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Hubungan Kadar 25-Hidroksi-Vitamin D dengan HbA1c Melalui 
Interleukin-17 pada Anak Diabetes Melitus Tipe 1
Wahyu Wibisono, Harjoedi Adji Tjahjono, Edy Wijayanto
Bagian Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya/RSUD Dr Saiful Anwar, Malang

Latar belakang. Diabetes melitus tipe 1 (DMT1) merupakan penyakit autoimun yang ditandai oleh destruksi sel β pankreas dan 
berhubungan dengan aktivitas Th17. 
Tujuan. Mengetahui hubungan antara kadar vitamin D dengan kadar HbA1c melalui IL-17 pada anak dengan DMT1. 
Metode. Desain cross-sectional dan melibatkan 20 subjek DM dan 20 kontrol sehat. Kadar vitamin D diukur dengan metode EIA (ng/
mL), kadar HbA1c diukur dengan metode kromatografi menggunakan HPLC (%), IL-17 diukur dengan metode ELISA (pg/mL). 
Hasil. Kadar vitamin D pada kelompok DMT1 lebih rendah dibandingkan kelompok kontrol (p<0,05). Kadar HbA1c dan IL-17 
pada kelompok DMT1 lebih tinggi dibandingkan kelompok kontrol (p<0,05). Uji korelasi pada kelompok DMT1 menunjukkan 
bahwa kadar vitamin D berkorelasi positif dengan kadar IL-17 (p<0,05, R2=0,566), sedangkan kadar IL-17 berkorelasi negatif dengan 
kadar HbA1c (p<0,05, R2=0,489). Namun demikian, analisis jalur menunjukkan bahwa vitamin D berhubungan tidak signifikan 
dengan HbA1c melalui IL-17 (p>0,05, R2=-0,267). 
Kesimpulan. Vitamin D lebih rendah pada kelompok DMT1, tetapi kadar HbA1c dan IL-17 lebih tinggi pada kelompok DMT1. Pada 
kelompok DMT1, vitamin D berhubungan dengan HbA1c melalui IL-17, tetapi tidak signifikan. Sari Pediatri 2016; 17(6):469-77.
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Background. Type 1 Diabetes Mellitus (T1DM) is an autoimmune disease which characterized by pancreatic β cells destruction and 
associated with Th17 activity. 
Objective. To investigate association of vitamin D level with HbA1c level through IL-17 in children with T1DM. 
Method. This study was designed as a cross-sectional study and involving 20 subjects with DM and 20 healthy subjects as control. 
Vitamin D level was measured by EIA method (ng/mL), while HbA1c level was measured by chromatography method using HPLC 
(%), and IL-17 was measured by ELISA method (pg/mL). 
Result. Vitamin D level in T1DM was significantly lower as compared to control group (p<0.05). HbA1c and IL-17 level was 
significantly higher in T1DM as compared to control group (p<0.05). Correlation study in T1DM group showed that vitamin D 
level was positively correlated with IL-17 level (p<0.05, R2 = 0.566), whereas IL-17 level was negatively correlated with HbA1c level 
(p<0.05, R2 = 0.489). However, path analysis showed that vitamin D insignificantly correlated with HbA1c through IL-17 (p> 0.05, 
R2 = -0.267). 
Conclusion. We concluded that vitamin D level was lower in T1DM group, but HbA1c level and IL-17 level were higher in T1DM 
group. In T1DM group, vitamin D insignificantly correlated with HbA1c through IL-17. Sari Pediatri 2016; 17(6):469-77.
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Diabetes melitus tipe 1 (DMT1) 90% 
terjadi pada anak dan remaja. Insidennya 
bervariasi di seluruh dunia, tertinggi di 
Finlandia yaitu 40/100.000 populasi 

dan terendah di Cina 0,1/100.000 populasi.1 Data 
Unit Kerja Koordinasi (UKK) Endokrinologi Anak 
Pengurus Pusat Ikatan Dokter Anak Indonesia (PP 
IDAI), jumlah pasien DM tipe 1 sebesar  731 pasien 
pada tahun  2012.2 Di Rumah Sakit Saiful Anwar 
(RSSA) Malang antara tahun 2005-2013 terdapat 35 
pasien DMT1 berusia 1-18 tahun.3 

