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KATA SAMBUTAN
KETUA UMUM PERHIMPUNAN BIOKIMIA DAN BIOLOGI MOLEKULER INDONESIA
Assalamu’alaikum wa rahmatullahi wa barakatuh.

Hadirin sekalian yang saya hormati, Bapak Gubernur, Bapak Rektor, Bapak Dekan, para Guru
Besar, undangan, teman sejawat dan para mahasiswa.

Alhamdulillah, kami sampaikan puji syukur akhimya PP-PBBMI dapat melaksanakan Kongres
XI dan Seminar Nasional XIX tahun ini, setelah sekian tahun tidak dapat terlaksana karena
berbagai alasan.

Terima kasih yang sebesar-besarnya kami sampaikan kepada Cabang Bali yang telah bekerja
keras dalam waktu yang relatif singkat melakukan persiapan penyelenggaraan acara ini, sehingga
memungkinkan kita, anggota PBBMI dan seluruh peserta dari berbagai tempat di Indonesia
dapat berkumpul, dan bertemu pada saat yang membahagiakan ini. Ucapan terima kasih dan
penghargaan setinggi tingginya disampaikan kepada pimpinan/civitas academica Fakultas
Kedokteran Universitas Udayana dan Fakultas Kedokteran & Ilmu Kesehatan Universitas
Warmadewa, atas izin yang diberikan untuk menggunakan fasilitasnya untuk melaksanakan
kegiatan yang merupakan amanat organisasi ini.

Ilmu Biokimia dan Biologi Molekuler adalah ilmu yang berupaya memahami dan menjelaskan
hakikat dasar kehidupan dari aspek molekul dan interaksinya. Pemahaman ini dapat
dimanfaatkan dan diterapkan bagi kemashalatan dan kesejahteraan umat manusia dalam berbagai
bidang seperti pertanian, peternakan, dan kedokteran/kesehatan. Namun sayang, dalam
pendidikan dokter saat ini, ilmu Biokimia dan berbagai ilmu dasar lain tidak lagi dianggap
penting sebagai fondasi keilmuan seorang dokter. Ilmu yang sulit difahami dan praktis tidak
berguna! .

PBBMI akan berumur 40 tahun pada tahun 2016. Dengan tidak mengurangi penghargaan kepada
generasi pendahulu, dan dengan berpandangan ke depan untuk membangun generasi penerus
yang berkualitas, menjadi tantangan bagi PBBMI untuk meningkatkan jumlah anggota aktif
yang akan bersama-sama membesarkan organisasi.

Anggota PBBMI hendaklah berupaya dan memiliki kebanggaan untuk menyampaikan hasil
penelitiannya dalam pertemuan ilmiah Nasional, Regional mapun Internasional, dan
dipublikasikan dalam jurnal yang berkualitas. Segenap anggota diharapkan memiliki motivasi
untuk menjadikan PBBMI sebagai organisai yang dibanggakan, diakui dan terpandang secara
nasional dan internasional, dan tidak hanya hadir di hati pada saat kongres/seminar.
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Salah satu kendala untuk berkiprah saat ini adalah besarnya biaya yang harus dikeluarkan. Suatu
tgntaugau yang harus dipecahkan oleh setiap Cabang, untuk membuat kegiatan-kegiatan yang
bisa menghasilkan bantuan dana untuk mengirim anggotanya yang berprestasi menghadiri
kegiatan ilmiah di dalam dan luar negeri. FAOBMB dan IUBMB merupakan dua organisasi
Internasional Biokimia dan Biologi Molekuler yang telah melakukan kegiatan ilmiah dengan
sangat teratur dan terstruktur dengan baik. Indonesia menjadi anggota FAOBMB yang bertahun
yang lalu telah mampu ikut menyelenggarakan kegiatan FAOBMB di Bandung maupun di Bali.

Semoga kita semua mendapat Rahmat dan Hidayah Yang Maha Kuasa agar pertemuan ini
berlangsung sukses dan membawa manfaat bagi kita semua, bagi Nusa dan Bangsa, dan bagi
pendidikan dan profesi Biokimia dan Biologi Molekuler serta Organisasi PBBMI.

Sekali lagi, saya sampaikan ucapan terima kasih pada semua fihak yang telah berperan dan
terlibat bagi suksesnya pertemuan ini, panitia penyelenggara dan civitas academica Universitas
Udayana dan Warmadewa, wakil-wakil Cabang dan segenap peserta dari seluruh Indonesia.
Kami dari PP-PBBMI mohon maaf atas keterlambatan penyelenggaraan, kekurangan dan
keterbatasan yang mungkin terjadi selama kepengurusan ini. Semo ga PBBMI tetap Berjaya.

