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Abstract. This literature study was conducted to gather sufficient data regarding the 

relationship between sugar consumption and the degree of depression. The method 

utilized was a literature review, involving the collection, reading, analysis, and 

conclusion of previous research data to establish the connection between sugar 

consumption and the degree of depression. The findings of the study suggested the 

involvement of inflammatory processes in mediating the relationship between sugar 

consumption and depression, leading to hyperactivity of the HPA axis and a reduction 

in neurogenesis in the hippocampus. Consequently, alterations in plasticity occurred 

in the hippocampus, amygdala, and frontal cortex, resulting in diminished production 

of serotonin and norepinephrine, contributing to the onset of depression. 

Keywords: Degree of Depression, Inflammation Process, Sugar Consumption. 

Abstrak. Studi literatur ini dilakukan untuk mengumpulkan data yang memadai 

mengenai hubungan konsumsi gula dengan derajat depresi. Metode yang digunakan 

adalah dengan studi literatur berupa dikumpulkan, dibaca, dianalisis, dan disimpulkan 

dari data penelitian terdahulu untuk mengetahui hubungan konsumsi gula terhadap 

derajat depresi. Hasil dari studi ini menunjukkan adanya keterlibatan proses inflamasi 

dalam menjembatani hubungan antara konsumsi gula dengan terjadinya depresi, yang 

menyebabkan hiperaktivitas dari HPA aksis dan menimbulkan penurunan 

neurogenesis di hipokampus. Akibatnya, terjadi perubahan plastisitas di hipokampus, 

amigdala, dan korteks frontal yang menurunkan produksi serotonin dan norepinefrin 

sehingga menimbulkan depresi. 
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https://doi.org/10.29313/bcsms.v4i1.12158D
mailto:mirasari.putri@unisba.ac.id
mailto:salsabilanadia97@gmail.com,
mailto:mirasari.putri@unisba.ac.id


 Hubungan Konsumsi Gula dengan Derajat Depresi    |   805 

  Medical Science 

A. Pendahuluan 

WHO menyebutkan bahwa depresi merupakan kelainan mental yang umum dan menempati 5% 

populasi dewasa secara global (1). Aktivitas individu dapat terdampak oleh adanya depresi, 

seperti performa di sekolah, produktivitas bekerja, hubungan dengan keluarga serta teman, dan 

kemampuan untuk berinteraksi dengan komunitas. Individu dari semua kalangan dapat 

mengalami depresi. Kemunculan depresi dapat ditandai dengan adanya gangguan mood, 

hilangnya minat dan kesenangan, gangguan tidur, dan sebagainya. Depresi dapat berpengaruh 

pada individu dengan bukti nyata pada penarikan diri sosial, isolasi, kesulitan dalam 

membangun atau mempertahankan hubungan interpersonal, bahkan ideasi bunuh diri hingga 

perilaku bunuh diri (2)(3)(4). 

Perlunya penelitian lebih lanjut terhadap kejadian depresi tak terbantahkan karena 

berkaitan dengan dampak yang ditimbulkannya pada individu yang terkena. Di Indonesia, 

dilakukan penelitian antara Maret 2020 hingga Maret 2022 yang mengungkap hasil persentase 

sebesar 72,9%, di mana 52% dari individu tersebut mengalami perasaan yang sangat kuat untuk 

mengakhiri hidup atau memiliki keinginan untuk melukai diri. Dampak paling mengerikan yang 

mungkin timbul adalah risiko bunuh diri, yang bisa muncul sebelum atau setelah depresi 

didiagnosis, terutama dalam konteks gangguan depresi mayor (major depressive 

disorder/MDD). Keinginan untuk bunuh diri di antara populasi di Indonesia mencapai 

prevalensi 85,1%, dengan 36% dari mereka telah bersiap atau bahkan melakukan tindakan untuk 

mengakhiri hidup. Hal ini menyoroti urgensi untuk memahami, mencegah, dan mengelola 

depresi secara efektif di masyarakat (1)(5)(6). 

Studi mengenai depresi melibatkan berbagai aspek yang mempengaruhinya. Ada 

banyak faktor yang mungkin meningkatkan risiko terjadinya depresi, termasuk jenis kelamin, 

pekerjaan, usia, dan asupan nutrisi. Sejumlah penelitian telah dilakukan untuk mengeksplorasi 

faktor risiko depresi pada remaja. Hasilnya menunjukkan bahwa faktor-faktor seperti jenis 

kelamin perempuan, usia yang lebih tua, dan kehadiran ibu tunggal dalam rumah tangga 

memainkan peran penting. Selain itu, orang tua yang kurang otoritatif, pengalaman negatif di 

sekolah, status sosioekonomi rendah, konsumsi obat dan alkohol, faktor genetik dan epigenetik, 

penyakit medis, disfungsi endotel, serta pola makan dapat secara signifikan mempengaruhi 

timbulnya depresi (7)(8). Hasil dari studi longitudinal yang bertujuan untuk menilai dampak 

nutrisi terhadap depresi mengidentifikasi beberapa sumber makanan yang berpotensi memicu 

kondisi tersebut, seperti minuman manis, makanan yang digoreng, daging olahan, dan produk 

panggang (9). 

