pada mencit dan mempunyai
kemampuan dalam membuat resist aksi dari
insulin. Resistin digambarkan sebagai hormon
adipocyte-specific yang berperan dengan
resisten insulin dan diabetes. Tujuan penelitian
ini adalah untuk melihat gambaran dan
hubungan kadar Resistin dan kadar gula darah
plasma berdasarkan karakteristik pasien
berisiko sindrom metabolik di Puskemas Jetis |
Bantul. Penelitian ini menggunakan design cross
sectional design. Sampel yang digunakan adalah
bahan biologi tersimpan dari pasien yang
berisiko sindrom metabolik di Puskesmas Jetis
| Bantul sebanyak 88 sampel pasien yang sudah
masuk kriteria inklusi dan eksklusi. Kadar gula
darah plasma diukur menggunakan
spektrofotometri uv-vis dan Resistin diukur
menggunakan Elisa dalam sekali waktu. Data
yang diperoleh dianalisis hubungan antara
demografi pasien & karakteristik klinis
berdasarkan kadar gula darah plasma dan
Resistin menggunakan Mannwhitney & T-test.
Juga dilihat hubungan antara kadar Resistin
dengan kadar gula darah plasma menggunakan
uji korelasi bivariate. Hasil penelitian diperoleh
kadar rata-rata Resistin 2.59 ng/ml x 0.039 dan
Gula darah plasma 266.13 mg/dl *103.45.
Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan
bahwa tidak ada perbedaan yang signifikan
kadar Resistin dan GDP berdasarkan jenis
kelamin, kebiasaan merokok, kebiasaan
berolahraga, status pekerjaan, BMI dan
tekanan darah. Tidak ada perbedaan yang
signifikan kadar Resistin berdasarkan kriteria

GDP dan ada perbedaan kadar GDP

berdasarkan kriteria GDP (p<0.05). Ada

perbedaan yang signifikan kadar resisitin
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berdasarkan usia (p<0.05) dan tidak ada
perbedaan kadar GDP berdasarkan usia. Tidak
ada hubungan antara Resistin dan GDP pada
pasien beresiko sindrom metabolik di
puskesmas Jetis | Bantul Yogyakarta.

Keyword : Resistin, Kadar gula darah plasma,
Sindrom metabolik

I. PENDAHULUAN
A. Latar Belakang

Sindrom metabolik ~ merupakan
sekumpulan faktor yang dapat menimbulkan
penyakit jantung, diabetes, strok, dan masalah
kesehatan lainnya.  Sindrom metabolik dapat
didiagnosis ketika 3 dari 5 faktor risiko berikut
muncul, yakni glukosa darah tinggi
(hiperglikemia), kadar Hiigh desinty lipoprotein
(HDL) rendah, trigliserida dalam darah tinggi
(hipertrigliserida), lingkar pinggang besar atau
badan "berbentuk apel”, tekanan darah tinggi
(AHA, 2015). Faktor-faktor yang berkontribusi
terjadinya sindrom metabolik adalah kebiasaan
hidup yang kurang berolahraga, kebiasaan
merokok, riwayat keluaraga yang menderita

penyakit jantung dan penuaan .

Sindrom metabolik merupakan penyakit
yang prevalensinya semakin meningkat dari tahun
ke tahun di seluruh dunia. Prevalensi sindrom
metabolik di dunia adalah 20-25% 2 Penelitian
yang dilakukan oleh Fenti (2016)® tentang
sindrom metabolik di Cangkringan, Yogyakarta
melaporkan bahwa sebesar 25% subjek dari 100
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subjek yang ikut dalam penelitian mengalami
sindrom metabolik. Penelitian yang dilakukan
oleh Soewonda et al., 2010 * tentang prevalensi
sindrom metabolik di Jakarta yang melibatkan
1591 subjek menunjukkan bahwa 28,40% subjek
menderita sindrom metabolik. Jumlah penderita
sindrom  metabolik paling banyak adalah
perempuan  (30,40%) dibandingkan laki-laki
(25,40% ). Komponen sindrom metabolik yang
paling banyak dijumpai pada laki-laki adalah
hipertensi (84,70%), diikuti hipertrigliseridemia
(83,40%), obesitas sentral (75,50%),
hiperglikemia  (50,90%) dan HDL rendah
(43,60%). Komponen sindrom metabolik pada
wanita paling banyak dijumpai adalah obesitas
sentral (84,10%), diikuti dengan hipertensi
(84,10%), hipertrigliseridemia (66,10%), HDL
rendah (57,80%), dan hiperglikemia (50,20%).

