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Abstrak 

 

Latar Belakang: Emisi pabrik semen diduga berhubungan dengan terganggunya pengendalian glukosa darah 

melalui mekanisme resistensi insulin, sehingga dapat meningkatkan insidensi Diabetes Melitus tipe 2 (DMT2). 

Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan insidensi DMT2 serta rerata kadar HbA1c pasien 

DMT2 pada populasi masyarakat di daerah terpapar dan tidak terpapar emisi pabrik Semen Padang. Metode: 

Rancangan penelitian analitik potong lintang dengan cluster sampling pada bulan Juni-Desember 2015 terhadap 

129 subyek penelitian di daerah terpapar dan 125 di daerah tidak terpapar. Rentang umur subyek penelitian 20-

79 tahun. Kadar HbA1c diperiksa dengan metode imunoturbidimetri. Kemaknaan perbedaan dua proporsi 

ditentukan dengan uji x
 
kuadrat dan kemaknaan perbedaan dua rerata ditentukan dengan uji t. Hasil: Insidensi 

DMT2 daerah terpapar 3,9% dan daerah tidak terpapar 7,2%. Tidak terdapat perbedaan bermakna insidensi 

DMT2 antara kedua populasi (p>0,05). Rerata kadar HbA1c pasien DMT2 di daerah terpapar  10,0(2,4)% dan 

daerah tidak terpapar 8,8(1,6)%. Tidak terdapat perbedaan bermakna rerata kadar HbA1c pasien DMT2 antara 

kedua populasi (p>0,05). Kesimpulan: Tidak terdapat perbedaan bermakna insidensi DMT2 serta rerata kadar 

HbA1c pasien DMT2 pada kedua populasi. Penelitian lebih lanjut yang bersifat kohort prospektif diperlukan 

dalam melihat efek polutan udara particulate matter dari emisi pabrik Semen Padang pada kedua kelompok. 

 

Katakunci — Emisi Pabrik Semen, Resistensi Insulin, Diabetes Melitus Tipe 2, HbA1c. 

 

Abstract  

 

Background: Cement factory emission disrupt blood glucose control through insulin resistance mechanism, 

thus increasing incidence of type 2 diabetes mellitus (DM type 2). Aim: Aim of this study is to determine 

incidence’s differences of DM type 2 and mean HbA1c patients with DM type 2 within population exposed and 

unexposed cement Padang factory emission. Method: This was a cross sectional analytic study with cluster 

sampling that conducted on June-December 2015 with 129 and 125 participant from exposed and unexposed 

areas. Age of participants are 20-79 years old. Incidence is total new cases per total sample in exposed or 

unexposed area. HbA1c were measured with immunoturbidimetry method. Data were analyzed by chi-squared 

test to asses differences of two proportions and t test to asses differences of two averages. Results: The 

incidence DM type 2 are 3,9% and 7,2% respectively in exposed and unexposed areas, without significant 

difference (p>0,05). The mean HbA1c patients DM type 2 are 10,0(2,4)% and 8,8(1,6)% in exposed and 

unexposed areas, without significant difference (p>0,05). Conclusions: There were no significant differences 
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incidence of DM type 2 and  mean HbA1c patients DM type 2 in the populations exposed and unexposed cement 

Padang factory emission. Cohort studies is required to see the effects of cement factory emission. 

 

Keywords — Cement Factory Emission, Insulin Resistance, Type 2 Diabetes Mellitus, HbA1c. 
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I. PENDAHULUAN 

 

Diabetes melitus tipe 2 adalah penyakit 

metabolik multifaktorial yang terjadi karena 

resistensi insulin dan defisiensi sekresi 

insulin. Waktu yang diperlukan mulai dari 

hiperinsulinemia sampai terjadi DMT2 

berlangsung sekitar 5-10 tahun.
1,2

 Kondisi 

yang memperberat munculnya DMT2 adalah 

faktor genetik dan lingkungan.
3,4 

 