Diabetes melitus tipe 1 adalah penyakit autoimun 
kronis yang disebabkan oleh kerusakan lebih dari 
70%-90% sel β pankreas sehingga terjadi kegagalan 
produksi insulin.4,5 Proses autoimun pada DMT1 
telah dilaporkan berkaitan dengan proliferasi dan 
aktivasi sel T helper 17 (Th17).6 Mekanisme yang 
mendasari proliferasi dan aktivasi sel Th17 masih 
belum diketahui dengan jelas,7 tetapi beberapa 
penelitian telah melaporkan bahwa aktivasi Th17 
berkaitan dengan asupan nutrisi seperti natrium8 dan 
vitamin D.9,10  

Pemberian vitamin D (kalsitriol) bentuk aktif 
dilaporkan dapat menghambat pertumbuhan sel Th17 
melalui hambatannya pada sinyal Nuclear factor-κB 
(NF-κB).9,10 Interleukin 17 (IL-17) diekspresikan oleh 
sel Th 17 dan telah diiteliti perannya sebagai mediator 
pro-inflamasi pada berbagai penyakit autoimun 
khususnya DMT1.1-13 Penelitian ini bertujuan untuk 
mengetahui hubungan antara kadar vitamin D dengan 
kadar HbA1c (kontrol glikemik) melalui IL-17 pada 
anak dengan DMT1.

Metode

Desain penelitian cross-sectional (analitik observasional) 
untuk membandingkan kadar vitamin D, IL-17, dan 
HbA1c pada anak dengan DMT1. Penelitian ini telah 
disetujui oleh Komite Etik Penelitian Rumah Sakit 
Saiful Anwar, Malang.

Dilibatkan 40 subjek, terbagi sama banyak menjadi 
2 kelompok (kelompok DMT1 dan kontrol). Kriteria 
inklusi meliputi didiagnosis sebagai DMT1 dengan 
Glutamic Acid Decarboxylase (GAD65) positif, usia 
antara 1-18 tahun, diijinkan oleh orang tua (informed 
consent). Kriteria eksklusi untuk subjek DM adalah 
pasien DMT1 dengan infeksi lokal atau sistemik, 
gangguan hepar dan ginjal, anemia, konsumsi vitamin 

D dalam 3 minggu sebelum penelitian. Kriteria inklusi 
subjek kontrol adalah usia 1-18 tahun, GAD65 negatif, 
dan diizinkan oleh orang tuanya (informed consent). 
Kriteria eksklusi untuk kontrol adalah GAD65 positif, 
infeksi lokal atau sistemik, gangguan hepar atau ginjal, 
anemia, konsumsi vitamin D dalam 3 minggu sebelum 
penelitian. Semua subjek (kontrol dan DM) diambil 
dari Poli Rawat Jalan Anak Rumah Sakit Saiful Anwar, 
Malang.

Kadar vitamin D (25(OH)D) total diperiksa 
dengan metode ELISA pada serum darah melalui 
prinsip competitive-binding sesuai dengan petunjuk 
yang tertera pada kit. Sampel yang sudah ditambahkan 
EDTA atau heparin dimasukkan dalam tabung 
polipropilen dan disimpan pada suhu -200˚C. 
Masing-masing tabung dikelompokkan menjadi 
kontrol, sampel, dan kalibrator. Biotin solution 1 mL 
25-D ditambahkan pada semua tabung, kemudian 
disentrifugasi selama 10 detik. Dari masing-masing 
tabung dipindahkan 200 µL ke sumur pada antibody 
coated-microplate, tutup dengan plastik, inkubasi pada 
suhu 18-25˚C selama 2 jam. Setelah inkubasi, setiap 
sumur dicuci 3 kali dengan wash solution. Ditambah
kan 200 µl enzim konjugat pada masing-masing sumur, 
kemudian ditutup dengan plastik. Proses berikutnya 
adalah inkubasi pada suhu 18-25˚C selama 30 menit. 
Tetra Methyl Benzidine (TMB) 200 µL ditambahkan 
pada semua sumur, ditutup dengan plastik, dan 
inkubasi kembal pada suhu 18-25˚C selama 30 menit. 
Setelah penambahan 100 µl stop solution, 30 menit 
kemudian spesimen siap untuk dianalisis absorbansinya 
menggunakan microplate reader. 