Steppan et al, (2001)° menemukan
Resistin  pada mencit dan mempunyai
kemampuan dalam membuat aksi insulin menjadi
resisten. Resistin digambarkan sebagai hormon
adipocyte-specific yang penting karena kaitanya
dengan resisten insulin dan diabetes. Ekspresi
awal ditemukanya Resistin pada mencit tedapat
pada jaringan adiposit, sedangkan tingkat ekspresi
reistin yang siginifikan pada manusia ditemukan
pada leukosit mononokluear, makrofag, limpa
dan sel sumsum tulang belakang®. Tingkat
Resistin yang tinggi dan keadaan hiperglikemia
pada pasien sindom metabolik erat hubungannya
dengan penyakit diabetes. Menurut Riskesdas
(2013) prevalensi penderita diabetes terbanyak
di Indonesia adalah di provinsi D.| Yogyakarta.
Hal inilah yang membuat peneliti tertarik untuk
melakukan penelitian tentang gambaran kadar
Resistin dan kadar gula darah plasma pada pasien
berisiko sindrom metabolic di Puskesmas Jetis |
Bantul, Yogyakarta.

B. Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang diatas didapatkan
rumusan masalah sebagai berikut.
I. Bagaimana gambaran kadar Resistin dan
kadar gula darah plasma pada pasien yang
berisiko sindrom metabolik ?
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2. Apakah ada perbedaan kadar Resistin dan
kadar gula darah plasma pasien yang berisiko
sindrom  metabolik  berdasarkan  data
demografi (usia, jenis kelamin, kebiasaan
merokok, kebiasaan  berolahraga dan
pekerjaan) ?

3. Apakah ada perbedaan kadar Resistin dan
kadar gula darah plasma pasien yang berisiko
sindrom  metabolik  berdasarkan  data
karakteristik klinis pasien  (kriteria GDP,
tekanan darah dan BMI) ?

4. Apakah ada hubungan antara kadar Resistin
dan kadar gula darah sewaktu pada pasien
yang berisiko sindrom metabolik ?

C. Tujuan Penelitian

Tujuan dari penelitian ini adalah sebagai berikut.

I. Mengetahui gambaran kadar Resistin dan
kadar gula darah plasma pada pasien yang
berisiko sindrom metabolik.

2. Mengetahui hubungan antara demografi (usia,
jenis kelamin, kebiasaan merokok, kebiasaan
berolahraga dan pekerjaan) pasien dengan
kadar Resistin dan kadar gula darah plasma
pasien yang berisiko sindrom metabolik.

3. Mengetahui antara karakteristik klinis (gula
darah plasma, tekanan darah dan BMI)
pasien dengan kadar Resistin dan kadar gula
darah plasma pasien yang berisiko sindrom
metabolik.

4. Untuk mengetahui hubungan antara kadar
Resistin dengan kadar gula darah plasma

pada pasien yang berisiko sindrom
metabolik.
D. Manfaat Penelitian
Hasil penelitian ini diharapkan dapat

memberikan informasi tentang gambaran kadar
Resistin dan kadar gula darah plasma pada pasien
yang berisiko mengalami sindrom metabolik di
Puskesmas Jetis | Bantul Yogyakarta.
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E. Kajian Pustaka
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(Steppan et al., 2005)%
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Laporan
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Pada sindrom metabolik terjadi berbagai
macam mekanisme didalam tubuh salah satunya
adalah reaksi inflamasi. Pada saat terjadi sindrom
metabolik terjadi manifestasi klinis seperti
obesitas, hipertensi dan dislipidemia. Beberapa
penelitian menyebutkan adanya peningkatan
kadar Resistin didalam tubuh pasien yang
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mengalami sindrom metabolik. Resistin yang
meningkat menyababkan  makrofag dan
Pheripheral blood mononuclear manghasilkan

berbagai macam mediator inflamai meliputi TNF-
a, IL-12, NF-kB, CD36 , TNF-a dan IL-6.

Mediator inflamasi tersebut menyebabkan
terjadinya resisteensi insulin. Efek terjadinya
resistensi insulin  salah satunya terjadinya

peningkatan kadar gula darah.

Il. METODELOGI PENELITIAN

Penelitian  ini  menggunakan  desain
penelitian Cross sectional, total subjek sebanyak
88 orang yang mengalami sindrom metabolik.

Subyek Penelitian: Subyek pada penelitian
ini adalah bahan biologi tersimpan (BBT) 88
pasien yang beresiko sindrom metabolik dari
penelitian sebelumnya.

Tempat dan Waktu Penelitian: Penelitian
ini dilakukan di  laboratorium fitokimia
Universitas Ahmad Dahlan (UAD) dilakukan pada
periode Desember 2017.