Billahi Taufik wal Hidayah.

Wassalamu 'alaikum warahmatullahi wabarakatuh.

Bali, 14 November 2015

Prof. Dr. H. Nur Asikin, PhD
Ketua Umum PBBMI.
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DBagian Biokimia Fakultas Kedokteran Umver.suas Andalas Padang
Dprogram Studi Kedokteran Universn'as Batam
3Bagian Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang

Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit metabolik yar(;g ditandai dengan hiperglikemia
akibat kelainan sekresi insulin, fungsi k.ex] a ;‘HSL;ll.ln at:l:é:;;i;fp :;rrxl};(.atan B e ol
i lﬁenyelt()atl')ul(szrlizrtlriiﬁ:ﬁzkgsz:gattinS:hlgiia DM melalui 4 j_alur utama,y'aim pOI]);OC[
G IVIekamsmek : AGEs (AdvandGlycation End product), peningkatan a!(tmtas P

i p'embemcu) a\rllia peningkatan DAG (Diacyl Glycerol) dan Hexo.samz_ne ﬁcéhw;zgz.
(P'mtem' Klr'lase ebabkan peningkatan glukosa intra sel dan pemngkatan. sintesis Dk ykargl
Teea lﬁengesi PKC dalam sel juga meningkat. Hal ini akax'l berakibat pada kerusa :
}nf{nyebabka“ 5 Slr))uluh darah. Peningkatan aktivitas PKC akan menmgkatk?r_l VEGF lEl/lasa:j ;1;
e f‘?ilﬂ lz?em th F actor)' dan mengakibatkan peningkatan permeabilitas vasku etr. a
Em{mhella. I;w;in enelitian ini adalah Study Comparative dengan pendekgtan Cross;;: 1o£m 4
i o L 1 eSban pak 70 orang yang terdiri dari 35 orang kelompok DM. tipe 2 dan .Er i
e %M yPemerikasaan kadar gula darah dengan metode _er_mmatlk_, pelngén saa:n
o Ele t kn;k variant hemoglobin testing system. Penentuan akt1v1ta.s enzim P 'Sil;(uan
e denga(;l eEnz me Linked ImmunosorbentEssay (Elisa) Hasil penelitan memriznllju 5
e lft' ita;v PKC pada penderita DM tipe 2 sebesar 0,54 0,48 .ng/ml, pada_ e on}x};( =
it reratalahlg 30 + 0,22 ng/ml. Hasil ini menunjukkan terjadinya peningkatan akt1v1ta§ -
Pa a(Siakal' l’i at a,da penderita DM dibandingkan dengan non DM. Tejrd.apat perbe
Sebesa'r lzf k : laktlzvit:;s PKC pada penderita DM tipe 2 dan non DM dengan n11a10 i
009 ( af(; 05). kadar HbAlc padap enderita DM tipe 2 sebesar‘8,87i 1,48 %, rera ';1)
D )1'47 + 14,57 mg/dl. Hasil analisis korelasi-regre.m,. maka terd'fape.it 11_u Ougigglz
Gy (ljarahl ];l;?:?a kadar gul’a darah dengan aktivitas PKC dengan nilai r = 0,.29, S;\l/?lt ‘p 6—2 i
Za(r)1 %5§n¥lelrdapat hubungan hiperglikemia dengan aktivitas PKC pada penderita p

pathway,

Kata kunci: DM tipe 2, Hiperglikemia, Stres oksidatif, PKC

i 78
Kongres XI dan Seminar Nasional XIX PBBMI (Bali, 12-14 November 2015) |

PO.26

POTENSI IKAN SELUANG (Rasbora spp.) SEBAGAI SUMBER NUTRISI PENCEGAH
STUNTING

Triawanti" Ari Yunanto?, Didik Dwi Sanyoto®
"Medical Chemistry/Biochemistry Department, Faculty of Medicine, LambungMangkurat University,
Banjarmasin, Indonesia (e-mail: tria tkunJam@yahoo.co.id)
DPediatric Department, Faculty of Medicine, LambungMangkurat University/UlinGeneral Hospital,
Banjarmasin, Indonesia (email:ariefkaunlam@gmail.com)
Medical Anatomy Department, Faculty of Medicine, LambungMangkurat University, Banjarmasin,

Indonesia (e-mail:didi kdwisanyoto@yahoo.com)

