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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Tinjauan Teori 

1. Diabetes Mellitus 

a. Definisi Diabetes Mellitus 

               Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu gangguan metabolik yang 

ditandai oleh tingginya kadar glukosa dalam darah, yang dikenal dengan 

istilah hiperglikemia. Penyebab hiperglikemia meliputi beberapa faktor, 

seperti penurunan sekresi insulin, ketidakmampuan insulin untuk berfungsi 

secara optimal, pengurangan penggunaan glukosa, serta peningkatan 

produksi glukosa itu sendiri. Jika hiperglikemia ini bertahan dalam jangka 

waktu yang lama pada penderita diabetes mellitus (DM), dapat 

mengakibatkan kerusakan jangka panjang, disfungsi, dan bahkan kegagalan 

pada sejumlah organ, terutama yang berhubungan dengan mata, ginjal, saraf, 

jantung, dan pembuluh darah (Fitriana,2016). 

       Kata "diabetes" memiliki asal usul dari bahasa Yunani, yaitu "diabainein" 

yang berarti aliran atau pancuran. Sementara itu, istilah "melitus" berasal dari 

bahasa Latin "militus" yang berarti manis atau gula. Dengan demikian, secara 

etimologis, diabetes mellitus dapat diartikan sebagai suatu kondisi di mana 

terjadi aliran cairan dari tubuh yang mengandung kadar gula yang tinggi. 

b. Klasifikasi 

Klasifikasi diabetes mellitus ditunjukkan dalam tabel berikut : 

Tabel 2.1 Klasifikasi penyebab Diabetes Mellitus 

Klasifikasi  Deskripsi  

DM Tipe 1 Kerusakan Sel β pankreas biasanya terkait dengan 

kekurangan insulin yang total. Diabetes Mellitus tipe 1 

umumnya dialami oleh anak-anak dan remaja yang 

sudah mengalami masalah pankreas sejak kecil..  

- Auutoimun 

- Idiopatik  

DM Tipe 2 Beragam, mulai dari yang didominasi oleh resistensi 

insulin dengan kekurangan insulin relatif hingga yang 

didominasi oleh gangguan sekresi insulin disertai 

resistensi insulin. DM tipe 2 biasanya terjadi pada orang 

dewasa, tetapi juga dapat muncul pada remaja. 

DM Gestasional Penderita diabetes yang terdiagnosis pada trimester 

kedua atau ketiga kehamilan tidak ditemukan sebelum 

masa kehamilan. 
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Tipe lain-lain - Sindrom diabetes monogenik (seperti diabetes 

neonatal, maturityonset diabetes of the young 

(MODY). 

- Penyakit pada pankreas eksokrin (seperti fibrosis 

kistik dan pankreatitis) 

- Disebabkan oleh obat atau bahan kimia 

(contohnya penggunaan glukokortikoid dalam 

terapi HIV/AIDS atau setelah transplantasi organ).  

 (Sumber: Perkeni,2021) 

c. Komplikasi Diabetes Melitus 

1) Komplikasi Akut 

a. Hipoglikemia merupakan kadar gula darah penderita < 50 mg/dL. 

Sering terjadi pada penderita diabetes melitus tipe 1 yang terjadi 1-2 

kali per minggu, yang menyebabkan sel-sel otak tidak bisa mendapat 

pasokan energi sehingga menyebabkan tidak berfungsi bahkan 

kerusakan. 

b. Hiperglikemia merupakan kadar gula darah meningkat tiba-tiba, dan 

dapat berkembang menjadi keadaan metabolisme yang berbahaya, 

diantaranya ketoasidosis metabolik dan kemolakto asidosis. 