Instrumen penelitian: Instrumen yang
digunakan pada penelitian ini adalah 1) Form
untuk mencatat data demografi pasien, 2) Rekam
medik untuk menetahui status penyakit pasien 3)
Spektrofotometri  UV-VIS 5010  (Simadzu)
digunakan untukmengukur kadar gula darah
sewaktu, 4) Elisa reader untuk mengukur kadar
Resistin.

Etik Penelitian Penelitian ini sudah
melalui uji kelayakan etik oleh KEP UAD dengan
nomor : 011801018

Analisis Data : Dilakukan uji Bivariate/uji
beda rerata pada demografi subyek (usia, jenis
kelamin, pekerjaan, kebiasaan merokok dan
kebiasaan berolahraga) dan karekteristik klinis
(BMI, kriteria GDP dan tekanan darah)
berdasarkan kadar Resistin dan kadar gula darah
plasma. Data yang berdistribusi normal
menggunakan uji parametrik (Independent T-test)
sedangkan data yang tidak berdistribusi normal
menggunakan uji non parametrik (Mannwhitney
test). Dilakukan uji regresi linier menggunakan uji
Corelasi bivariate untuk mengetahui hubungan
antara kadar Resistin dan kadar GDP.

Prosiding Konferensi Nasional Ke- 7

Asosiasi Program Pascasarjana Perguruan Tinggi Muhammadiyah ‘Aisyiyah (APPPTMA)



ISBN 978-602-50710-7-2

lll. HASIL DAN PEMBAHASAN
A. Gambaran Demografi Pasien

Penelitian ini menggunakan subjek pasien
berisiko sindrom metabolik sebanyak 88 pasien.

Tabel I. Gambaran demografi pasien berisiko
sindrom metabolik di Puskesmas Jetis | Bantul
Tahun 2016.

Variabel n %

Jenis Kelamin

Laki-laki 21 24
Perempuan 67 76
Usia
Non Lansia (<60 tahun) 57 65
Lanisa (>60 tahun) 31 35
Kebiasaan Merokok
Merokok 8 9
Tidak Merokok 80 91
Kebiasaan
Berolahraga
Olahraga 49 56
Tidak Berolahraga 39 44
Status Pekerjaan
Bekerja 77 88
Tidak Bekerja I 13
Berdasarkan tabel |. pasien yang paling

banyak beresiko sindrom metabolik berjenis
kelamin prempuan yaitu 67 (76%) sedangkan
pasien berjenis kelamin laki-laki yaitu 14 (24%) .
Menurut Bantas et al. (2007)° perbedaan status
metabolik dari tubuh dan tipe substitusi lemak
pada jaringan yang berbeda merupakan salah satu
teori tentang meningkatnya insidens SM pada
wanita selama periode postmenopause. Pada
wanita premenopause, akumulasi lemak pada
ekstremitas bagian bawah diduga akibat dari
pengaruh sekresi estrogen. Selama
masamenopause pola dari sekresi hormon
berubah secara bertahap menyebabkan terjadi
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akum ulasi lemak pada jaringan viseral abdomen
dan sebagai akibatnya terjadi obesitas abdominal.
Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan
oleh (Bantas et al, 2007; Beigh & Jain, 2012)%°
yang menyebutkan bahwa pasien yang mengalami
sindrom metabolik lebih banyak diderita oleh
perempuan dari pada pasien laki-laki.

Berdasarkan tabel I. kelompok pasien non
lansia lebih banyak dari pada lansia. Hal ini
dimungkinkan karena adanya perubahan gaya
hidup yang tidak sehat sehingga pada usia muda
rentan terhadap penyakit sindrom metabolik.
Menurut Mattsson et al. (2005)" sindrom
metabolik biasa terjadi pada usia muda dan
bertambah seiring bertambahnya usia. Anak—anak
dan remaja yang mengalami obesitas akan
menigkatkan resiko sindrom metabolik dan
penyakit jantung pada kemudian hari. Hal ini juga
sesuai dengan penelitian yang dilakukan Kwon et
al. (2005) "' yang menyebutkan bahwa usia
puncak subjek yang mengalami sindrom
metabolik adalah usia 40-49 tahun.