Kadar IL-17 diukur dengan metode ELISA 
sesuai dengan petunjuk kit. Sampel darah yang 
telah disentrifugasi, supernatan diencerkan dengan 
assay buffer (1:10), kemudian dimasukkan ke dalam 
microplate dan diinkubasi pada suhu 4˚C semalam. 
Suspensi sampel dicuci dengan PBS-Tween 3 kali 
masing-masing selama 5 menit, kemudian ditam
bahkan 50μL blocking buffer [bovine serum albumin 
(BSA) 1% dalam phosphate buffer saline (PBS)] selama 
45 menit. Selanjutnya dilakukan pencucian reagen 
dengan PBS-Tween 3 kali masing-masing selama 5 
menit. Sampel kemudian diinkubasi dengan 100 uL 
antibodi primer dalam larutan PBS-BSA 1% dengan 
(1:500) selama 2 jam. Suspensi diambil dan dicuci 
kembali dengan PBS-Tween 3 kali masing-masing 
selama 5 menit. Selanjutnya diinkubasi dengan 
antibodi sekunder dalam buffer saline (1:2500) 
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selama 90 menit. Suspensi diambil dan dicuci dengan 
PBS-Tween 2 kali masing-masing selama 5 menit. 
Selanjutnya dilakukan penambahan 50μL substrat 
para-Nitrophenylphosphate (pNPP) dan diinkubasi 
selama 30 menit. Reaktan dicuci dengan PBS-Tween 
2 kali masing-masing selama 5 menit. Kemudian 
substrat TMB dimasukkan dan diinkubasi selama 
30 menit. Reaksi dihentikan dengan menambahkan 
natrium hidroksida (NaOH) 1 N selama 15 menit. 
Hasil dibaca pada ELISA reader dengan panjang 
gelombang 450 nm, kemudian absorbansi yang 
diperoleh dikonversi dengan persamaan dalam kurva 
standar sehingga diperoleh kadar dari IL-17 dalam 
satuan pg/mL.

Pemeriksaan HbA1c dilakukan dengan high 
performance liquid chromatography (HPLC). Sampel 
darah utuh (whole blood) 1 mL dimasukkan dalam 
tabung yang mengandung EDTA, 5 µL sampel 
dicampur dengan 1,5 ml cairan buffer sebelum 
dianalisis, kemudian diperiksa dengan alat Bio-Rad 
D-10TM.

Analisis data meliputi uji normalitas (Kolmogorov-
Smirnov), uji beda kadar vitamin D, IL-17, dan HbA1c 
di antara kelompok (independent t-test), uji hubungan 
dengan analisis jalur (path analysis), dan analisis 

koefisien determinasi (KD). Uji statistik dilakukan 
dengan bantuan software SPSS versi 17.0 for Windows.

Hasil

Tabel 1 menunjukkan karakteristik subjek penelitian 
pada kelompok DMT1 dan kelompok kontrol 
berdasarkan rerata usia, distribusi usia, jenis kelamin, 
rerata lama DM, status gizi, dan frekuensi pemantauan 
gula darah mandiri.  Karakteristik subjek berdasarkan 
gambaran hasil laboratorium (darah lengkap, tes fungsi 
ginjal dan hepar, HbA1c, vitamin D, dan IL-17) tertera 
pada Tabel 2. 

Gambar 1 menunjukkan bahwa kadar vitamin D 
secara bermakna lebih rendah pada kelompok DMT1 
(20,1±5,9) ng/mL dibandingkan kelompok kontrol 
(33,9±3,6) ng/mL (independent t-test, p<0,05). Kadar 
HbA1c secara bermakna lebih tinggi pada kelompok 
DMT1 (9,78±1,68) % dibandingkan kelompok kontrol 
(5,00±0,21) % (independent t-test, p<0,05). Gambar 
3 menunjukkan bahwa kadar IL-17 pada kelompok 
DMT1 (146,2±45,5) pg/mL) secara signifikan lebih 
tinggi dibandingkan kelompok kontrol (11,2±5,4) pg/
mL (independent t-test, p<0,05) tertera pada Gambar 2.

Tabel 1. Karakteristik subjek penelitian
Karakteristik DM Tipe 1 Kontrol 

(n=20) (n=20)
Rerata usia  (tahun) 12,25±3,7 11±2,51
Distribusi usia (tahun)           
    5 0 0
    5-10 6/20 8/20
    11-15 9/20 12/20
    >15 5/20 0
Jenis kelamin
    Laki-laki 6 9
    Perempuan 14 11
Rerata lama DM (tahun) 4,4±2,4 0
Status gizi
    Baik 15 13
    Kurang 5 8
Rerata dosis insulin (IU/kg/hari) 1,3±0,3 0
Frekuensi pemantauan gula darah mandiri (x/hari)
    1-2 20 0
     >2 0
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Gambar 2. Histogram perbandingan kadar HbA1c pada 
kelompok DMT1 dan kontrol