Stunting merupakan suatu kegagalan untuk mencapai pertumbuhan yang optimal diukur
berdasarkan tinggi badan per umur (TB/U). Ikan seluang (Rasbora spp-) merupakan ikan sungai
yang dikenal dan dikonsumsi luas oleh masyarakat Kalimantan Selatan. Ikan seluang selain
mengandung protein yang tinggi juga mengandung kadar kalsium karena seluruh bagian tubuh
ikan dimakan. Penelitian ini bertujuan untuk membuktikan bahwa ikan seluang asal Kalimantan
Selatan dapat menjadi sumber nutrisi untuk mencegah stunting dengan menggunakan tikus
Rattus norvegicus sebagai model. Penelitian ini menggunakan tikus putih Rattus norvegicus yang
dibagi menjadi 3 kelompok yaitu kontrol (K), kelompok P1 diberi pakan rendah protein dan
lemak, kelompok P2 diberi pakan formula seluang. Perlakuan diberikan selama 8 minggu.
Selanjutnya dilakukan pengukuran panjang tulang femur dan kadar kalsium tulang. Analisa data
digunakan uji Kruskal Wallis dan Anova dengan tingkat kepercayaan 95%. Hasil penelitian
menunjukkan rerata panjang tulang femur pada kelompok kontrol (K), P1 dan P2 masing-masing
sebesar 2,92 cm; 2,71 cm; dan 2,94 cm. Kadar kalsium tulang masing-masing kelompok kontrol
(K), P1 dan P2 adalah 1,68 mg/gram tulang; 0,84 mg/gram tulang dan 1,344 mg/gram tulang.
Hasil uji statistik Kruskal Wallis terhadap kadar Ca tulang menunjukkan nilai signifikansi p=
0,000 yang berarti ada perbedaan signifikan antara kelompok perlakuan. Sementara untuk
panjang tulang hasil uji statistik Anova menunjukkan ada perbedaan bermakna antara kelompok
kontrol dan perlakuan (p=0,005). Berdasarkan hasil penelitian disimpulkan bahwa pemberian

ikan seluang dapat mempengaruhi panjang tulang dan kadar kalsium tulang. Dengan demikian
ikan seluang dapat digunakan sebagai sumber nutrisi pencegah stunting.

Kata kunci: Rasbora spp., stunting, kalsium tulang, panjang tulang

Kongres XI dan Seminar Nasional XIX PBBMI (Bali, 12-14 November 2015) | 79




nmEoW

‘en)oyf (Inggd)
(nagad) eISaUOpU] JS[MYS[OJA I30[01g Uep Bruyorg ueundwiyio
BISSUOPU] O[O I30]01g uep erwujorg ueundwiyisg XX [BUOISEN JeUIuaS Uep [X S2ISu0 eulued

(ITvE-1al/dAS/ST0T/IX/90 “ON 1AI d3S)
ADIS 7 : eniugd ‘dS 7 : J0IBISPOIA ‘dIIS T BIBIIQUID] ‘IS 01 : ©1I9Sd
11eq ‘desedus(q Ip G107 PQUIRAON ] — 71 eped uejere33uojosip Suek

UL, youvassyp fo abpsg, Burzan) ayr, uo aww KPojorg smmasjop; puv Kizsiuaysong,

‘W) UB3UIP JBUIWSS UBIRISY Wele(]

TVIO HVIVIVINHd

:1uboqas™

LVMIALLYAS

(Tnggd)
BISRUOPU] JI[MYIJOJAl I30]01g Uep vrunjorg ueunduwiyiag
XIX [BUOISEN JBUIUIIS URP [X SA.ISU0Y]




HUBUNGAN HIPERGLIKEMIA DENGAN AKTIVITAS PROTEIN KINASE C (PKC)

PADA PENDERITA DIABETES MELITUS TIPE 2

Eti Yerizel*, Cica Maria**, Fadil Oenzil***

*Bagian Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang
**Program Studi Kedokteran Universitas Batam
***Bagian Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang

Abstrak

Latar belakang: Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit metabolik yang ditandai dengan
hiperglikemia akibat kelainan sekresi insulin, fungsi kerja insulin atau kedua duanya.
Hiperglikemia menyebabkan stress oksidatif sehingga terjadi peningkatan radical oxygen
species (ROS). Mekanisme kerusakan jaringan tubuh pada DM melalui 4 jalur utama,yaitu polyol
pathway, pembentukan AGEs (Advand Glycation End product), peningkatan aktivitas PKC
(Protein Kinase C) via peningkatan DAG (Diacyl Glycerol) dan Hexosamine pathway.
Hiperglikemia menyebabkan peningkatan glukosa intrasel dan peningkatan sintesis DAG yang
menyebabkan ekspresi PKC dalam sel juga meningkat. Hal ini akan berakibat pada kerusakan
jaringan dan pembuluh darah. Peningkatan aktivitas PKC akan meningkatkan VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor) dan mengakibatkan peningkatan permeabilitas vaskuler dan
angiogenesis.