Usia berpengaruh terhadap terjadinya
sindrom metabolik. Usia yang rentan terhadap
terjadinya sindrom metabolik adalah 50 tahun
dan  selanjutnya akan  menetap  sering
berkembangnya usia

Berdasarkan kebiasaan merokok, pasien
yang tidak merokok lebih banyak dari pada
kelompok yang merokok, hal ini mungkin
dikarenakan jumlah subyek kebanyakan adalah
perempuan yang kebanyakan perempuan yang
jarang menyukai rokok. Menurut Xie et al. (2009)
2 rokok merupakan salah satu penyebab
terjadinya resistensi insulin dan DM tipe 2.
Nikotin pada rokok akan mengurangi pelepasan
insulin dan akan mengurangi kekuatan dari kerja
insulin. Insulin juga dapat menyebabkan resistensi
insulin dengan menyebabkan disfungsi
mitokondria, stress oksidatif, dan peradangan
yang menyebabkan hilangya fungsi sel 3 pankreas.

Dilihat dari kebiasaan berolahraga, subjek
yang berolahraga lebih banyak dari pada subjek
yang tidak berolahraga. Menurut Benjamin et al.
(2006)"? aktivitas fisik yang kurang aktif berisiko
menyebabkan 1.5 sampai 2.4 kali penyakit jantung

39

Asosiasi Program Pascasarjana Perguruan Tinggi Muhammadiyah ‘Aisyiyah (APPPTMA)



ISBN 978-602-50710-7-2

sebanding dengan resiko  perokok dan
hiperkolesterolemia.
Berdasarkan status pekerajan, pasien

paling banyak adalah pasien yang bekerja dari
pada yang tidak bekerja. Hal ini dimungkinkan
adanya faktor stress yang memepengaruhi
terjadinya sindrom metabolik pada pasien yang
bekerja. Penelitian yang dilakukan oleh Kamso et
al (2011)"* menyatakan prevalensi sindrom
metabolik cukup tinggi, khususnya pada kalangan
eksekutif menunjukkan bahwa sindrom metabolik
adalah masalah kesehatan masyarakat yang
penting. BMI dan rasio total kolesterol terhadap

HDL-kolesterol =~ merupakan faktor  risiko
sindrom metabolik.
Berdasarkan status pekerajan, pasien

paling banyak adalah pasien yang bekerja dari
pada yang tidak bekerja. Hal ini dimungkinkan
adanya faktor stress yang memepengaruhi
terjadinya sindrom metabolik pada pasien yang
bekerja. Penelitian yang dilakukan oleh Kamso et
al. (2011) " menyatakan prevalensi sindrom
metabolik cukup tinggi, khususnya pada kalangan
eksekutif menunjukkan bahwa sindrom metabolik
adalah masalah kesehatan masyarakat yang
penting. BMI dan rasio total kolesterol terhadap
HDL-kolesterol =~ merupakan  faktor  risiko
sindrom metabolik.

Tabel Il. Gambaran karakteristik pasien berisiko
sindrom metabolik di Puskesmas Jetis | Bantul

Tahun 2016.
Variabel n %
BMI
Obesitas (BMI>30kg/m2) 9 10

Non Obesitas(BMI<30kg/m2) 79 90
Kriteria GDP
Normal (GDP <200) 30 34
Hiperglikemia(GDP >200) 58 66
Tekanan Darah
Non Hipertensi (<140/80 mmHg) 4l 47
Hipertensi (>140/80 mmHg) 47 53

40

Jakarta, 23 — 25 Maret 2018

KNAPPPTMA KE-7

Dari tabel |Il. jumlah pasien yang
mengalami obesitas lebih sedikit dari pada pasien
yang mengalami obesitas. Menurut Soetiarto
(2010)"* pasien yang mengalami obesitas akan
berisiko 2.26 kali berisiko mengalami diabetes
mellitus dari pada yang tidak mengalami obesitas.
Menurut Wira et al. (2014) ' Obesitas sentral
berhubungan dengan kadar adiponektin yang
merupakan factor kardioprotektif. Perbedaan
kadar adiponektin darah dapat juga menunjukan
berat ringannya manisfestasi PJK yang didapat.
Semakin tinggi tingkat obesitas sentral akan
menurunkan kadar adiponektin dalam darah dan
memperberat manifestasi PJK yang muncul pada
pasien tersebut. Penelitian yang dilakukan
Sutadarma et al. (2011)"7 menghasilkan hubungan
positif sedang antara berat badan, BMI| dan
lingkar perut dengan rasio trigliserida dan HDL
yang secara statistik signifikan dimana rasio
tersebut merupakan indikator pembentukkan
plak aterosklerosis. Namun pada penelitian ini
ditemukan pasien non obesitas lebih sedikit dari
pada yang mengalami obesitas.

