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Abstract 
Type 2 diabetes (DM type 2) is caused by many factors including lifestyle, environment and genetic factors. Particulate 
Matter (PM) 2.5 is a fine particle found in motor vehicle smoke, can cause systemic effects including inflammation that 
triggers insulin resistance. Lifestyles such as a high-fat diet can also cause an increased risk of type 2 DM. The aim of the 
study was to analyze the effects of PM 2.5 exposure on the weight and blood sugar levels of wistar mice fed a high-fat diet. 
This research method uses post test control group design. Eighteen wistar mice were divided into 3 groups, namely the PM 
2.5 exposure group and the normal diet, the PM 2.5 exposure group and the high-fat diet and control group that was not 
given pm 2.5 exposure. Weight and blood sugar levels were checked after 30 days of exposure. Data analysis using one way 
ANOVA test and continued Post Hoc Test LSD. the weight weighing results of the control group were 153.67±11.219 grams, 
higher than the body weight of the normal diet group (150.67±18.250 grams) and the high-fat diet (151.33±14.278 grams), 
there was no difference in body weight between the groups. The results of measuring blood sugar levels in the high-fat diet 
group were higher (172.67±34±268 mg / dl) compared to the normal diet group (148.50±24,898 mg / dl) and the control 
group (84.33±17,351 mg / dl), differences were found between the normal diet group with the control and and the high-fat 
diet group with the control. The conclusion of this study is that exposure to PM 2.5 does not cause weight differences 
between groups and the provision of a high-fat diet can significantly increase blood sugar levels. 
Keywords: PM 2,5 exposure, Body weight, Blood glucose 
 
Abstrak 
Diabetes tipe 2 (DM tipe 2) disebabkan oleh banyak faktor diantaranya gaya hidup, lingkungan dan faktor genetik. 
Particulate Matter (PM) 2,5 merupakan fine partikel yang terdapat pada asap kendaraan bermotor, dapat menyebabkan 
efek sistemik diantaranya inflamasi yang memicu terjadinya resistensi insulin. Gaya hidup seperti diet tinggi lemak juga 
dapat menimbulkan peningkatan resiko terjadinya DM tipe 2. Tujuan penelitian ini adalah untuk menganalisis efek 
paparan PM 2,5 terhadap berat badan dan kadar gula darah tikus wistar yang diberi diet tinggi lemak. Metode penelitian 
ini menggunakan post test control group design. Delapan belas ekor tikus wistar dibagi menjadi 3 kelompok, yaitu 
kelompok paparan PM 2,5 dan diet normal, kelompok paparan PM 2,5 dan diet tinggi lemak dan kelompok kontrol yang 
tidak diberi paparan PM 2,5. Berat badan dan kadar gula darah diperiksa setelah paparan selama 30 hari. Analisis data 
menggunakan uji one way ANOVA dan dilanjutkan Post Hoc Test LSD. Hasil penimbangan berat badan kelompok 
control(153.67±11.219 gram,) lebih tinggi dibandingkan dengan berat badan kelompok diet normal (150.67±18.250 gram) 
dan diet tinggi lemak (151.33±14.278 gram), tidak terdapat perbedaan berat badan antar kelompok. Hasil pengukuran 
kadar gula darah pada kelompok diet tinggi lemak lebih tinggi (172.67±34.268 mg/dl) dibandingkan kelompok diet 
normal (148.50±24.898 mg/dl) dan kelompok kontrol (84.33±17.351 mg/dl), ditemukan perbedaan antara kelompok diet 
normal dengan kontrol dan dan kelompok diet tinggi lemak dengan kontrol. Kesimpulan penelitian ini yaitu  paparan PM 
2,5 tidak menyebabkan perbedaan berat badan antar kelompok dan pemberian diet tinggi lemak dapat meningkatkan 
kadar gula darah secara bermakna. 
Kata kunci: Paparan  PM 2.5, Berat badan, Gula darah 

 