2) Komplikasi Kronik 

a. Komplikasi makrovaskuler antara lain terjadi pembekuan darah di 

sebagian otak, penyakit jantung koroner, gagal jantung kongetif, dan 

stroke. 

b. Komplikasi mikrovaskuler terjadi pada penderita diabetes melitus tipe 

2 antara lain neuropati, amputasi, dan kebutaan (Decroli,2019) 

Diagnosis diabetes melitus ditegakkan dengan terjadinya kenaikan 

kadar gula darah yang ditentukan oleh salah satu dari beberapa kriteria 

diagnosis berikut : 

Tabeil 2.2 Kriteiria Diagnosis DM 

No.  Peimeiriksaan Nilai 

Ruijuikan 

Keiteirangan 

1  Peimeiriksaan 

Gluikosa Darah 

Puiasa (GDPP) 

≥126 mg/dl Puiasa adalah keiadaan di 

mana tidak ada asu ipan kalori 

seilama minimal 8 jam. 

2  Peimeiriksaan 

Gluikosa Darah 

Plasma 

≥200 mg/dl Seiteilah teis toleiransi 

gluikosaoral (TTGO) deingan 

beiban gluikosa 75 gram. 

3  Peimeiriksaan 

Gluikosa Darah 

Seiwaktui (GDS) 

≥200 mg/dl Deingan keiluihan klasik ataui 

krisis hipeirglikeimia 
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4  Peimeiriksaan Hba1c ≥6,5% Deingan meingguinakan 

meitodei yang teirstandarisasi 

oleih National 

Glycohaeimogobin 

Standarization Program 

(NGSP) dan Diabeiteis 

Control and Complication 

Trial assay (DCCT) 

(Su imbeir: Peirkeini,2021) 

d. Patofisiologi Diabeiteis Me illituis Tipei 2 

Patofisiologi DM dapat te irjadi kareina 2 kondisi: re isisteinsi insuilin dan disfu ingsi 

se il β pankreias. 

1) Re isisteinsi Insuilin 

Re isisteinsi insu ilin adalah keiadaan yang teirjadi akibat peiningkatan be irat 

badan, seipeirti oveirweiight ataui obeisitas. Dalam kondisi ini, Insu ilin tidak 

be ikeirja deingan baik di seil otot, leimak, dan hati, jadi pankre ias peirlui 

meimproduiksi leibih banyak insu ilin. Jika produ iksi teirseibuit tidak cuikuip, 

kadar gluikosa darah meiningkat, yang dapat me inyeibabkan hipeirglikeimia 

kronis. Pada diabeiteis tipei 2, hipeirglike imia ini me iruisak seil beita dan 

meimpeirbuiruik reisisteinsi insuilin, seihingga kondisi meinjadi leibih parah. 

(De icroli, 2019). 

2) Disfuingsi Seil Beita Pankreias 

Pada pe indeirita diabeiteis tipei 2, se il beita pankreias meingalami peinuiruinan 

fuingsi dan reisisteinsi insuilin me iningkat, yang meinyeibabkan hipeirglikeimia 

kronis. Hipe irglikeimia ini seimakin me impeirbuiruik disfuingsi seil beita 

pankreias. Se ibeiluim diagnosis, se il beita masih dapat meimproduiksi insuilin 

yang cu ikuip uintuik meingatasi reisisteinsi insu ilin. Namuin, seiteilah diagnosis, 

ke imampuian produiksi insuilin meinuiruin hingga hanya seikitar 50% dari fuingsi 

normal. (Deicroli, 2019). 
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e. Patogeineisis Diabeiteis Meillituis Tipei 2 

Suimbeir : Peirkeini,2021 

Gambar 2.1 Thei Egreigiouis Eleivein 

Se icara uimuim, patogeineisis diabeiteis meillituis diseibabkan oleih se ibeilas 

faktor uitama yang dikeinal seibagai "eigreigiouis eileivein" yaitui:  

1. Ke igagalan seil β Pankreias  

Diagnosis diabeiteis tipei 2 diteitapkan keitika fu ingsi seil beita suidah sangat 

meinuiruin. 