Berdasarkan kadar gula darah plasma,
pasien yang mengalami hiperglikemia jumlahnya
lebih tinggi dari pada pasien yang gula darahnya
normal. Hal ini sesuai dengan penelitian yang
dilakukan oleh Sihombing et al (2015)'® pada
subjek yang mengalami sindrom metabolik maka
berisiko 7,17 kali lebih besar untuk terjadinya
DM. Komponen SM yang dominan untuk
terjadinya DM adalah gula darah puasa = 100
mg/dL berisiko 6,71 kali lebih besar dibandingkan
dengan mereka yang kadar gula darah puasanya

kurang dari 100 mg/dL. Penelitian lain yang
dilakukan oleh  Wilson et al. (2005)"
menyebutkan ~ bahwa  sindrom  metabolik

berkaitan dengan meningkatnya penyakit jantung
dan DM tipe 2. Sindrom metabolik menyebabkan
hingga sepertiga subjek mengalami penyakit
jantung pada subjek laki-laki dan 50% terjadi DM
tipe 2 yang diikuti selama 8 tahun. Menurut Patel
et al. (2013)® Intoleransi glukosa secara signifikan
dikaitkan dengan komponen sindrom metabolik
lainnya. Gangguan glukosa puasa, lingkar pinggul
meningkat dan kadar HDL rendah merupakan
faktor risiko intoleransi glukosa.
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Berdasarkan tekanan darah pasien, pasien
yang mengalami hipertensi lebih banyak dari pada
yang non hipertensi. Salah satu hipotesis
menyatakan bahwa penyebab primer dari
sindrom metabolik adalah resistensi insulin.
Obesitas merupakan komponen utama kejadian
SM, namun mekanisme yang jelas belum
diketahui secara pasti. Obesitas yang diikuti
dengan meningkatnya metabolisme lemak akan
menyebabkan produksi ROS meningkat, baik di

Jakarta, 23 — 25 Maret 2018
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sirkulasi maupun di sel adiposa. Meningkatnya
ROS di dalam sel adiposa menyebabkan
terganggunya keseimbangan reaksi reduksi
oksidasi (redoks), sehingga enzim antioksidan
menurun di dalam sirkulasi. Meningkatnya stres
oksidatif = menyebabkan disregulasi jaringan
adiposa dan merupakan awal patofisiologi
terjadinya SM, hipertensi dan aterosklerosis®2.

B. Hubungan Kadar Resisitin Dan Kadar GDP Berdasarkan Demografi Pasien.

Tabel lll Kadar Resistin dan Kadar GDP berdasarkan demografi pasien (Analisis menggunakan Mann
Whitney Test & Independent T-test )

Status RESISTIN GDP
Hasil P Hasil P
Jenis Kelamin
Laki-laki 2.59+0.038 0.767 269.08+104.32 0.366
Perempuan 2.59+0.045 250.57+100.97
Usia
Non Lansia (<60 tahun) 2.59+0.038 0.034* 277.31£104.32 0.298
Lanisa (>60 tahun) 2.58+0.045 245.58+100.97
Kebiasaan Merokok
Merokok 2.58+0.037 260+120.09
Tidak Merokok 2.59+0.039 0.605 266.75+102.49 0.58
Kebiasaan Berolahraga
Olahraga 2.58+0.040 255.24+109.89
Tidak Berolahraga 2.59+0.037 0.273 279.82+94.35 0.588
Status Pekerjaan
Bekerja 2.59+0.037 274.74%+105.40
Tidak Bekerja 2.56+0.048 0.444 205.90+64.11 0.092

* Signifikan statistik (p<0.05)

Berdasarkan

jenis kelamin pasien, kadar

rata-rata Resistin tidak ada perbedaan yang
signifikan. Dalam penelitian ini kadar resitin laki-
laki dan peremuan hampir sama yaitu 2.59 ng/ml
(p=0.353) sehingga tidak ada perbedaan yang
signifikan pasien yang berisiko sindrom metabolik

jenis  kelamin
Menurut Rube et al

berdasarkan
perempuan.
ekspresi

laki-laki
(2003) *
Resistin pada white adiposite

atau

tissue

(WAT) dan brown adiposit tissue (BAT) lebih
tinggi pada laki-laki dari pada perempuan namun

kadarnya tidak signifikan.