Beberapa teori mendukung hubungan antara konsumsi gula dan munculnya depresi. 

Banyak faktor pemicu depresi dengan mekanisme utamanya adalah proses inflamasi (10). 

Dengan demikian, eksplorasi lebih lanjut dalam penelitian mengenai hal ini diharapkan dapat 

memberikan wawasan lebih mendalam terkait hubungan antara konsumsi gula dan derajat 

depresi. 

B. Metodologi Penelitian 

Metode penelitian yang digunakan dalam kajian ini merupakan studi literatur, di mana 

pendekatan studi literatur melibatkan proses pengumpulan data dari sumber-sumber pustaka. 

Data yang telah terkumpul kemudian dibaca, dicatat, dianalisis, dan disusun sehingga dapat 

diperoleh kesimpulan yang berkaitan dengan materi kajian literatur tersebut.   

C. Hasil Penelitian dan Pembahasan 

Depresi berasal dari sejumlah faktor, termasuk faktor genetik, aspek fisik, dan ketidaknormalan 

dalam fungsi serta metabolisme mediator pada sistem saraf pusat. Proses utamanya didasari 

dengan inflamasi, dimana konsumsi gula dapat menjadi salah satu pemicu pelepasan mediator 

inflamasi dan sitokin pro-inflamasi secara berlebihan (11)(12). Dampaknya adalah terjadinya 

peradangan kronis ringan. Inflamasi yang berlangsung secara terus-menerus mengakibatkan 

aktivasi kronis dari sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal (HPA) di hipotalamus, menyebabkan 

produksi kortisol yang berlebihan. Ini memiliki efek merugikan dengan mengurangi sensitivitas 

reseptor glukokortikoid di hipokampus, mengarah pada penurunan umpan balik negatif ke 
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sumbu HPA yang pada gilirannya menyebabkan hiperaktivitas HPA (13). Hal ini menghambat 

proses neurogenesis dan menginduksi perubahan di hippocampus. Selain itu, terjadi perubahan 

plastisitas neuron di hipokampus, amigdala, dan korteks frontal yang dapat mengurangi 

pelepasan serotonin dan norepinefrin, meningkatkan risiko munculnya depresi (14). Depresi 

juga sering kali terkait dengan stres kronis, baik itu stres fisik maupun emosional, yang dapat 

mengganggu keseimbangan neurotransmitter dan sistem endokrin. Gangguan tidur, pola makan 

yang tidak sehat, dan kurangnya aktivitas fisik juga dapat menjadi faktor risiko yang 

berkontribusi terhadap perkembangan depresi. Selain itu, lingkungan sosial dan psikologis 

seseorang, seperti dukungan sosial yang kurang atau kehilangan orang yang dicintai, juga dapat 

memainkan peran penting dalam munculnya gejala depresi.  

Neurotransmitter dopamin mengalami disregulasi karena perubahan struktur dan fungsi 

pada jalur patologisnya, yang belum sepenuhnya dipahami terkait hubungannya dengan 

inflamasi, namun ada pemikiran bahwa terdapat perubahan dalam ketersediaan dan fungsi enzim 

kofaktor tetrahydrobiopterin (BH4), yang seharusnya penting dalam konversi tirosin menjadi L-

DOPA selama pembentukan dopamin, akibatnya, terjadi penurunan pelepasan dopamin, selain 

itu, peningkatan kortisol juga dapat menghambat Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF), 

yang memicu neurodegenerasi yang menjadi awal perkembangan depresi; ketidakseimbangan 

antara faktor pro- dan anti-inflamasi menyebabkan pelepasan berlebihan metabolit neurotoksik 

di otak, yang menjadi dasar munculnya depresi, sitokin pro-inflamasi, terutama yang terlibat 

dalam perkembangan depresi seperti IL-6, TNF, IL-1β, dan Interferon, dapat mengaktifkan 

enzim indoleamine 2,3 dioxygenase (IDO) yang memecah prekursor serotonin, yaitu triptofan, 

menjadi kynurenine (KYN), yang seharusnya menjadi serotonin, dengan demikian, terjadi 

deplesi serotonin, selain itu, sitokin proinflamasi seperti TNF-α, IL-1β, dan IL-6 dapat menekan 

ekspresi blood-brain barrier (BBB), termasuk claudin-5, yang menjadi dasar terbentuknya 

depresi (15)(16)(17). 