2. Disfuingsi Seil Alfa Pankreias 

Se il Alfa pada pankre ias meimiliki peiran pe inting dalam produiksi 

gluikagon, yang kadarnya akan meiningkat dalam plasma saat se iseiorang 

be irpuiasa. Kondisi ini me inyeibabkan peiningkatan yang signifikan dalam 

produiksi gluikosa hati dibandingkan de ingan individui yang meimiliki 

kondisi normal.. 

3. Se il Leimak 

Se il leimak yang tidak me ireispon eifeik antilipolisis insu ilin dapat 

meinyeibabkan peiningkatan lipolisis dan kadar Asam Le imak Beibas 

dalam plasma. Keinaikan kadar asam le imak beibas ini akan meindorong 

prose is gluikone iogeineisis dan meimicui timbu ilnya reisisteinsi insuilin pada 

hati seirta otot. 
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4. Otot  

Pada peindeirita diabeite is tipei 2, teirdapat be irbagai masalah dalam kine irja 

insuilin di dalam seil otot akibat ganggu ian fosforilasi tirosin. Hal ini 

meinyeibabkan teirgangguinya transportasi glu ikosa ke i dalam se il otot, 

pe inuiruinan sinteisis glikogein, dan peinguirangan oksidasi gluikosa. 

5. He ipar/ hati 

Pada peindeirita Diabeiteis tipei 2 meinyeibabkan tu ibuih tidak meireispons insuilin 

de ingan baik. Ini meingarah pada peiningkatan peimbeintuikan gluikosa di hati, 

yang diseibuit gluikoneiogeineisis. 

6. Otak  

Dalam keilompok ini, asu ipan makanan juistrui meingalami peiningkatan akibat 

adanya reisisteinsi insuilin yang juiga teirjadi di otak. 

7. Kolon  

Pe iruibahan pada komposisi mikrobiota di u isuis beisar beirpeiran dalam 

meinyeibabkan kondisi hipeirglikeimia. 

8. Usuis Halu is 

Pe indeirita diabeiteis meilituis tipei 2 meingalami masalah pada hormon yang 

dise ibuit GLP-1, di mana meireika meimiliki keikuirangan dalam hormon ini. 

Se ilain itui, meireika juiga meingalami reisiste insi teirhadap hormon lain yang 

be irnama Gluicosei-deipeindeint Insuilinotropic Polypeiptidei (GIP). 

9. Ginjal  

Pada peindeirita diabeiteis, gein Sodiuim Glu icosei CoTransporteir (SGLT-2) 

leibih aktif, yang meingganggui peinyeirapan ke imbali gluikosa di tuibuiluis ginjal. 

Kare ina itui, gluikosa keiluiar beirsama uirinei. 

10. Lambuing  

Pe inuiruinan amilin meimbuiat lambuing leibih ceipat kosong dan meimbantui 

pe inyeirapan gluikosa di uisuis haluis. Ini meinyeibabkan kadar gluikosa 

meiningkat seiteilah makan. 
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11. Siste im Imuin 

Sitokin yang meirangsang reispon fase i akuit meiruipakan bagian inteigral dari 

aktivasi sisteim imuin dan me imiliki ke iteirkaitan yang eirat deingan 

pe irkeimbangan diabeiteis tipei 2(Soeilistijo, 2021). 

f. Faktor Risiko Diabeiteis Meillituis Tipei 2 

       Terdapat beberapa faktor risiko yang berkaitan dengan diabetes melitus 

yaitu faktor risiko yang dapat diubah, faktor risiko yang tidak dapat diubah, dan 

faktor lain. 

       Faktor risiko yang tidak dapat diubah antara lain riwayat keluarga dengan 

diabetes melitus, umur ≥ 45 tahun, etnik, ras, riwayat melahirkan bayi dengan 

berat badan > 4000 gram atau riwayat menderita diabetes melitus saat kehamilan 

(diabetes melitus gestasional), dan riwayat lahir dengan berat badan < 2500 

gram. 