1. Pendahuluan 

Pencemaran udara di Indonesia menyebabkan rata-rata kematian 50 ribu jiwa per tahun, dimana penyebab 

tingginya pencemaran udara karena emisi gas buang dari kendaraan bermotor yang menurut data Badan 

Pusat Statistik (BPS) jumlahnya terus meningkat setiap tahun (Badan Pusat Statistik, 2017; Wardoyo et al., 

2017). Emisi kendaraan bermotor mengandung bahan-bahan berbahaya yang dapat menyebabkan 

kerusakan sistemik pada tubuh manusia (Zhao et al., 2017; Huang et al., 2008; Wardoyo et al., 2017).  
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Bahan pencemar bersifat toksik yang terdapat pada gas buang kendaraan bermotor antara lain 

karbon monoksida (CO), Nitrogen Oksida(NOx), Volatile Organic Compounds (VOCs), ozone (O3), Particulate 

Matter (PM), dan Polycyclic Aromatic Hidrocarbons (PAHs) (Rengaraj et al., 2015; Ismiyati et al., 2014). 

Particulate Matter (PM) baik yang berukuran < 2,5 µm maupun  PM < 10 µm dapat dengan mudah masuk ke 

saluran nafas dan memicu terbentuknya radikal bebas dan inflamasi di saluran nafas yang kemudian dapat 

menimbulkan efek sistemik seperti munculnya penyakit kardiovaskuler dan diabetes. Masuknya polusi 

udara ke dalam system pernafasan  dapat menginduksi inflamasi dan stres oksidatif di paru-paru melalui 

pembentukan senyawa oksigen reaktif dan nitrogen reaktif (ROS/RNS) (Kania, 2002; Evans et al., 2005). 

Diabetes Mellitus (DM) tipe 2 merupakan penyakit yang disebabkan banyak faktor diantaranya 

gaya hidup, lingkungan dan faktor genetik. Meningkatnya kejadian DM tipe 2 berhubungan erat dengan 

obesitas dan resistensi insulin Jumlah penderita DM di Indonesia meningkat dari tahun ke tahun, hasil Riset 

Kesehatan Dasar (Riskesdas) pada tahun 2018, menunjukan prevalensi penderita DM yaitu 37.460 orang, 

jumlah ini meningkatkan dari prevalensi penderita DM pada Riskesdas 2013 yaitu sebesar 330.512 orang 

(Cho et al., 2018; Kementrian Kesehatan RI, 2019). Kejadian DM tipe 2 di Provinsi  Riau  juga mengalami 

peningkatan sebesar 1,9% di tahun 2018 (Kementrian Kesehatan RI, 2019). 

Mekanisme molekuler yang mendasari disfungsi sel beta pancreas pada Diabetes Mellitus tipe 2 

bersifat multifaktorial dan pada banyak kasus, tumpang tindih dengan faktor yang berimplikasi pada 

resistensi insulin. Nutrien yang berlebihan seperti asam lemak bebas dan glukosa dapat meningkatkan 

sekresi sitokin proinflamasi oleh sel beta sehingga menimbulkan rekrutmen sel mononukleus (makrofag 

dan sel T) ke dalam sel pulau Langerhans akibatnya akan terjadi disfungsi sel beta dan akhirnya kematian 

sel beta (Kania, 2002; Kumar et al., 2013).  

Pada penelitian Arinto dkk, paparan asap kendaraan bermotor selama 10 hari dapat menyebabkan 

kerusakan berbagai organ pada mencit, kerusakan ditemukan pada paru-paru, ginjal, eritrosit dan hati, 

kerusakan organ yang terjadi berbanding lurus dengan lama paparan (Wardoyo et al., 2017). Pada 

penelitian Liu dkk, studi eksperimental pada mencit dengan diet tinggi lemak yang diberi paparan PM < 2,5 

yang konsentrasinya 12,5 kali lebih tinggi dibandingkan dengan udara ambien dengan durasi 6 jam/hari 