Gambar 1. Histogram perbandingan kadar vitamin D pada 
kelompok DMT1 dan kontrol

Uji korelasi pada kelompok DMT1 menunjuk
kan bahwa peningkatan kadar vitamin D berhubung
an dengan peningkatan kadar IL-17 (p<0,05, R2= 
0,566), sedangkan peningkatan IL-17 berhubungan 
dengan penurunan kadar HbA1c (p<0,05, R2= 

0,489). Gambar 4 menunjukkan bahwa semakin 
tinggi kadar vitamin D semakin tinggi kadar IL-
17. Sementara itu, Gambar 5 menunjukkan bahwa 
semakin tinggi kadar IL-17, kadar HbA1c pada 
anak DMT1 semakin rendah. Semakin tinggi kadar 

Tabel 2. Karakteristik berdasarkan gambaran hasil laboratorium
Hasil laboratorium DM tipe 1 (n=20) Kontrol (n=20)

n Rerata±SD Rentang n Rerata±SD Rentang

Hemoglobin (g/dL) 12,2±0,6 11,5-13,5 12,4±0,6 12-14
Leukosit (g/dL) 8531±1147,86 7960-9870 7785±1140,79 5100-9420
Trombosit (g/dL) 101592,5±165684,8 301000-392000 327,8±45,8 275000-394000
Ureum (mg/dL) 22,40±4,3 18-29,1 23,08±2,6 20,1-30,2
Creatinin (mg/dL) 0,6±0,1 0,4-0,9 0,5±0,2 0,3-0,8
SGOT (U/L) 30,1±2,4 23-39 28,9±3,9 24-35
SGPT (U/L) 31,1±1,8 27-36 30,7±2,7 27-39
HbA1c (%)
  < 6,5
  6,5-7,6
  7,6-9
  >9

0/20
3/20
3/20
14/20

9,8±1,7 7-14,5 5,0±0,2 4,7-5,4

Vitamin D 
(ng/mL)

Defisiensi 12/20 16,8±3,1 11,9-19,8 0/20 -
Insufisiensi 6/20 24,4±3,4 20,3-29,4 0/20 -
Normal 2/20 31,3±0,7 30,8-31,8 20/20 33,9±3,6 30,4-38,3

IL-17 (pg/mL) 146,2±45,50 11,2±75,4
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Gambar 6. Hubungan antara kadar vitamin D dengan HbA1c 
pada anak dengan DMT1

Gambar 3. Histogram perbandingan kadar IL-17 pada 
kelompok DMT1 dan kontrol

Gambar 4. Hubungan antara kadar 25(OH)D dengan IL-17 
pada anak dengan DMT1

Gambar 5. Hubungan antara kadar IL-17 dengan HbA1c 
pada anak dengan DMT1

vitamin D, kadar HbA1c pada anak DMT1 juga 
semakin rendah (Gambar 6). Namun demikian, 
analisis jalur menunjukkan bahwa vitamin D 
berpengaruh tidak signifikan terhadap HbA1c 
melalui IL-17 (p>0,05, R2= -0,267). 

Pembahasan

Penelitian ini melibatkan 40 subjek, terbagi 2 
kelompok, yaitu kelompok DMT1 dan kontrol. 
Vitamin D diakui sebagai hormon, disintesis dalam 
tubuh manusia dan beraktivitas pada organ lain 
melalui reseptor vitamin D (VDR). Terdapat 3 bentuk 
vitamin D, yaitu secosterols, ergocalciferol (VD2) dan 
cholecalciferol (VD3). Ergocalciferol (VD2) diproduksi 
melalui iradiasisterol (ergosterol), sedangkan VD3 
terutama diproduksi di kulit dari 7-dehidro kolesterol 
melalui sintesis fotokimia menggunakan radiasi sinar 
UV.14 Peneliti yang sama menyimpulkan bahwa 
vitamin D2 (VD2) atau 25(OH)D yang beredar 
merupakan indikator status vitamin D. Pada penelitian 
kami, kadar 25(OH)D digunakan untuk mengetahui 
status vitamin D, baik pada anak DMT1 maupun 
kontrol. 