Penelitian epidemiologi dan eksperimental 

telah banyak menunjukkan bahwa polusi 

udara dapat menyebabkan terjadinya 

resistensi insulin sehingga dapat 

meningkatkan insidensi DMT2.
5,6,7 

Emisi 

pabrik semen menghasilkan 4 polutan utama 

yang berbahaya bagi kesehatan yaitu sulfur 

dioksida (SO2), oksida nitrat (NOx), merkuri 

(Hg), dan debu/particulate matter. Partikel 

debu/Particulate Matter (PM) memiliki efek 

terhadap kesehatan yang lebih banyak 

dibandingkan polutan lainnya, terutama PM 

dengan diameter ≤ 10 µm karena partikel 

tersebut masih dapat terhirup dan masuk ke 

sirkulasi.
 8,9

 

 

Terdapat beberapa mekanisme bagaimana 

polusi udara dapat menimbulkan resistensi 

insulin. Particulate matter yang terhirup 

akan ditangkap oleh sel makrofag alveolar 

dan sel epitel bronchial sebagai sel innate 

immunity yang mengekspresikan dan 

mengaktivasi Toll Like Receptor (TLRs) dan 

Nucleotide Oligomerization Domain 

Receptors (NLRS) dan akan memberikan 

sinyal yang kemudian meningkatkan 

aktivitas NADPH oksidase dan terbentuknya 

Reactive Oxygen Species (ROS) dan 

Reactive Nitrogen Species (RNS). Stress 

oksidatif akibat peningkatan ROS dan RNS 

akan menyebabkan inflamasi sistemik yang 

berefek pada hepar, white adipose tissue 

(WAT), otot rangka, vaskuler, dan brown 

adipose tissue (BAT). Hal ini menyebabkan 

disregulasi homeostasis glukosa dan lipid 

yang menyebabkan terjadinya resistensi 

insulin.
10

 

Penelitian lain membuktikan bahwa kejadian 

DMT2 berhubungan dengan peningkatan 

kadar atau aktivasi makrofag dalam jaringan 

adiposa. Penelitian Sun et al., 2009 pada 

hewan coba yang diberi diet normal dan 

paparan PM2,5 menyebabkan peningkatan 

makrofag dalam jaringan adiposa dan 

peningkatan ekspresi TNFα dan IL-6.
5 

Penelitian pada hewan coba oleh Liu et al., 

2014 membuktikan bahwa polusi udara 

meningkatkan kerentanan terhadap 

terjadinya inflamasi dan resistensi insulin 

melalui jalur CC Chemocine Receptor 2-

dependent mechanism (CCR2).  

 

Penelitian metaanalisis terhadap 10 

penelitian kohort prospektif pada 21.095 

kasus insidens DMT2, dan menunjukkan 

bahwa terdapat hubungan peningkatan 

insidensi DMT2 dengan peningkatan 

konsentrasi PM10 dan PM2,5 dan 

konsentrasi NO2 dari polusi udara.
11

 

Penelitian Brook et al., 2008 juga 

mendapatkan bahwa risiko DMT2 meningkat 

4%-15% per peningkatan interkuartil 

diameter PM ≤ 10 μm (PM10) dan 25% per 

peningkatan interkuartil konsentrasi oksida 

nitrat.
9,12 

 

 

Selain berhubungan dengan peningkatan 

insidensi DMT2, polusi udara juga 

berhubungan dengan terganggunya 

pengendalian glukosa darah yang terlihat 

pada kadar HbA1C. Pada keadaan 

hiperglikemia terjadi glikasi protein non 

enzimatik secara intaseluler dan 

ekstraseluler. Proses ini dipercepat dengan 

adanya stress oksidatif yang dapat berasal 

dari polutan udara.
6 

 

Penelitian Tamayo et al., 2014 menunjukkan 

hubungan signifikan antara konsentrasi 

PM10 di udara dengan kadar HbA1C pasien 

DMT2 yang didapatkan lebih rendah pada 

konsentrasi PM10 kuartil pertama (< 16,4  

µg/m
3
) dibandingkan kuartil 2,3,4 (≥ 16,4  

µg/m
3
).