Pada kelompok pasien non lansia rata-rata
kadar Resistin pada kelompok (usia < 60 tahun)

Prosiding Konferensi Nasional Ke- 7

lebih tinggi dari pada kelompok lansia (usia > 60
tahun) dan berbeda signifikan secara statistik. Hal

ini terjadi karena perubahan fisiologis pada
komposisi tubuh pada wusia lanjut yang
menyebabkan penurunan massa otot dan

menyebabkan penurunan basal metabolic rate,
penurunan aktifitas dibandingkan pada usia muda.
Sehingga dapat diasumsikan pada usia 31-50
tahun merupakan fase puncak kadar Resistin.
Hal ini sejaalan dengan penelitian yang dilakukan
oleh 2 yang meneliti tentang hubungan Resistin
dengan penanda inflamasi dan fibrinolitik,
rsistensi insulin dan sindrome metabolik pada
usia muda dan tua di Cina. Hasilnya Resistin lebih
kuat hubungannya dengan penanda innflamasi dan
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fibrinolitik dibandingkan obesitas, status
resistensi insulin dan usia. Hal ini dimungkinan
karena banyak faktor lain yang menyebabkan
pada kelompok lansia kadar Resistin dan kadar
GDP lebih rendah dari pada kelompok non
lansia. Salah satunya adalah aktivitas fisik dan
asupan makanan yang dikelola dengan baik

Berdasarkan kebiasaan merokok, tidak
ada perbedaan yang signifikan kadar Resistin dan
kadar GDP pada pasien yang merokok dan tidak
merokok. Menurut Xie et al. ( 2009)'* rokok
merupakan salah satu penyebab terjadinya
resistensi insulin dan DM tipe 2. Nikotin pada

rokok didalam tubuh akan mengakibatkan
peningkatan  dari  ekspresi TNF-a yang
mengakibatkan  terjadi peningkatan oksigen

reaktif dan pelemahan dari Akt phosphorylation
dan translokasi GLUT4. Peningkatan saturasi dari
trigliserida  intramioseluler dan diasilgliserol
bersamaan dengan peningkatan fosforilasi serin
dari insulin-receptor ~ substrate-1. Nikotin
mengaktivasi innate, jalur anti—inflamasi melalui
makrofag a7-nicotinic acetylcholine receptor dan
ganggauan pada jalur ini memperburuk inflamasi
yang terkait nikotin dan resistensi insulin pada
tikus *.

Berdasarkan kebiasaan berolahraga tidak
ada perbedaan yang signifikan kadar Resistin dan
kadar GDP. Hal ini sesuai dengan penelitian yang
dilakukan oleh Monzila et al. (2003) 2 yang
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meneliti tentang efek perubahan gaya hidup
terhadap kadar adipokin pada 24 subjek obesitas
dengan Resistin insulin. Hasilnya tidak ada
perubahan yang signifikan kadar Resistin pada
pasien sindrom metabolik yang melakukan
oelahraga. Mesikupun telah melakukan olahraga
pasien sindrome metabolik tidak terjadi
perubahan yang signifkan terhadap kadar reistin.
Kadar Resistin beruhubungan dengan obesitas
sehingga selama tidak ada penrurunan berat
badan maka kadar Resistin akan tetap tinggi.

Pada kelompok pasien yang bekerja kadar
Resistin dan kadar GDP lebih tinggi dari pada
pasien yang tidak bekerja. Hal ini sejalan dengan
penelitian yang dilakukan oleh (Lu et al, 2017)*
yang meneliti tentang hubungan Shift worker
(pekerja malam) dengan kadar Resistin dan
sindrom metabolik. Hasilnya ada hubungan yang
kuat kadar Resistin dengan pekerja shift /pekerja
malam. Hal ini dimungkinkan karena stress kerja
berhubungan dengan kejadian kegemukan, karena
stres kerja mengubah pola makan menjadi tidak
sehat, kurang berolahraga, dan akhirnya akan
meningkatkan berat badan*. Beban karyawan
yang terus meningkat dan waktu kerja yang
semakin padat merupakan salah satu penyebab
timbulnya stres di tempat kerja *' . Hal ini
dimungkin salah satu pemicu Resistin dan GDP
meningkat namun mekanisme secara jelas belum
diketahui.

C. Hubungan Kadar Resistin Dan Kadar GDP Pasien Karakteristik Klinis Pasien

Tabel IV Hubungan Kadar Resisitin Dan Kadar GDP Pasien Berdasarkan Karakteristik Klinis Pasien
(Analisis Statistik Menggunakan Mann Whitney & Independent T-test).