selam 117 hari, dapat memediasi terjadinya resistensi insulin (Liu et al., 2014). Hubungan antara polusi 

udara dengan DM tipe 2 ditemukan  pada berbagai penelitian metaanalisis di Eropa dan Amerika Utara, 

sebagian besar menemukan adanya korelasi antara peningkatan resiko DM tipe 2 dengan paparan polusi 

udara jangka panjang (Zhao et al., 2017; Eze et al., 2015; Balti et al., 2014; Wang et al., 2014). Paparan 

terhadap PM 2.5 pada tikus yang diinduksi obesitas selama 24 minggu menunjukkan terjadinya peningkatan 

ekspresi sitokin pro inflamasi seperti Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α), Interleukin-6 (IL-6), selain itu juga 

terjadi peningkatan adipokin (resistin dan plasminogen activator inhibitor-1) pada sistem sirkulasi. 

Peningkatan sitokin melalui sumber adiposa meningkatkan kemungkinan sumber non-pulmonari sistemik 

dari beberapa sitokin yang terlibat dalam proses inflamasi (Kania, 2002; Kumar et al., 2013; Alaya et al., 

2014).  Beberapa studi yang dilakukan telah menghubungkan adanya kaitan antara resistensi insulin dengan 

paparan asap kendaraan bermotor. Pada penelitian ini, peneliti tertarik untuk menganalisis efek variasi diet 

dan paparan asap kendaraan bermotor terhadap berat badan dan kadar gula darah pada hewan coba. 

2. Metodologi 

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental laboratorik dengan rancangan penelitian post test only 

control group design, yang menggunakan hewan coba yaitu tikus putih (Rattus norvegicus) galur wistar 

sebagai objek penelitian. Pemeliharaan dan pemberian pakan terhadap hewan percobaan dilaksanakan di 

Laboratorium Biomedik Universitas Brawijaya. Asap kendaraan bermotor berasal dari knalpot motor matic 

125 cc keluaran tahun 2017, pengujian kadar PM 2,5 dilaksanakan di Laboratorium Kualitas Udara FMIPA 

Universitas Brawijaya. 
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Penentuan besar sampel dilakukan berdasarkan ketentuan WHO dimana jumlah minimal sampel 

setiap kelompok adalah 5 ekor tikus ditambah cadangan 1 ekor tikus tiap kelompok, sehingga total sampel 

18 ekor tikus. Seluruh sampel harus memenuhi kriteria inklusi antara lain tikus jantan, berat badan 150-200 

gram, umur 2-3 bulan, fisik normal, dan gerakan aktif  

 

 
Gambar 1. Prosedur paparan asap kendaraan bermotor (Siregar et al., 2020) 

 

Hewan coba diaklimatisasi selama 3 hari dalam kandang dengan temperatur ruangan berkisar 

antara 25-280C dan tingkat kelembaban ruangan berkisar antara 70-75%. Penerimaan cahaya diatur 12 jam 

terang serta 12 jam gelap, pada hari ke-4 hewan coba yang telah memenuhi kriteria inklusi dibagi dalam 3 

kelompok dimana masing-masing kelompok terdiri dari 6 ekor tikus. Pengelompokan dilakukan secara acak, 

masing-masing kelompok dimasukkan dalam kandang, kelompok kontrol, diet normal dan diet tinggi lemak. 

Paparan asap dengan waktu 100 detik/hari diberikan pada kelompok diet normal dan diet tinggi lemak, 

asap diberikan selama 30 hari. Setelah masa perlakuan dilakukan penimbangan berat badan dan 

pemeriksaan kadar gula darah pada semua sampel. 