       Faktor risiko yang dapat diubah salah satunya yaitu pola hidup sehat antara 

lain berat badan berlebih, kurangnya aktivitas fisik, hipertensi (>140/90 

mm/Hg), gangguan profil lipid dalam darah (HDL < 35 mg/dL dan trigliserida 

> 250 mg/dL), dan diet yang tidak sehat.  

       Faktor lain diantarnya penderita sindrom metabolik yang memiliki riwayat 

toleransi glukosa terganggu atau glukosa darah puasa yang terganggu, tekanan 

darah tinggi, peningkatan kadar kolesterol, memiliki riwayat stroke, penyakit 

jantung koroner, dan memiliki risiko terkena diabetes melitus lebih tinggi 

(Febrinasari dkk, 2020). 

2. Gluikosa Darah 

a. De ifinisi  

Gluikosa meiruipakan jeinis gu ila yang teirdapat dalam darah, yang te irbeintuik dari 

karbohidrat yang kita konsu imsi dan disimpan dalam be intuik glikogein di hati 

se irta otot. Apabila hasil pe imeiriksaan GDS me inuinjuikkan angka 140 mg/dL 

ataui le ibih, ataui jika GDP meileibihi 126 mg/dL, hal ini dapat me injadi indikator 

adanya diabeiteis meillituis. Se ilain itui, gluikosa ju iga beirpeiran seibagai su imbeir 

uitama eineirgi bagi tuibuih, teirmasuik uintuik otak dan se il darah meirah (Suibiyono, 

2016). 
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b. Me itabolismei Gluikosa 

               Karbohidrat diseirap seibagai monosakarida di duiodeinuim dan jeijuinuim 

uisuis haluis. Gluikosa dan galaktosa meimasuiki aliran darah meilaluii mikrovili 

de ingan cara transport aktif, se imeintara fru iktosa masu ik meilaluii difuisi. 

Fruiktosa dan galaktosa yang dihasilkan dari pe inceirnaan su ikrosa dan laktosa 

akan diuibah meinjadi gluikosa oleih seil-se il hati. Salah satui faktor yang 

be irpeiran dalam peinyeirapan karbohidrat adalah hormon insu ilin. Hormon ini 

be irfuingsi uintuik meiningkatkan transportasi gluikosa kei dalam seil-seil 

jaringan. Seiteilah itui, gluikosa dibawa kei hati meilaluii pe imbuiluih veina dan 

se ilanjuitnya diseibarkan kei seiluiruih jaringan tu ibuih yang meimbuituihkan 

(Triana, 2017).  

       Se ibagian keicil gluikosa disimpan dalam hati dan otot se ibagai glikogein 

uintuik cadangan eineirgi. Jika gluikosa beirle ibihan, ia diuibah meinjadi leimak 

dan disimpan dalam jaringan le imak. Glikogein akan dipeicah meinjadi 

gluikosa saat keibuituihan tuibuih meiningkat. Me itabolismei gluikosa dipeingaruihi 

oleih einzim dan diatuir oleih hormon, te iruitama insu ilin dan gluikagon dari 

pankreias (Triana, 2017). 

3. Lipid   

       Lipid yang uimuimnya dikeinal seibagai "leimak," meiruipakan salah satui zat 

makronuitriein yang sangat peinting bagi tu ibuih. Kareina lipid tidak laruit dalam 

plasma, meireika peirlui diuibah meinjadi lipoproteiin yang laru it agar dapat diangkuit 

dan didistribuisikan kei seiluiruih seil. Lipoproteiin beirfuingsi uintuik meingangkuit lipid 

dari lokasi peimbeintuikannya kei bagian tuibuih lainnya. Teirdapat beirbagai jeinis 

lipoproteiin yang teirlibat dalam proseis transportasi lipid ini, yang ju iga 

be irhuibuingan eirat deingan profil lipid dan ke iseihatan seicara keiseiluiruihan 

(Ardiana,2024). 