Stat RESISTIN GDP
atus Hasil P Hasil P
Kriteria GDP
Normal 2.58+0.04 163.60+22.66 «
Hyperglikemia 2.59+0.03 0.779 319.17+87.62 0.000
Body Mass Index (BMI )
Obesitas (>30kg/m?2) 2.59+0.033 0531 259.22+79.68 0.929
Non Obesitas 2.59+0.040 ’ 266.92+106.20 ’
Tekanan Darah
Non Hipertensi ~ 2.59+0.043 278.26+105.08
Hipertensi 2.59+0.036 0.444 255+101.95 0.814

*Signifikan Statistik (p<0.05)
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Kondisi pasien pada saat dilakukan
penelitian hampir semuanya mengalami diabetes
mellitus dan rutin mengkonsumsi obat DM. Pada
tabel X. kadar Resistin kelompok hiperglikemi
lebih besar dari pada kelompok normal akan
tetapi tidak ada perbedaan yang signifikan seara
statistik (p=0.779). Kadar rata-rata kelompok
hiperglikemi kadar rata-rata GDP lebih besar dari
pada kelompok normal dan dilihat secara statistik
terdapat perbedaan yang signifikan (P= 0.000).
Resistin pertama kali ditemukan hanya sebagai
hormon spesifik pada jaringan adiposa. Kadar
protein resstin meningkat pada mencit obeitas
dan menrunkan sensitifitas insulin. Regulasi kadar
protein dan mMRNA Resistin pada tikus
kemungkinan akan dimediasi melalui insulin dan
glukosa. Hubungan antara Resistin, glukosa, dan
insulin pada obesitas dapat dijelaskan oleh efek
leptin terhadap sensitivitas insulin. Kemampuan
leptin untuk mengatur ekspresi Resistin dan
konsentrasi  protein  menunjukkan  adanya
interaksi  regulasi antar  adipokin  yang
mempengaruhi homeostasis glukosa »

Menurut Steppan et al. (2005)* Resistin
merupakan hormon adiposit yang memodulasi
homeostatis glukosa. Resistin  menurunkan
beberapa efek insulin termasuk pada fosforilasi
insulin receptor, fosfolarisasi IR substrate | (IRS-1),

aktivasi phosphatidylinositol-3-kinase (PI13K),
produksi  phosphatidylinositol  triphosphate dan
aktivasi dari protein kinase B/Akt. Resistin

menginduksi ekspresi gen supresor dari cytokine
signaling 3 (SOCS-3). Penghambatan dari SOCS
dikarenakan aksi antagonis insullin pada adiposit,
sehingga hal ini akan mempengarhi sinyal insulin
pada adiposit.

Berdasarkan kadar BMI pasien, rata-rata
kadar Resistin tidak ada perbedan yang signifikan
antar kedua kelompok tersebut yaitu 2.59 ng/ml
(p=0.613). Sedangkan berdasarkan kadar GDP,
pada kelompok non obesitas rata-rata kadar
GDP lebih tnggi dari pada kadar kelompok
obesitas, akan tetapi tidak ada perbedaan secara
bermakna berdasarkan statistik (p<0.929). Hal ini
dimungkinkan  karena  perjalanan  penyakit
diabetes mellitus yang dialami pasien. Pasien yang
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mengalami  obesitas  berisiko lebih  besar
mengalami diabetes mellitus, penyakit
kardiovaskular dan perubahan adipositokin dan
Resistin secara signifikan”. Sedangkan menurut
Bays et al, (2007)® bahwa kondisi diabetes
mellitus dapat terjadi pada pasien pada rentang
BMI dari yang normal hingga yang mengalami
obesitas.

Berdasarkan tekanan darah didapatkan
data kadar Resistin kedua kelompok yang hampir
sama yaitu 2,59 ng/ml dan tidak ada perbedaan
yang bermakna secara signifikan (p=0.444).
Dilihat dari kadar gula darah plasma pada
kelompok non hipertensi kadar GDP lebih besar
dari pada kelompok yang menderita hipetensi
akan tetapi perbedaan tersebut tidak bermakna
secara statistik. Beberapa penelitian
menyebutkan terdapat efek langsung Resistin
pada sel endotel kultur. Sel endothelial yang
diinduksi Resistin merespons dengan produksi
endothelin-1  (ET-1) yang lebih besar dan
ditambah ekspresi ET-I mRNA. ET-I merupakan
faktor vasoaktif poten yang diturunkan oleh
endothelium yang menimbulkan endothelial
disfungsi, dan memainkan peran penting dalam
berkembangnya beragam penyakit kardiovaskular
termasuk Hipertensi terkait obesitas .