Metode Penelitian: Desain penelitian ini adalah Study Comparative dengan pendekatan
Crossectional. Jumlah sampel sebanyak 70 orang yang terdiri dari 35 orang kelompok DM tipe 2
dan 35 orang kelompok non DM. Pemerikasaan kadar gula darah dengan metode enzimatik,
pemeriksaan HbAlc dengan teknik variant hemoglobin testing system. Penentuan aktivitas
enzim PKC serum dengan metode Enzyme Linked Immunosorbent Essay (Elisa)

Hasil Penelitan: Rerata aktivitas PKC pada penderita DM tipe 2 sebesar 0,54 + 0,48 ng/ml, pada
kelompok non DM adalah 0,30 + 0,22 ng/ml. Hasil ini menunjukkan terjadinya peningkatan
aktivitas PKC sebesar 1,8 kali lipat pada penderita DM dibandingkan dengan non DM. Terdapat
perbedaan yang signifikan aktivitas PKC pada penderita DM tipe 2 dan non DM dengan nilai

p = 0,009 ( 2 0,05). kadar HbAlc pada penderita DM tipe 2 sebesar 8,87 + 1,48 %, rerata kadar
gula darah puasa 147 * 14,57 mg/dl. Hasil analisis korelasi-regresi, maka terdapat hubungan
yang lemah antara kadar gula darah dengan aktivitas PKC dengan nilai r = 0,29, nilai p = 0,016
(=0,05).

Kesimpulan: Terdapat hubungan hiperglikemia dengan aktivitas PKC pada penderita DM tipe 2
Kata Kunci: DM tipe 2, Hiperglikemia, Stres oksidatif,PKC

Dibacakan pada Symposium PBBMI Bali pada gl 12-14 November 2015




Pendahuluan
Menurut American Diabetes Association (ADA) tahun 2010, Diabetes melitms. (DIOWA
merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik hiperglikemia yang tesijiai
karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin, atau kedua-duanya (PERKENI, 2011).
Diabetes melitus dapat dibedakan atas diabetes melitus tipe 1 (DM Tipe 1) atawus Inesmuiilfs

juga disertai resistensi insulin yaitu adanya insulin tidak bisa mengatur kadar gula daram tanfrik
keperluan tubuh secara optimal, sehingga ikut berperan terhadap peningkatan kadar gullai st ig

2008).

Berbagai komplikasi diakibatkan oleh rendahnya kontrol diabetes, komplikasi tersdshug :
antara lain berupa penyakit vaskular sistemik (percepatan aferosklerosis), penyakit jamuunypy .
penyakit mikrovaskuler pada berbagai penyebab kebutaan dan degenerasi retina (refiimomisg -
diabetik), katarak, kerusakan ginjal dan kerusakan saraf tepi (neuropati diabetik) (Setiawram & dm
Suhartono, 2005).

Diantara penyakit degeneratif, diabetes adalah salah satu diantara penyakit tidak e
yang akan meningkat jumlahnya dimasa yang akan datang, diabetes merupakan salzh szimg
ancaman utama bagi kesehatan umat manusia pada abad 21. World Health Organizaiiom([WHHN
membuat perkiraan bahwa pada tahun 2000 jumlah pengidap diabetes diatas umur 20 taahm
berjumlah 150 juta orang dan dalam kurun waktu 25 tahun kemudian, pada tahun 2025, : jusm ikl

=

setelah India, China, Rusia, Jepang dan Brazil (Widowati, 2008).
Berdasarkan studi epidemiologi terbaru, Indonesia telah memasuki epidemi MWiaHemeet:

tahun-tahun mendatang. WHO memprediksi kenaikan jumlah penyandang diabetes nue}lntluns.asdh
Indonesia dari 8,4 juta pada tahun 2000 menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030, seazauii &
dengan International Diabetes Federation (IDF) pada tahun 2009, memprediksi kenaikam  jum miti}
penyandang diabetes melitus dari 7,0 juta pada tahun 2009 manjadi 12,0 juta pada tahwm 200)g ..
Meskipun terdapat perbedaan angka prevalensi laporan keduanya menunjukkan .awilamn)a 7 i