       Profil lipid adalah peinguikuiran beirbagai jeinis lipid dalam darah yang pe inting 

uintuik meinilai risiko peinyakit jantuing dan kondisi ke iseihatan lainnya. Profil ini 

uimuimnya meilipuiti peinguikuiran koleiste irol total, koleisteirol High-De insity 

Lipoprote iin (HDL), kole isteirol Low-De insity Lipoproteiin (LDL), dan trigliseirida 

(Ardiana,2024). 
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a. Kompone in Profil Lipid 

1) Kole isteirol Total 

       Kole isteirol total dalam darah teirdiri dari duia jeinis: kole isteirol low-deinsity 

lipoproteiin (LDL) dan koleisteirol high-deinsity lipoproteiin (HDL). 

2) High De insity Lipoproteiin (HDL) 

       High density lipoprotein (HDL) disebut juga α-lipoprotein. HDL 

merupakan molekul lipoprotein paling kecil dengan diameter 8-11 nm, 

mempunyai berat jenis paling besar karena proporsi proteinnya yang pling 

tinggi. HDL disintesis oleh hati dan intestinum. HDL berperan dalam 

pengangkutan kembali kolestrol dari jaringan perifer dan dikembalikan ke 

hati untuk dieksresikan melalui empedu. 

3) Low de insity Lipoproteiin (LDL) 

       Low density lipoprotein mengandung 22% protein dan 78% lemak yang 

merupakan sumber utama kolestrol yang terikat dengan apolipoprotein. Low 

density lipoprotein merupakan produk katabolisme dari IDL dan VLDL yang 

berfungsi mengangkut kolestrol menuju jaringan ekstrahepatik. Sebagian dari 

reseptor LDL ini ditentukan oleh kadar kolestrol intrasel. Melalui reseptor ini 

kebutuhan kolestrol tubuh dipenuhi. 

4)  Trigliseirida 

       Merupakan simpanan lemak terutama pada manusia dan 96% jaringan 

lemak tubuh. Didalam plasma trigliserida ini terdapat dalam berbagai 

konsentrasi di berbagai fraksi lipoprotein secara umum dapat dapat dikatakan 

bahwa semakin tinggi konsentrasi trigliserida maka semakin rendah 

kepadatan (densitas) dari lipoprotein.Pembawa utama trigliserida dalam 

plasma adalah kilomikron dan very low density lipoprotein (VLDL), 

komposisi didalam darah 35% (Adam,2016).  
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Tabeil 2.3 Klasifikasi Kadar Lipid Plasma 

Profil Lipid Kadar 

Koleisteirol Total (mg/dl) 

Normal 

Seidang 

Tinggi 

 

<200 

200-239 

≥240 

Koleisteirol LDL (mg/dl) 

Optimal  

Maksimuim 

Seidang 

Tinggi  

Maksimal 

 

<100 

100-129 

130-159 

160-189 

≥190 

Koleisteirol HDL (mg/dl) 

Reindah  

Tinggi 

 

<55 

≥60 

Trigliseirida (mg/dl) 

Normal  

Seidang 

Tinggi  

Maksimal  

 

<150 

<150-199 

200-499 

≥500 

Suimbeir : (Peirkeini,2021) 

b. Faktor Meningkatnya Kadar Profil Lipid 

1) Usia dan Obesitas 

2) Hipertensi dan Ateroskerosis 

3) Kurang melakukan olah raga 

4) Merokok dan penggunaan alkohol 

5) Diabetes yang tidak terkontrol dengan baik 

6) Hipotiroidisme (Pappan, 2024) 

c. Me itabolismei Lipid 

       Me itabolismei lipid dimuilai deingan pe ileipasan beintuik VLDL yang beiluim 

matang (VLDL nasceint) oleih hati. VLDL pada awalnya me inganduing Apo B-

100, Apo E, Apo C1, kole isteirol eiste ir, koleisteirol, dan trigliseirida. Saat beirada 