Data yang diperoleh adalah data berat badan (BB) dan data kadar gula darah (GDS). Data tersebut 

dimasukkan ke dalam file komputer dengan bantuan program komputer SPSS 25.0. Analisis deskriptif 

menampilkan nilai rerata dan simpang baku BB, GDS semua kelompok. Hasil disajikan dalam bentuk tabel 

dan grafik. Normalitas data BB dan kadar GDS diuji dengan menggunakan Saphiro wilk test, dilanjutkan 

dengan uji one way ANOVA, jika data terdistribusi normal dan dilanjutkan dengan uji post hoc LSD. Nilai p 

dianggap bermakna bila p < 0,05 dengan 95% interval kepercayaan. 

3. Hasil dan Pembahasan 

Dosis PM 2,5 yang dipaparkan ke tikus dengan waktu paparan 100 detik/hari adalah sebesar 0,628 mg/m3, 

dimana hasil yang diperiksa lebih tinggi dari batas konsentrasi PM 2,5 yang diperbolehkan berada dalam 

udara ambien yaitu sebesar 65 µg/m3. 

 Hasil penimbangan berat badan pada kelompok kontrol yaitu 153.67±11.219 gram, ditemukan 

lebih tinggi dibandingkan dengan berat badan pada kelompok diet normal (150.67±18.250 gram) dan diet 

tinggi lemak (151.33±14.278 gram). Pada uji one way Annova tidak didapatkan perbedaan (p>0,05) berat 

badan antar kelompok. 

 Berat badan antar kelompok paparan PM 2,5 asap kendaraan bermotor, baik kelompok kontrol 

maupun kelompok dengan diet normal dan diet tinggi lemak menunjukkan tidak terdapat perbedaan, hasil 

yang sama juga diperoleh pada penelitian Goettems Fiorin dkk (Goettems-fiorin et al., 2016). Pemberian diet 

tinggi lemak dapat menimbulkan peningkatan berat badan pada hewan coba karena adanya peningkatan 

kalori intake. Faktor stress juga berpengaruh terhadap peningkatan berat badan, kelompok tikus yang 

diberikan stressor tidak mengalami peningkatan berat badan yang bermakna dibandingkan dengan kontrol, 

akan tetapi terdapat peningkatan yang bermakna pada sel adiposit (Liu et al., 2014; Goettems-fiorin et al., 

2016). Peningkatan indeks massa tubuh akan meningkatkan resiko DM tipe 2, hal ini terjadi karena efek 

lipotoksik dari asam lemak bebas, trigliserida intraseluler dan hasil metabolisme asam lemak menghambat 
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insulin signaling yang selanjutnya akan mengakibatkan resistensi insulin. Selain itu, proses inflamasi juga 

terbukti menjadi penyebab dari pathogenesis DM tipe 2, asam lemak bebas dalam makrofag dan sel beta 

akan mengikat inflammasone yang mensekresikan sitokin berupa IL-1β selanjutnya memediasi sitokin 

proinflamasi dari makrofag, pulau langerhans dan sel lainnya ke sirkulasi. Sitokin proinflamasi akan 

menghambat insulin signaling yang pada akhirnya juga akan menyebabkan resistensi insulin (Kumar et al., 

2013; Liu et al., 2014; Goettems-fiorin et al., 2016). 

 
Gambar 2. Histogram rata-rata berat badan antar kelompok yang diberi paparan PM 2,5 

 

 
Gambar 3. Histogram rata-rata kadar gula darah antar kelompok yang diberi paparan PM 2,5. 

Tabel 1. Hasil uji perbandingan kadar gula darah antar kelompok 
Kelompok Diet normal Diet tinggi lemak Kontrol 
Diet normal - 0.134 0.001* 
Diet tinggi lemak - - 0.000** 
Kontrol - - - 

*memiliki perbedaan yang bermakna, **uji post hoc LSD 

Hasil pengukuran kadar gula darah pada kelompok yang diberikan diet tinggi lemak lebih tinggi 
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(172.67±34.268 mg/dl) dibandingkan kelompok dengan diet normal (148.50±24.898 mg/dl) dan kelompok 

control (84.33±17.351 mg/dl).  