13
 Penelitian cross sectional di 

Taiwan juga menunjukkan hubungan 
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peningkatan kadar HbA1C dengan paparan 

polusi udara pada populasi tua di Taiwan.
14 

 

Penelitian ini merupakan bagian terintegrasi 

dari penelitian unggulan perguruan tinggi 

yang dilakukan oleh Ilmu Kesehatan 

Masyarakat FK Unand dan berkolaborasi 

dengan beberapa bagian lainnya termasuk 

bagian Patologi Klinik FK Unand/RSUP Dr. 

M. Djamil Padang. Penelitian ini bertujuan 

untuk melihat apakah terdapat perbedaan 

insidensi DMT2 dan kadar HbA1c pasien 

DMT2 pada populasi masyarakat di daerah 

terpapar dan tidak terpapar emisi debu pabrik 

PT.Semen Padang. 

 

II. METODE PENELITIAN 

 

Penelitian ini adalah penelitian analitik 

dengan rancang potong lintang, yang 

dilakukan mulai bulan Juni sampai 

Desember 2015. Tempat penelitian 

dilakukan di 2 tempat yaitu ruang aula 

Kampus 2 Fakultas Kedokteran Universitas 

Andalas dan Laboratorium Sentral RSUP. 

Dr. M. Djamil Padang. 

 

Populasi penelitian adalah masyarakat di 

sekitar PT. Semen Padang dengan jarak 

rumah dari lokasi pabrik radius ≤ 5 km 

(daerah terpapar) dan ≥10 km (daerah tidak 

terpapar). Pengambilan sampel berdasarkan 

metode multistage cluster dengan 

Probabilitas Proportionate to the Size (PPS) 

dari populasi tiap cluster.  

 

Sampel penelitian adalah bagian dari 

populasi penelitian yang memenuhi kriteria 

inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi adalah 

masyarakat telah bermukim minimal 5 tahun 

di daerah sekitar pabrik semen, usia ≥ 18 

tahun, puasa 8-10 jam sebelum pengambilan 

darah, bersedia ikut penelitian. Kriteria 

eksklusi adalah masyarakat yang telah 

didiagnosis DMT2 sebelumnya, masyarakat 

dengan penyakit ginjal, anemia, dan 

konsumsi alkohol yang diketahui 

berdasarkan data kuisioner dan pemeriksaan 

laboratorium. Jumlah  sampel di daerah 

terpapar adalah 129 orang dan sampel di 

daerah tidak terpapar adalah 125 orang. 

 

Darah vena diambil 2 mL tanpa antikoagulan 

untuk pemeriksaan glukosa darah puasa dan 

2 mL dengan antikoagulan EDTA untuk 

pemeriksaan HbA1c. Pemeriksaan glukosa 

darah puasa dilakukan dengan metode 

heksokinase, sedangkan pemeriksaan HbA1c 

menggunakan metode imunoturbidimetri. 

 

Kemaknaan perbedaan insidensi DMT2 pada 

kelompok sampel di daerah terpapar dan 

tidak terpapar ditentukan dengan uji x
 

kuadrat. Hasil dianggap bermakna bila 

p<0,05.  

 

Kadar HbA1c diperiksa hanya pada pasien 

DMT2 pada kelompok sampel di daerah 

terpapar dan tidak terpapar. Kemaknaan 

perbedaan rerata kadar HbA1c pasien DMT2 

pada kedua populasi ditentukan dengan uji t. 

Hasil dianggap bermakna bila p<0,05. 

 

III. HASIL 
 

Telah dilakukan penelitian terhadap 129 

orang responden di daerah terpapar  dan 125 

orang responden di daerah tidak terpapar.  

 

Karakteristik subjek penelitian dapat dilihat 

pada tabel 1.  