dalam sisteim peireidaran darah, VLDL me ineirima Apo-CII dari High-Deinsity 

Lipoprote iin (HDL), yang meimbuiatnya matang. VLDL  

yang se impuirna keimuidian beirinteiraksi deingan e inzim lipoproteiin lipasei (LPL) di 

kapileir pada jaringan leimak, seil otot jantu ing, dan otot rangka. Dalam prose is 

teirseibuit, kadar trigliseirida diambil dari VLDL u intuik diguinakan se ibagai su imbeir 

e ineirgi ataui disimpan di jaringan se ibagai cadangan eineirgi. Seilain itui, VLDL 

be irinteiraksi keimbali de ingan High-Deinsity Lipoprote iin (HDL), yang meilibatkan 

pe irtuikaran trigliseirida deingan eisteir koleisteirol saat Apo CII ditransfe ir keimbali 

ke i K-HDL. Enzim proteiin transfeir koleiste irol (CETP) beirtangguing jawab atas 
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prose is ini. Seibagai hasil dari prose is peirtuikaran ini, kadar triglise irida dalam 

VLDL meinuiruin, dan keimuidian beiruibah meinjadi Inteirmeidiatei-Deinsity 

Lipoprote iin (IDL). Se iteingah dari IDL yang meinganduing Apo B-100 dan Apo E 

meingalami eindositosis tanpa Apo E. Endositosis IDL tanpa Apo E me imiliki 

kadar kole isteirol yang leibih tinggi dibandingkan de ingan trigliseirida. Akibatnya, 

IDL teirseibuit diuibah meinjadi Low-De insity Lipoproteiin (LDL). Partikeil LDL 

meinganduing Apo B100, yang be ikeirja se ibagai peingikat uintuik reiseiptor LDL 

(LDLR) pada seil hati (Peirkeini, 2021). 

d. Lipoprotein  

       Lipoprotein adalah partikel kecil yang komposisinya serupa kilomikron. 

Lipoprotein terutama disintesis di hati. Lipoprotein dipakai untuk transpar lemak 

antar jaringan dan bersirkulasi dalam darah pada tahap postabsorbtif setelah 

kilomikron dikeluarkan dari darah. Lipoprotein terbagi menjadi tiga kelas sesuai 

dengan densitasnya (Kenneth, 2024) 

e. Metabolisme Lipoprotein 

       Metabolisme lipoprotein dapat dibagi atas tiga jalur yaitu jalur metabolisme 

eksogen, jalur metabolisme endogen dan jalur reverse cholesterol transport. 

Kedua jalur pertama berhubungan dengan metabolisme kolesterol-LDL dan 

trigliserida, sedangkan jalur reverse cholesterol transport khusus mengenai 

metabolisme HDL 

1) Jalur Metabolisme Eksogen 

       Makanan berlemak yang kita makan terdiri atas trigliserid dan kolesterol. 

Selain kolesterol yang berasal dari makanan, dalam usus juga terdapat 

kolesterol yang berasal dari hati yang diekresikan bersama empedu ke usus 

halus. Baik lemak di usus halus yang berasal dari makanan maupun yang 

berasal dari hati disebut lemak eksogen. Trigliserid dan kolesterol dalam usus 

halus akan diserap ke dalam enterosid mukosa usus halus. Trigliserid akan 

diserap sebagai asam lemak bebas dan kolesterol sebagai kolesterol. Dalam 

usus halus asam lemak bebas akan diubah lagi menjadi trigliserid, sedangkan 

kolesterol akan mengalami enterifikasi menjadi kolesterol ester dan kedua 

nya bersama dengan fosfolipid dan apolipoprotein akan membentuk 

lipoprotein yang dikenal dengan kilomikron (Kenneth,2024)  
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Ket: C= kolesterol, CE= kolesterol ester 