Indonesia) 2011, seseorang dikatakan menderita diabetes jika keluhan klasik ditemukam, ruzulas
pemeriksaan glukosa plasma darah sewaktu > 200 mg/dl dan memiliki kadar gula daxah.pussa:g) 2
126 mg/dl dengan adanya keluhan klasik. Pada diabetes melitus pasti tidak lepas dengam fisst i)
hiperglikemia.
Hiperglikemia menyebabkan stress oksidatif sehingga terjadi peningkatan radical 1oy !
species (ROS). Mekanisme kerusakan jaringan tubuh pada DM melalui 4 jalur utama,yaitw jpofjege §




pathway, pembentukan AGEs (Advand Glycation End product), peningkatan aktivitas PKC
(Protein Kinase C) via peningkatan DAG (Diacyl Glycerol) dan Hexosamine pathway.
Hiperglikemia menyebabkan peningkatan glukosa intrasel dan peningkatan sintesis DAG yang
menyebabkan ekspresi PKC dalam sel juga meningkat. Hal ini akan berakibat pada kerusakan
jaringan dan pembuluh darah. Peningkatan aktivitas PKC akan meningkatkan VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor) dan mengakibatkan peningkatan permeabilitas vaskuler dan
angiogenesis.

Hiperglikemia disebabkan kelainan sekresi insulin atau gangguan kerja insulin (Johansen
et al., 2005). Hiperglikemia terjadi disebabkan oleh karena tubuh tidak memiliki cukup insulin
atau insulin tidak dapat merubah glukosa menjadi energi. Keadaan hiperglikemia dapat memberi
indikasi bahwa diabetes tersebut tidak terkontrol (ADA, 2010).

Hiperglikemia, terjadi karna penyebaran glukosa kedalam sel terhambat serta
metabolismenya terganggu, dalam keadaan normal kira-kira 50% glukosa yang dimakan
mengalami metabolisme sempurna menjadi CO, dan air, 5% diubah menjadi glikogen dan
lemak. Pada diabetes melitus seluruh proses tersebut terganggu, glukosa tidak dapat masuk
kedalam sel sehingga energi utama diperoleh dari metabolisme protein dan lemak (Ganiswarna,
1995). Pada kondisi kadar gula darah yang amat tinggi (> 400 mg/dl) dapat menimbulkan radikal
bebas yang sangat berbahaya melalui reaksi autooksidasi glukosa. Autooksidasi menunjukan
kemampuan glukosa melakukan enolisasi dan menimbulkan molekul oksigen yang tereduksi.
Molekul oksigen yang tereduksi ini berupa anion superoksida, radikal hidroksil dan hidrogen
peroksida (Tjokroprawiro, 1997 dalam Arsono, 2005). Hiperglikemia mengakibatkan kerusakan
pada mitokondria yang selanjutnya akan memicu timbulnya berbagai jenis ROS (Reactive
Oxygen Species) yang dikenal dengan radikal bebas.

Radikal bebas adalah senyawa yang mempunyai satu atau lebih elektron yang tidak
berpasangan maka elektron tersebut cenderung menarik elektron dari senyawa disekitarnya,
dengan demikian radikal bebas ini sangat reaktif dan dapat menyerang lipid membran sel,
protein, enzim dan Deoxyribose Nucleid Acid (DNA) (Wiyono, 2003).Peningkatan glukosa
secara endogen membuat mitokondria akan memproduksi Adenosin Triposfat (ATP) dalam
jumlah yang banyak untuk melakukan metabolisme glukosa. Dampak negatif dari kerja ini
adalah peningkatan produksi super oksida (O,°) yang akan berubah menjadi hydrogen peroksida
(H20,) selanjutnya akan dikonversi menjadi HyO-O, oleh enzim glutation peroksidase dan
katalase bila O,” diproduksi terus menerus, maka enzim ini akan bersifat antioksidan akan
lumpuh. Keadaan ini akan menimbulkan gangguan yang disebut stres oksidatif (Halliwell and
Gutteridge, 2004).