 
TABEL 1. KARAKTERISTIK DASAR SUBJEK 

PENELITIAN 

Variabel Kelompok 

Daerah 

Terpapar 

(n=129) 

Kelompok 

Daerah 

Tidak 

Terpapar  

(n=125) 

Rerata Umur, thn 45,9(11,6) 48,3(13,5) 

Jenis kelamin: 

Laki-laki, n (%) 

Perempuan, n (%) 

Riwayat keluarga 

DMT2, n (%) 

 

29 (22,5) 

100 (77,5) 

 

11 (8,5) 

 

19 (15,2) 

106 (84,8) 

 

17 (13,6) 

Dislipidemia, n (%) 60 (46,5) 82 (66,1) 

Obesitas, n (%) 40 (31,0) 50 (40,3) 
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Rerata Kadar 

Glukosa Puasa,  

mg/dL 

 

 

87,9(29,2) 

 

 

92,4(39,1) 

 

Tabel 1. memperlihatkan bahwa rerata umur, 

adanya riwayat keluarga DMT2,  kondisi 

dislipidemia, obesitas, dan rerata kadar 

glukosa puasa pada kelompok di daerah 

tidak terpapar lebih tinggi dari kelompok di 

daerah terpapar.  

 
TABEL 2. INSIDENSI DIABETES MELITUS TIPE 2 

(DMT2) DAN RERATA KADAR HBA1C PASIEN DMT2  

Variabel Kelompok 

Daerah 

Terpapar 

(n=129) 

Kelompok 

Daerah 

Tidak 

Terpapar  

(n=125) 

Nilai p 

Insidensi 

DMT2, n (%) 

 

5 (3,9) 

 

9 (7,2) 

 

0,25 

Rerata Kadar 

HbA1C, % 

 

10,0(2,4) 

 

8,8(1,7) 

 

0,29 

 

 

Tabel 2 memperlihatkan bahwa insidensi 

DMT2 lebih rendah pada kelompok di 

daerah terpapar yaitu 3,9%, sedangkan di 

daerah tidak terpapar insidensinya 7,2%, 

namun perbedaan ini tidak bermakna secara 

statistik (p=0,25).  

 

IV. PEMBAHASAN 
 

Insidensi DMT2 yang lebih tinggi di daerah 

tidak terpapar kemungkinan disebabkan 

lebih tingginya proporsi faktor risiko DMT2 

selain polusi udara di daerah tidak terpapar. 

 

Faktor risiko DMT2 terdiri dari faktor risiko 

yang tidak bisa dimodifikasi dan yang bisa 

dimodifikasi. Faktor risiko yang tidak bisa 

dimodifikasi adalah umur, jenis kelamin, dan 

faktor genetik atau riwayat keluarga 

menderita DMT2. Pada penelitian ini 

didapatkan rerata umur pada kelompok 

terpapar dan tidak terpapar > 40 tahun.  

 

Adanya riwayat keluarga DMT2 yang lebih 

tinggi di daerah tidak terpapar menyebabkan 

lebih tingginya insidensi DMT2 di daerah 

tidak terpapar.  Adanya riwayat keluarga 

dengan DMT2 didapatkan lebih banyak pada 

kelompok tidak terpapar (13,6%) 

dibandingkan dengan kelompok terpapar 

(8,5%).  

 

Insidensi DMT2 lebih tinggi juga pada 

daerah tidak terpapar yang proporsi jenis 

kelamin perempuannya lebih tinggi (84,8%) 

dibandingkan daerah terpapar (77,5%). Hal 

ini sesuai dengan penelitian metaanalisis 

Wang et al., 2014 yang mendapatkan lebih 

banyak insidensi DMT2 pada perempuan 

dibandingkan laki-laki. Hal ini mungkin 

berhubungan dengan perbedaan kerentanan 

biologis antara perempuan dan laki-laki, 

namun mekanisme yang mendasarinya 

belum jelas dan memerlukan penelitian lebih 

lanjut.
11 

 