Sumber: Kenneth, 2024 

Gambar 2.2 Metabolisme Sel Usus dan Sterol 

       Kilomikron ini akan masuk kesaluran limfe dan akhirnya melalui duktus 

toraktikus akan masuk kedalam aliran darah. Trigliserid dalam kilomikron akan 

mengalami hidrolisis oleh enzime lipoprotein lipase yang berasal dari endotel 

menjadi asam lemak bebas. Asam lemak bebas dapat disimpan sebagai trigliserid 

kembali dijaringan lemak (adiposa), tetapi jika terdapat dalam jumlah yang 

banyak sebagian akan diambil oleh hati untuk menjadi bahan pembentukan 

trigliserid hati. Kilomikron yang sudah kehilangan sebagian besar trigliserid 

akan menjadi kilomikron remnant yang mengandung kolesterol ester dan akan 

dibawa ke hati (kenneth, 2024). 

 

Sumber : Kenneth,2024 

   Gambar 2.3 Jalur Lipoprotein Eksogen 
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2) Jalur Metabolisme Endogen 

       Trigliserid dan kolesterol yang disintesis di hati dan disekresikan ke 

dalam sirkulasi sebagai lipoprotein VLDL. Apolipoprotein yang terkandung 

dalam VLDL adalah apolipoprotein B100. Dalam sirkulasi, trigliserid di 

VLDL akan mengalami hidrolisis oleh enzime lipoprotein lipase (LPL), dan 

VLDL berubah menjadi IDL yang akan mengalami hidrolisis dan berubah 

menjadi LDL. Sebagian dari VLDL, ILD, dan LDL akan mengangkut 

kolesterol ester kembali ke hati. LDL adalah lipoprotein yang paling banyak 

mengandung kolesterol. Sebagian kolesterol yang ada pada LDL akan dibawa 

ke hati dan jaringan steroidogenik lainya seperti kelenjar adrenal, testis dan 

ovarium yang mempunyai reseptor untuk kolesterol-LDL. Sebagian lagi dari 

kolesterol-LDL akan mengalami oksidasi dan ditangkap oleh reseptor 

scavenger-A (SR-A) di makrofag dan akan menjadi sel busa (foam cell). 

Makin banyak kadar kolesterol-LDL dalam plasma makin banyak yang kan 

mengalami oksidasi dan ditangkap oleh sel makrofag. Jumlah kolesterol yang 

akan teroksidasi tergantung dari kadar kolesterol yang terkandung di LDL 

(Kenneth,2024). 

 

Sumber: Kenneth, 2024 

Gambar 2.4 Jalur Lipoprotein Endogen. 
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3) Jalur Reverse Cholesterol Transport 

       HDL dilepaskan sebagai partikel kecil miskin kolesterol yang 

mengandung apolipoprotein (apo) A,C, dan E; dan disebut HDL nascent. 

HDL nascent berasal dari usus halus dan hati, mempunyai bentuk gepeng dan 

mengandung apoliprotein A1. HDL nascent akan mendekati makrofag untuk 

mengambil kolesterol yang tersimpan di makrofag. Setelah mengambil 

kolesterol dari makrofag, HDL nascent berubah menjadi HDL dewasa yang 

berbentuk bulat. Agar dapat diambil oleh HDL nascent, kolesterol (kolesterol 

bebas) dibagian dalam dari makrofag harus dibawa kepermukaan membran 

sel makrofag oleh suatu transporter yang disebut adenosine triphosphate- 

binding cassette (Adam,2016) 

 

 

 

 

 

 

 

Sumber: Bindu, 2018     

Gambar 2.5 Jalur Reverse Cholesterol Transport 

       Setelah mengambil kolesterol bebas dari sel makrofag, kolesterol bebas 

akan diesterifikasi menjadi kolesterol ester oleh enzime lecithin cholesterol 

acyltrasferase (LCAT). Selanjutnya sebagian kolesterol ester yang dibawa 

oleh HDL akan mengambil dua jalur. Jalur pertama ialah ke hati dan 

ditangkap oleh scanvenger reseptor class B type 1 dikenal dengan SR- B1. 