Pada kelompok DMT1, semua subjek mengguna
kan GAD65 sebagai penanda DMT1 dan hasilnya 
positif. Martin dkk15 melaporkkan bahwa paparan 
GAD65 dan GAD67 menyebabkan proliferasi sel T 
meningkat lebih dini, yaitu pada usia 4 minggu 
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pertama tikus NOD, bertepatan dengan timbulnya 
insulitis. Selain itu, Vafiadis dkk16 melaporkan 
keberadaan gen INS yang memberikan kontribusi 
10% terhadap kerentanan genetik pada terjadinya 
diabetes melitus autoimun melalui mekanisme 
penekanan insulin auto antibody (IAA). Gough dkk17 
dan Mathieu dkk18 melaporkan peran gen yang 
mengatur ekspresi CTLA-4 yang merupakan reseptor 
sel T pada proses autoimun DMT1. Ekspresi reseptor 
ini akan menghambat proses inflamasi melalui 
penekanan produksi IL-2 dan polimorfismenya 
menyebabkan peningkatan risiko penyakit autoimun, 
termasuk DMT1.  

Karakteristik dasar subjek menunjukkan bahwa 
pada kelompok DMT1 menunjukkan kadar vitamin 
D lebih rendah dibandingkan kelompok kontrol. 
Pada kelompok DMT1, berdasarkan kadar 25(OH)D 
menurut Balasubramanian dkk,19 dilaporkan defisiensi 
12/20 (<20 ng/mL), insufisiensi 6/20 (21–29) ng/
mL, dan 2/20 normal (>30 ng/mL). Berbeda dengan 
kelompok DMT1, pada kelompok kontrol rerata kadar 
25(OH)D tergolong normal. Uji beda menunjukkan 
lebih lanjut bahwa kadar 25(OH)D pada kelompok 
DMT1 lebih tinggi dibandingkan kelompok kontrol. 

Glycated hemoglobin (HbA1c) merupakan kom
ponen utama hemoglobin adult (HbA) 80% (20,2) 
dan kadarnya menggambarkan riwayat pengendalian 
glukosa darah dalam waktu 90-120 hari terakhir sesuai 
dengan rerata umur eritrosit.21 Selain menggambarkan 
riwayat pengendalian glukosa darah, HbA1c juga 
dijadikan indikator prognosis pada pasien DM. 22 Kami 
mendapatkan rerata kadar HbA1c pada kelompok 
DMT1 lebih tinggi signfikan dibandingkan kelompok 
kontrol. 

Hasil penelitian kami menunjukkan bahwa 
kadar IL-17 pada kelompok DMT1 lebih tinggi 
bermakna dibandingkan kelompok kontrol. Te
muan tersebut sesuai dengan laporan penelitian 
sebelumnya bahwa ekspresi sel Th17 dan sekresinya 
(IL-23) meningkat pada pankreas tikus non obese 
diabetes (NOD) dan berperan pada eksaserbasi 
diabetes serta ekspansi jaringan lain (kelenjar limfe 
pankreas dan sirkulasi) fenotipik dan fungsional.23-25 
Sel Th17 berasal dari sel T-naif yang terinduksi 
oleh beberapa senyawa biokimia dan merupakan 
subset dari sel T helper CD4+ yang ditandai dengan 
produksi sitokin penandanya, IL-17 (26,27). 

Sel Th17 yang teraktivasi akan mensekresikan 
IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22, dan TNF-α yang 

kemudian menimbulkan proses inflamasi jaringan 
dengan induksi mediator proinflamasi lainnya dan 
perekrutan leukosit, terutama neutrofil ke situs 
inflamasi.28 Proses autoimun pada DMT1 telah 
dilaporkan berkaitan dengan proliferasi dan aktivasi 
sel T helper 17 (Th17).6 

Pada penelitian kami menunjukkan korelasi 
positif antara kadar 25(OH)D dengan IL-17. 
Hasil tersebut berbeda dengan beberapa penelitian 
sebelumnya. Penelitian sebelumnya melaporkan 
bahwa vitamin D3 (1,25(OH)2D3) mempunyai 
kemampuan menghambat produksi (downregulation) 
IL-17A dan beberapa sitokin lain.29 Pada kasus 
reumatoid artritis, sklerosis multipel, dan kolitis 
tahap awal.30 Mekanisme hambatan produksi IL-
17A ada pada tingkat nuclear factor for activated T 
cells (NFAT).31 Penurunan faktor transkripsi RORγt 
menyebabkan penekanan mRNA yang berperan 
pada proses diferensiasi sel Th17,32 dan upregulation 
(regulasi naik) pada ekspresi FoxP3 dengan adanya 
peningkatan TGF-β1.13 Penelitian mengenai peran 
vitamin D dengan IL-17 dan kontrol glikemik juga 
telah banyak dilakukan. Suplementasi 1,25(OH)2D3 
secara bermakna mengurangi kejadian diabetes 
sampai 80% pada tikus NOD tipe 1 dan menurunkan 
33% risiko berkembang menjadi DMT1 pada anak 
yang menerima suplementasi vitamin D 2000 IU 
dibandingkan kontrol.17 Meta analisis oleh Zipitis 
dan Akobeng33 melaporkan bahwa suplementasi 
vitamin D pada awal kehidupan mampu memberikan 
perlindungan terhadap terjadinya DMT1 karena 
efek proteksinya terhadap sitokin inflamasi pada sel 
β pankreas. Studi prospektif oleh Aljabri dkk34 juga 
melaporkan bahwa pasien yang mencapai tingkat 
sirkulasi kadar 25(OH)D lebih tinggi memiliki kadar 
HbA1c yang rendah.