Faktor risiko DMT2 yang bisa dimodifikasi 

diantaranya kondisi obesitas, dislipidemia, 

hipertensi, kurangnya aktivitas fisik, dan 

merokok. Pada penelitian ini dikategorikan 

obesitas bila indeks massa tubuh ≥ 25, 

sedangkan dislipidemia dikategorikan 

apabila ditemukan salah satu dari kriteria 

berikut, yaitu kolesterol total ≥ 200 mg/dL, 

high density lipoprotein (HDL) ≤ 65 pada 

perempuan dan ≤ 55 pada laki-laki, low 

density lipoprotein (LDL)  ≥ 150, dan 

trigliserida  ≥ 150. Pada penelitian ini 

didapatkan proporsi keadaan obesitas pada 

kelompok tidak terpapar lebih tinggi (40,3%) 

dibandingkan kelompok terpapar (31,0%), 

demikian juga dengan keadaan dislipidemia 

yang lebih tinggi proporsinya pada kelompok 

tidak terpapar (66,1%) dibandingkan 

kelompok terpapar (46,5%). Kedua hal 

tesebut diduga berperan menyebabkan lebih 

tingginya insidensi DMT2 pada kelompok 

tidak terpapar, namun hal ini memerlukan 

penelitian lebih lanjut.  

 

Rerata kadar HbA1C lebih tinggi pada 

kelompok di daerah terpapar yaitu 

10,0(2,4)%, sedangkan kelompok di daerah 

tidak terpapar reratanya 8,8(1,7)%, dan hal 



Heme, Vol III No 2 

July 2021 

31 

 

 

 

Health & Medical Journal 

ini tidak bermakna secara statistik (p=0,29). 

Rerata HbA1c lebih tinggi pada kelompok 

terpapar kemungkinan ada hubungan dengan 

terganggunya pengendalian glukosa darah 

akibat efek PM dari emisi pabrik semen 

Padang. Penelitian Tamayo et al., 2014 

menunjukkan hubungan signifikan antara 

konsentrasi PM10 di udara dengan kadar 

HbA1c pasien DMT2 yang didapatkan lebih 

rendah pada konsentrasi PM10 kuartil 

pertama (< 16,4  µg/m
3
) dibandingkan 

kuartil 2,3,4 (≥ 16,4  µg/m
3
).

13
 Penelitian 

cross sectional di Taiwan juga menunjukkan 

hubungan peningkatan kadar HbA1c dengan 

paparan PM pada polusi udara di Taiwan.
14 

 

Pada penelitian ini belum dilakukan 

pemeriksaan konsentrasi polutan udara PM 

pada lokasi daerah terpapar dan tidak 

terpapar emisi pabrik Semen Padang karena 

keterbatasan kondisi udara yang berkabut 

asap saat penelitian. Hal ini menyebabkan 

tidak adanya data mengenai kadar PM pada 

kedua lokasi populasi, sehingga tidak dapat 

dilihat apakah terdapat hubungan kadar PM 

di udara pada kedua lokasi dengan kadar 

HbA1C pasien DMT2.  
 

V. KESIMPULAN DAN SARAN 

 

Berdasarkan penelitian ini dapat disimpulkan 

bahwa polusi udara tidak menyebabkan 

perbedaan bermakna insidensi DMT2 antara 

kelompok terpapar dan tidak terpapar emisi 

pabrik Semen Padang. Terdapatnya insidensi 

DMT2 yang lebih tinggi pada kelompok 

tidak terpapar dibandingkan kelompok 

terpapar memerlukan penelitian lebih lanjut 

yang bersifat kohort prospektif dalam 

melihat efek polutan udara particulate matter 

dari emisi pabrik Semen Padang pada kedua 

kelompok. Rerata HbA1c pasien DMT2 pada 

kelompok terpapar lebih tinggi pada 

kelompok terpapar. Hal ini mungkin 

disebabkan oleh efek polutan udara 

particulate matter dari emisi pabrik Semen 

Padang, namun hal ini memerlukan 

penelitian lebih lanjut mengenai konsentrasi 

polutan udara pada kedua lokasi dan juga 

perlu mempertimbangkan faktor lain yang 

mempengaruhi kadar HbA1c. 
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