Jalur kedua adalah kolesterol ester dalam HDL akan dipertukarkan dengan 

trigliserid dari VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol ester transfer 

protein (CETP). Dengan demikian fungsi HDL sebagai “penyerap” kolesterol 

dari makrofag mempunyai dua jalur yaitu langsung ke hati dan tidak langsung 
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melalui VLDL dan IDL untuk membawa kolesterol kembali ke hati 

(Adam,2016). 

f. Metabolisme lipoprotein pada resistensi insulin 

        Pada dasarnya dislipidemia pada diabetes melitus dan sindroma metabolik 

sama yaitu adanya resistensi insulin. Dalam keadaan normal, tubuh 

menggunakan glukosa sebagai sumber energi. Pada resistensi insulin, hormon 

sensitive lipase di jaringan adiposa menjadi aktif sehingga lipolisis trigliserida 

di jaringan adiposa akan meningkat. Hal tersebut akan mengakibatkan asam 

lemak bebas yang berlebihan. Asam lemak bebas akan memasuki aliran darah 

dan sebagian digunakan sebagai sumber energi dan sebagian lagi dibawa ke hati, 

dimana di hati digunakan sebagai bahan pembuatan trigliserida. Di hati asam 

lemak bebas diubah menjadi trigliserida dan juga menjadi bagian dari VLDL. 

VLDL pada keadaan resistensi insulin ini akan kaya trigliserida (Adam, 2016). 

Trigliserida yang banyak terdapat di VLDL dalam sirkulasi akan bertukar 

dengan kolesterol ester dari kolesterol LDL, sehingga menghasilkan LDL yang 

kaya akan trigliserida tapi kurang kolesterol ester. Trigliserida dalam LDL 

tersebut dihidrolisis oleh enzim hepatic lipase yang biasanya tinggi pada 

resistensi insulin, sehingga menghasilkan LDL kecil tapi padat ( small dense 

LDL ). Small dense LDL ini bersifat aterogenik karena sangat mudah teroksidasi 

g. Huibuingan Profil Lipid deingan DM T2 

        Kadar profil lipid sangat te irkait deingan diabeiteis meillituis. Pada DM, teirjadi 

re isisteinsi insuilin dampak dari gangguian fuingsi seil beita pankreias. Seibagai 

kompeinsasi, teirjadi peiningkatan seikreisi insuilin uintuik me injaga kadar gluikosa 

teitap dalam batas normal. Se iiring beirjalannya waktui, seil beita meingalami 

pe iruibahan, dan seikreisi insuilin tidak lagi mampui meinjaga keiseiimbangan 

gluikosa, seihingga meinyeibabkan hipeirglike imia. Banyak peindeirita diabeiteis tipei 

2 me ingalami obeisitas. Jaringan leimak dapat meiningkatkan reisisteinsi insuilin 

meilaluii beirbagai meikanismei inflamasi, teirmasu ik peiningkatan peileipasan asam 

leimak beibas dan reiguilasi adipokin. Diabeite is tipei 2 diseibabkan ole ih peinuimpuikan 

low-deinsity lipoproteiin (LDL) kareina pankreias tidak beirfuingsi deingan baik 

dalam meimeicah gluikosa. Kadar LDL yang meiningkat dapat meinyuimbat arteiri 

korone ir (Ardiana,2024). 
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B. Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 2.6 Kerangka Teori 

Sumber: Decroli,2019 
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C. Keirangka Konse ip 

Variabeil Bebas    Variabeil Terikat 

 

 

 

D. Hipoteisis 

H0: Tidak ada huibuingan antara kadar glu ikosa darah deingan profil lipid pada 

pe indeirita diabeiteis meillituis tipei 2. 

 

Ha: Teirdapat huibuingan antara kadar gluikosa darah deingan profil lipid pada 

pe indeirita diabeiteis meillituis tipei 2. 

  

Kadar Glukosa Darah  
Kadar Profil Lipid 

(Kolesterol total 

HDL,LDL,Trigliserida)  