 Pada uji one way Annova ditemukan perbedaan yang bermakna antar kelompok (p<0,05) paparan 

PM 2,5 asap kendaraan bermotor, selanjutnya pada uji post hoc LSD ditemukan perbedaan (p<0,05) antara 

kelompok diet normal dengan kontrol dan dan kelompok diet tinggi lemak dengan kontrol. 

Kadar gula darah dengan perbedaan paling signifikan ditemukan pada kelompok paparan PM 2,5 

yang diberikan diet tinggi lemak, hasil ini juga ditemukan pada penelitian Liu dkk, kelompok tikus yang 

diberikan diet tinggi lemak mempunyai kadar gula darah yang lebih tinggi dibandingkan dengan kelompok 

tikus dengan diet normal (Liu et al., 2014).  

Hubungan antara inflamasi, obesitas dan DM tipe 2 pertama kali muncul sekitar tahun 1990-an baik 

pada model hewan coba maupun manusia. Pada penderita DM tipe 2 akan ditemukan peradangan pada 

pankreas yang melibatkan sitokin, kemokin, apoptosis sel-β, deposit amyloid dan fibrosis (Wang et al., 2014; 

Akash et al., 2013). Efek peradangan sel β berawal dari aktivasi interleukin 1β oleh glukosa dan sel lemak, 

dan secara alamiah menyebabkan peningkatan antagonis reseptor interleukin 1. Mekanisme molekuler yang 

mendasari disfungsi sel beta pada diabetes tipe 2 bersifat multifaktorial dan pada banyak kasus, tumpang 

tindih dengan faktor yang berimplikasi pada resistensi insulin. Oleh karena itu, nutrien yang berlebihan 

seperti asam lemak bebas dan glukosa dapat meningkatkan sekresi sitokin proinflamasi oleh sel beta, yang 

menimbulkan rekruitmen sel mononukleus (makrofag dan sel T) ke dalam sel pulau Langerhans, 

menyebabkan produksi sitokin yang lebih bersifat lokal. Akibat dari lingkungan mikro inflamasi yang 

abnormal ini adalah disfungsi sel beta dan akhirnya kematian sel beta (Kumar et al., 2013; Kahn et al., 2014). 

Penggantian sel yang mati ini oleh amyiloid merupakan suatu ciri yang ditemukan pada pasien yang 

menderita diabetes tipe 2 dalam waktu panjang dan ditemukan pada lebih dari 90% pulau langerhans 

diabetik yang diperiksa. Polipeptida amyloid pulau Langerhans (islet amyloid polypeptide, IAPP), juga 

dikenal sebagai amilin, disekresi oleh sel beta bersama dengan insulin, dan agregasi abnormalnya 

menimbulkan amyloid, IAPP juga mengikat inflammasome dan meningkatkan sekresi sehingga 

mempertahankan serangan gencar inflamasi yang akan mematikan sel beta yang dapat bertahan pada 

stadium lanjut penyakit (Kumar et al., 2013). 

Ukuran, muatan, solubilitas, agregasi, serta struktur kimia PM yang terinhalasi berperan penting 

dalam menentukan respon yang akan terjadi. Paparan PM 2,5 yang berasal dari asap kendaraan bermotor 

dapat menginduksi respon inflamasi sistemik, ditandai dengan adanya peningkatan marker inflamasi 

sistemik (Xu et al., 2013; Ayala et al., 2014; Kumar et al., 2013). Asosiasi antara paparan PM 2,5 dan diet 

tinggi lemak membuktikan adanya interaksi yang kuat antara faktor lingkungan dan diet (Liu et al., 2014). 

4. Kesimpulan 

Dari hasil penelitian efek paparan PM 2,5 dengan waktu 100 detik/hari selama 30 hari, pada 

kelompok yang diberi diet normal dan diet tinggi lemak, dapat ditarik kesimpulan bahwa tidak 

terdapat perbedaan berat badan antar kelompok dan terdapat perbedaan yang bermakna kadar gula 

darah antara kelompok diet tinggi lemak dibandingkan dengan kontrol. 
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