Stress oksidatif berakibat buruk terhadap mitokondria, dimana terjadi perubahan fungsi
membran mitokondria. Hal ini dibuktikan oleh Russel et al., (2007), dimana pada kultur sel
berasal dari neuron ganglion radiks dorsalis bila dipaparkan kadar gula yang tinggi akan
menyebabkan perubahan pada mitokondria. Hasil yang didapat menunjukkan bahwa terdapat
pembentukan ROS, pembengkakan mitokondria, perubahan permeabilitas mitokondria,
menginduksi translokasi sitokrom C ke sitosol dan menginduksi kaspase tiga sehingga sel
mengalami apoptosis.

Reactive Oxygen Species (ROS) yang terjadi berlebihan juga merusak DNA, sehingga
memutuskan rantai DNA dan modifikasi basa. Pemutusan rantai DNA akan mengaktifkan enzim
Poli ADP - Ribose Poly merase (PARP) yang diduga menyebabkan kematian sel (Halliwell and
Gutteridge, 2004). Aktivasi PARP akan menginbisi kerja enzim glyceraldehide-3-Phosfat




dehydrogenase (GADPH), suatu enzim yang sangat penting dalam proses glikolisis intrasel.
Gangguan proses glikolisis ini mengakibatkan proses glikosis mencari jalur hulu (upstream)
yang abnormal yaitu polyol pathway, glikasi protein, hexosamin pathway dan aktivitas Protein
Kinase C (PKC) jalur hulu yang abnormal ini berpotensi meningkatkan pembentukan ROS yang
berlebihan, sehingga akan memperparah kerusakan mitokondria dan akan semakin meningkatkan
aktivitas PARP dan akan semakin meningkatkan gula darah yang tak terkendali.

Keadaan hiperglikemia dapat meningkatkan Diacylglycerol (DAG) dan kenaikan DAG
akan mengaktifkan aktivitas Protein Kinase C (PKC). Aktivitas PKC menyebabkan perubahan-
perubahan fungsi sel vaskuler (Arsono, 2005). Peningkatan kadar glukosa dapat menghasilkan
Reactive Oxygen Species (ROS) pada sel B melalui jalur autooksidasi glukosa, aktivasi Protein
Kinase C  (PKC), pembentukan metilglioksal dan glikasi, metabolisme heksosamin,
pembentukan sorbitol, dan fosvorilasi oksidatif (Robertson, 2004).

Protein Kinase C (PKC) adalah keluarga dari sedikitnya 11 serin atau serotonin protein
kinase isoenzim yang terlibat dalam beberapa respon seluler seperti pertumbuhan,
perkembangan, ekspresi gen, angiogenesis, memilah protein didalam sel disktrik. PKC umumnya
membutuhkan kalsium dan DAG untuk aktivasinya. Pada pasien diabetes, peningkatan kadar
glukosa menyebakan peningkatan DAG dan selanjutnya memicu aktivasi PKC.

Pengaruh dari ekstraaktivasi berbeda dan merugikan fungsi vaskular dengan peningkatan
permeabilitas vaskular. Aktivasi PKC diakibatkan dari pengaruh dari AGE, DAG dan stress
oksidatif, Aktivasi PKC yang meningkat akan mengakibatkan kerusakan pembuluh darah
mikrovaskular yang akan mengakibatkan timbulnya neovaskularisasi dari pembuluh darah yang
juga berakibat pada kehilangan penglihatan (Piconi, 2010). Tujuan penelitian ini adalah
mengetahui kadar gula darah dengan aktivitas Protein Kinase C (PKC) pada pasien diabetes
melitus tipe 27

Metode

Penelitian ini menggunakan desain cross-sectional study comparative. Populasi dalam
penelitian ini adalah penderita DM tipe 2 sebanyak 35 orang sebagai kelompok kasus dan pasien
sehat sebanyak 35 orang sebagai kontrol. Uji statistik digunakan metode komputerisasi dengan
spss dengan tingkat kemaknaan 95% (p<0,05).

Hasil dan Pembahasan
6.1 Perbedaan rata-rata kadar gula darah puasa dengan aktivitas Protein Kinase C
(PKC) pada penderita DM tipe 2 dan non DM

Adapun hasil penelitian yang didapat adalah

Tabel 5.1 Karakteristik Subjek Penelitian

Karakteristik DM tipe 2 Non DM
Subjek Penelitian

Umur (Tahun) 4531 + 8,53 30,65 = 6,14
Gula Darah Puasa 147 + 14,57 74,02 + 7,84
(mg/dl)