D. Hubungan Antara Kadar Resistin Dan
Kadar Gula Darah Plasma

Pada hasil penelitian ditemukan kadar
Resistin rata-rata adalah 2,9 ng/ml., sedangkan
penelitin yang dilakukan oleh Rayanova et dl.
(2015) ? kadar Resistin pada manusia sehat rata-
rata hanya 0.7] ng/ml. Dapat disimpulkan bahwa
pasien yamg berisiko sindrom metabolik di
puskemas Jetis | bantul memiliki kadar Resistin
diatas rata-rata manusia sehat, meskipun
menurut uji statistik korelasi bivariate tidak ada
hubungan yang kuat antara kadar Resistin dan
kadar GDP. Resistin merupakan hormon yang
memugkinkan penyebab  terjadinya resistensi
insulin *°. Resistensi insulin merupakan penyebab
utama dari etiologi diabetes mellitus tipe 2 dan
juga terkait dengan beragam sekuel patofisiologis
lainnya termasuk hipertensi, hiperlipidemia,
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aterosklerosis dan penyakit ovarium polikistik *’.
Berdasarkan hasil statistik bahwa tidak ada
hubungan antara kadar ressitin dengan kadar gula
darah plasma pada pasien berisiko sindrom
metabolik khususnya diaebetes mellitus. Hal ini
dimungkinkan karena pasien yang masuk dalam
penelitan merupakan pasien yang merupakan
mengalami kondisi diabetes mellitus meskipun
beberapa pasien menunjukan kadar gula darah
plasma yang normal.

Ekspresi insulin yang berlebihan terutama
pada orang gemuk dimungkinkan memediasi

modulas  sensitivitas  insulin®’.  Resistin
menginduksi terjadinya resistensi insulin dengan
cara memediasi jalur pensinyalan insulin.

Penelitian lain mendukung korelasi positif antara
obesitas, resistensi insulin dan peningkatan
Resistin serum pada manusia. Salah satunya
adalah penelitian yang dilakukan oleh Sheng et al,
(2008)* dimana telah dijelaskan bahwa Resistin
dinyatakan dalam  hepatosit manusia dan
menginduksi  terjadinya  resistensi insulin.
Mekanisme lain ialah Resistin dapat
mempengaruhi  terjadinya  proses inflamasi
didalam tubuh. Resistin sendiri adalah adipokin
dan telah ditemukan menginduksi ekspresi

sitokin dan kemokin di manusia **.

Resistin diduga menginduksi terjadinya
inflamasi  intraseluler dengan cara bersaing
dengan polisakarida dalam mengikat reseptor
TLR4 pada myeloid manusia dan epitel *. aktivasi
TLR inilah yang menyebabkan beberapa kejadian
intraseluler yang menyebabkan perubahan
trankripsi dan jalur sinyal termasuk sinyal NFkB.
Dengan demikian, pemblokiran antibodi TLR4
digunakan untuk menunjukkan bahwa pengikatan
Resistin terhadap leukosit manusia dan sitokin
produksi oleh PBMC sebagai respons terhadap
stimulasi Resistin.  Selain itu penghambatan
reseptor TLR4 dan TLR 2 menyebabkan
mekanisme persinyalan MAPK dan memunculkan
berbagai mediator inflamasi yaitu [L-6, TNF-a
dan IL-1b hal inilah yang menyebabkan resistensi
insulin.
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Menurut Savage et al. (2001)
manusia Resistin  juga di ekspresikan

pada
oleh
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monosit atau makrofag. Makrofag sendiri
memegang peranan penting dalam pembentukan
arterosklerosis karena pada kondisi
hipekolesterol ~ makrofag akan  ‘memakan’
kolesterol kaya atogen Apo-B lipoprotein seperti
VLDL dan LDL yang nantinya akan membentuk
sel busa yang akan menyebabkan arterosklerosis
3, Meskipun dalam penelitian ini tidak ada
hubungan antara kadar Resistin dengan kadar
gula darah plasma namun pada kondisi pasien
berisiko sindrom metabolik di puskesmas jetis |
bantul Yogyakarta ditemukan kadar Resistin rata-
rata pasien yang cukup tinggi.

IV. KESIMPULAN

Berdasarkan  hasil  penelitian  dapat
disimpulkan bahwa tidak ada perbedaan yang
signifikan kadar Resistin dan GDP berdasarkan
jenis kelamin, kebiasaan merokok, kebiasaan
berolahraga, status pekerjaan, BMI dan tekanan
darah. Tidak ada perbedaan yang signifikan kadar
Resistin berdasarkan kriteria GDP dan ada
perbedaan kadar GDP berdasarkan kriteria GDP
(p<0.05). Ada perbedaan yang signifikan kadar
resisitin berdasarkan usia (p<0.05) dan tidak ada
perbedaan kadar GDP berdasarkan usia. Tidak
ada hubungan antara Resistin dan GDP pada
pasien beresiko sindrom metabolik di puskesmas
Jetis | Bantul Yogyakarta.
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