Kontradiksi tersebut kemungkinan diakibatkan 
oleh parameter pengukuran yang berbeda. Pada 
penelitian kami yang diukur adalah 25(OH)D bukan 
1,25(OH)2D3. Selain itu, desain penelitian kami 
cross-sectional dan analisis hanya dilakukan pada 
kelompok DMT1. Di samping itu pula, untuk menilai 
hubungan kadar 25(OH)D dengan keterlibatan sel 
Th17 pada kasus DMT1 diperlukan penghitungan 
secara kuantitatif. 

Hasil penelitian juga menunjukkan bahwa kadar 
IL-17 berkorelasi negatif dengan kadar HbA1c. Hasil 
tersebut tidak sesuai dengan penelitian sebelumnya 
yang melaporkan korelasi postif antara ekspresi 
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dan aktivitas Th17 dengan kontrol glikemik. 
Penelitian sebelumnya melaporkan bahwa terdapat 
up-regulation sel Th17 dan defek fungsional sel Treg 
pada kelenjar limfe pankreas pada pasien DMT129,35 
dan peningkatan aktivitas sel ini menyebabkan 
eksaserbasi klinis DMT 1, lesi insulitik, dan 
peningkatan ekspresi IL-17 pankreas.11,12 HbA1c 
merupakan penunjuk dari rerata kadar glukosa 
plasma dan digunakan sebagai marker kontrol 
glikemik.36 Kontrol glikemik yang direpresentasikan 
HbA1c berkorelasi positif dengan marker inflamasi 
sistemik (misalnya C-Reactive Protein (CRP), IL-6, 
IL-8, dan IL-18)37 dan berkorelasi negatif dengan 
sitokin anti-inflamasi (IL-10).38 Kadar rerata HbA1c 
pada kelompok DMT1 dengan terapi insulin dosis 
1,285±0,262 U/hari menunjukkan kontrol glikemik 
yang masih buruk.

Hasil uji analisis jalur menunjukkan kadar 25(OH)
D berpengaruh tidak bermakna terhadap kadar 
HbA1c melalui IL-17. DMT1 dan kontrol glikemik 
dipengaruhi oleh berbagai macam factor, seperti 
imunologis (sitokin Th1 [IL-2, IFN-γ, TNF-α] dan 
Th2 [IL-4, IL-5, IL-10]),39 genetik yang berkaitan 
dengan kembar monozigot40 dan HLA tipe DR4-DQ8 
atau DR3-DQ2.16,41 

Kelemahan penelitian kami adalah desain dan 
variabel yang digunakan. Desain penelitian cross 
sectional menyebabkan pengukuran kadar 25(OH)
D, IL-17, dan HbA1c pada satu kurun waktu dan 
belum mampu menggambarkan interaksi ketiga 
parameter tersebut (sebab-akibat) mengingat 
DMT1 merupakan penyakit autoimun dan bersifat 
kronik. Variabel vitamin D yang digunakan 
bukan merupakan bentuk vitamin D aktif yang 
berpengaruh secara langsung terhadap aktivitas 
sel Th17 dan harus melalui metabolisme di ginjal. 
Sebagai saran, pada penelitian selanjutnya perlu 
dikembangkan pengukuran jumlah populasi sel 
Th17 dan sitokin lain yang berperan pada DMT1, 
misalnya IL-23 dan IL-22.

Kesimpulan

Kadar vitamin D lebih rendah pada kelompok DMT1, 
tetapi kadar HbA1c dan IL-17 lebih tinggi pada 
kelompok DMT1. Pada kelompok DMT1, vitamin 
D berhubungan dengan HbA1c melalui IL-17, tetapi 
tidak signifikan. 
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