HbAlc (%) 898 + 1,66 No + No

IMT (kg/m®) 23,79 + 1,63 20,85 + 198




Rata-rata umur penderita DM tipe 2 rata-rata berusia 45,31 + 8,53 tahun sedangkan non DM
rata-rata berusia 30,65 + 6,14 tahun untuk kadar gula darah puasa pada penderita DM tipe 2 rata-
rata 147 + 14,57mg/dl sedangan non DM 74,02 + 7,84mg/dl untuk kadar HbAlc pada penderita
DM tipe 2 rata-rata sebesar 8,98 + 1,66% sedangkan untuk kadar HbAlc pada non DM tidak
dilakukan pemeriksaan, untuk hasil anallsa indek masa tubuh (IMT) rata-rata pada pendenta
DM tlpe 2 sebesar 23,79 + 1,63kg/m” sedangkan non DM rata-rata sebesar 20,85 + 1 ,98kg/m’.
Hal ini sejalan dengan teori yang dikemukan oleh Widowati (2008) bahwa diabetes Melitus tipe
2 biasanya muncul setelah umur 30 - 40 tahun, bahkan timbul pada umur 50 dan 60 tahun.

Teori yang dikemukakan oleh Tjokroprawiro (2001), mengatakan bahwa seseorang yang
berusia > 45 tahun memiliki peningkatan risiko terhadap terjadinya DM dan intoleransi glukosa
oleh karena faktor degeneratif yaitu menurunnya fungsi tubuh untuk memetabolisme glukosa.
Sejumlah penelitian menunjukan bahwa terdapat peningkatan kasus hingga mencapai usia 60
tahun. Risiko untuk menderita intoleransi glukosa meningkat seiring dengan meningkatnya
usia. epidemiologi yang mengatakan bahwa tingkat kerentanan terjangkitnya penyakit DM tipe 2
sejalan dengan bertambahnya umur.

Rata-rata kadar gula darah puasa pada penderita DM tipe 2 adalah 147,31 + 14,57mg/dl
dan non DM adalah 74,02 + 7,84mg/dl, menurut PERKENI (2011), diagnosis diabetes melitus
sudah dapat ditegakan berdasarkan kadar glukosa darah puasa > 126mg/dl.

Rata-rata kadar Glycocylation of haemoglobin (HbAlc) pada penderita DM tipe 2 adalah
8,98 + 1,66%, HbAlc merupakan parameter sebagai bentuk pengendalian glukosa darah. Hasil
penelitian yang dilakukan Stianto (2006), ada korelasi yang bermakna antara kadar glukosa
darah puasa dengan kadar HbAlc. HbAlc merupakan hasil glikosilasi hemoglobin yang dapat
bertahan dalam darah yakni sekitar 3 bulan sesuai dengan usia eritrosit. Kadar HbAlc
merupakan cerminan dari ketidak keterkendalian glukosa darah dalam periode waktu yang relatif
lama. Rata-rata Indek Masa Tubuh (IMT) penderita DM tipe 2 adalah 23,79 £ 1 ,63kg/m*> dan non
DM sebesar 20,85 + 1,98 kg/m Menurut Pranoto (2007), obesitas mempunyai faktor risiko
relatif 42,1 jika dibandingkan dengan kelompok BMI kurang dari 23 untuk terjadinya diabetes
melitus tipe 2 (DM tipe 2). Bahkan pria dengan rerata berat badan yang umum mempunyai
peningkatan risiko jika dibandingkan dengan kelompok berat badan yang lebih rendah.

6.2 Perbedaan rata-rata kadar gula darah puasa dengan aktivitas Protein Kinase C
(PKC) pada penderita DM tipe 2 dan non DM

Tabel 5.2 Rata-Rata Perbedaan Aktivitas Protein Kinase C (ng/mL) pada Kelompok DM Tipe 2

dan Non DM
Kelompok n Aktivitas Protein p
Kinase C
(ng/ml)
Mean + SD
DMT?2 n 0,54 + 0,48 0,009

Non DM n 0,30 £ 0,22




Rata-rata aktivitas Protein Kinase C (PKC) pada penderita DM tipe 2 adalah 0,54 +
0,48ng/mL sedangkan non DM rata-rata 0,30 + 0,22ng/mL terdapat perbedaan yang bermakna
antara penderita DM tipe 2 dan non DM hasil Uji T-test diperoleh nilai p = 0,009 < 0,05. Hasil
penelitian yang dilakukan oleh Oraetlabora (2011), Hasil pengukuran imunohistokimia
ekspresi PKC, dengan analisis perbandingan ganda (Tukey HSD) didapatkan perbedaan
bermakna antara kelompok tikus kontrol dan tikus DM dengan nilai (p = 0,000).

Diasilgliserol, second messenger lipid lain, mengaktitkan Protein Kinase C (PKC)
aktivitas ini selanjutnya ditingkatkan oleh peningkatan ion kalsium yang telah dilepaskan sebagai
respons ion sitolirifosfat. Selanjutnya Protein Kinase C (PKC) memainkan suatu peranan penting
dalam meningkatkan pembagian sel dan proliferasi sel (Guyton & Hall, 1997).

Aktivitas PKC pada sel endotel akan mengakibatkan meningkatnya permeabilitas dari
dinding pembuluh darah terhadap protein terutama albumin dan komponen seluler lainnya
(Ceriello, 1998).

Hiperglikemia intraseluler meningkatkan kadar DAG secara primer dengan meningkatkan
sintesis de novo dari glycolytic intermediate dihydroxyacetonephosphate melalui reduksi
menjadi  glycerol-3-phosphate dan stepwise acylation. Peningkatan sinteis de novo dari DAG
mengaktivasi PKC pada sel vaskular kultur seperti pada retina dan glomerulus ginjal pada hewan
diabetes. Hiperglikemia meningkatkan kadar DAG secara primer yang mengaktivasi  and &
isoforms dari PKC, tapi peningkatan bentuk lain dari isoforms PKC juga ditemukan seperti PKC-
a dan isoforms di retina dan PKC-a dan B di glomerulus tikus diabetes (Hofmann, 2004).

6.3 Hubungan Antara Kadar Gula Darah Puasa dengan Aktivitas Protein Kinase C (PKC)

Hasil uji korelasi dengan Uji Spearman didapat hubungan yang linier antara kadar gula
darah puasa dengan aktivitas Protein Kinase C (PKC) dengan nilai r = 0,290 dapat disimpulkan
dengan meningkatnya kadar gula darah puasa maka semakin meningkat pula aktivitas Profein
Kinase C (PKC), dan terdapat hubungan yang signifikan antara kadar gula darah puasa dengan
aktivitas Protein Kinase C (PKC) dengan nilai p = 0,016.

Menurut (Egger et al, 2003; Hansra ef al, 1996; Ricciarelli ef al, 1998; Tasinato et al,
1995 dalam Oraetlabora, 2011). DAG bersama-sama dengan ion kalsium berfungsi dalam
mengaktifkan enzim c¢PKC di permukaan sel, sehingga penurunan ekspresi DAG
menyebabkan penurunan aktivitas PKC begitu juga sebaliknya. Kemungkinan lain dari
menurunnya aktivitas PKC akibat paparan a-fokoferol adalah terjadinya peningkatan aktivitas
enzim PP2A, dan selanjutnya enzim yang aktif ini menyebabkan defosforilasi isozim PKC-a.
Russel et al., (2007), dimana pada kultur sel berasal dari neuron ganglion radiks dorsalis bila
dipaparkan kadar gula yang tinggi akan menyebabkan perubahan pada mitokondria. Hasil yang
didapat menunjukkan bahwa terdapat pembentukan ROS, pembengkakan mitokondria,
perubahan permeabilitas mitokondria, menginduksi translokasi sitokrom C ke sitosol dan
menginduksi kaspase tiga sehingga sel mengalami apoptosis. Peningkatan kadar glukosa dapat
menghasilkan reactive oxygen species (ROS) pada sel p melalui jalur aufooksidasi glukosa,
aktivasi Protein Kinase C (PKC), pembentukan metilglioksal dan glikasi, metabolisme
heksosamin, pembentukan sorbitol, dan fosvorilasi oksidatif (Robertson, 2004). Dalam keadaan
normal sebagian besar glukosa mengalami metabolisme lewat jalur glikolisis dan pentose shunt.




Kesimpulan dan Saran

Berdasarkan hasil penelitian didapatkan kesimpulan bahwa : Terdapat perbedaan yang bermakna
aktivitas Protein Kinase C (PKC) pada penderita Diabetes Melitus tipe 2 dan non Diabetes
Melitus, Terdapat hubungan kadar gula darah puasa dengan aktivitas Protein Kinase C (PKC)
pada penderita Diabetes Melitus tipe 2 Disarankan untuk peneliti selanjutnya meneliti tentang:
Faktor-faktor lain yang berhubungan dengan aktivitas Protein Kinase C (PKC) dan Hubungan
berat ringannya penyakit diabetes mellitus tipe 2 dengan peningkatan aktivitas Protein Kinase C
(PKC).
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