Dalam penelitian lebih lanjut, diketahui bahwa proses epigenetik memainkan peran 

yang signifikan dalam mekanisme terjadinya depresi. Secara umum, proses ini melibatkan 

metilasi DNA (DNAm), RNA non-kode seperti mikroRNA (miRNA), dan modifikasi histon. 

Meskipun proses epigenetik merupakan bagian dari proses biologis normal seperti diferensiasi 

sel, namun juga terlibat dalam kondisi penyakit, termasuk depresi. Terdapat temuan menarik 

yang mengindikasikan bahwa epigenetik dapat membedakan karakteristik otak antara pria dan 

wanita. Sebagai contoh, metilasi DNA pada reseptor estrogen (Erα) terkait dengan ekspresi 

perilaku seksual pada pria. Pada tahap awal perkembangan, perbedaan dalam ekspresi gen Erα 

terlihat di wilayah otak yang dimorfik secara seksual, seperti wilayah hipotalamus pada medial 

area pre-optik (mPOA). Selain itu, penelitian mengenai lesi pada mPOA menunjukkan bahwa 

perubahan perilaku antara pria dan wanita terjadi; pada tikus jantan, lesi mPOA dapat 

menghambat peningkatan perilaku tertentu, sedangkan pada tikus betina, keberadaan mPOA 

yang utuh terkait dengan perilaku maternal. Modifikasi histon juga memegang peran penting 

dalam diferensiasi dan perkembangan otak serta pengendalian perilaku dengan dimensi 

seksualitas yang terlibat (18)(19). 

Perbedaan biologis antara pria dan wanita memberikan kontribusi pada variasi dalam 

mekanisme timbulnya depresi. Meskipun banyak penelitian menemukan prevalensi depresi 

yang lebih tinggi pada wanita daripada pria, depresi tetap merupakan masalah yang 

memengaruhi kedua jenis kelamin. Pada pria, faktor-faktor pemicu depresi sering kali terkait 

dengan mekanisme koping yang melibatkan ketidak-ekspresifan emosional dan resistensi 

terhadap pencarian bantuan, yang seringkali menyebabkan banyak kasus tidak terdiagnosis. 

Dampaknya bisa sangat serius, dengan beberapa pria mengalami depresi berat bahkan hingga 

melakukan tindakan bunuh diri. Stigma sosial terhadap pria yang mencari bantuan psikologis 

sebagai respons terhadap gangguan mental juga dapat menjadi hambatan, karena dianggap 

sebagai tanda kelemahan (20)(21). Di sisi lain, peran hormon, khususnya hormon estrogen, 

memainkan peran signifikan dalam munculnya depresi pada wanita. Estradiol, yang merupakan 

estrogen dominan yang beredar, berinteraksi dengan nukleus dan reseptor terkait membran, 

memberikan efek jangka panjang pada otak yang penting untuk proses emosional dan kognitif. 

Dukungan lain untuk peran hormon dalam mekanisme depresi terlihat dalam prevalensi depresi 

https://issn.brin.go.id/terbit/detail/20220215411124923
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yang meningkat pada periode-periode tertentu, seperti selama pubertas, awal menstruasi, 

kehamilan, dan perimenopause, menunjukkan bahwa fluktuasi hormonal memainkan peran 

utama dalam dinamika mekanisme tersebut (22)(23). 

Faktor yang memperkuat kemunculan depresi, selain dari variabel jenis kelamin, juga 

melibatkan aspek usia sebagai elemen yang tidak dapat diabaikan. Depresi dapat menjangkiti 

berbagai kelompok usia, dan pada masa muda, terdapat pemicu dari lingkungan seperti 

pengalaman buruk pada masa kecil yang memiliki potensi untuk menghasilkan perubahan pada 

ukuran hipokampus, yang pada akhirnya dapat meningkatkan risiko perkembangan depresi, 

khususnya dalam sistem limbik yang terkait (24). 

Pada fase dewasa muda, terutama pada rentang usia 15-24 tahun, merupakan periode 

krusial yang melibatkan transisi penting dari masa remaja ke dewasa. Tingkat harapan yang 

tinggi dari lingkungan pada periode ini sering kali menjadi pemicu berbagai masalah kesehatan 

mental, termasuk depresi, terutama saat individu tidak mampu memenuhi standar yang 

diberikan. Terdapat peningkatan yang signifikan dalam kasus depresi pada rentang usia 20-21 

tahun, yang menandakan pentingnya pemahaman mendalam terhadap dinamika perkembangan 

pada fase-fase kritis kehidupan. Ini menunjukkan bahwa intervensi dan pemahaman yang tepat 

mengenai tantangan psikologis pada tahap-tahap kritis perkembangan dapat membantu 

mencegah serta mengelola risiko depresi pada individu muda secara lebih efektif (25)(26)(27). 

Pada tahap lanjut usia, World Health Organization (WHO) mencatat bahwa sekitar 20% 

individu yang lebih tua memenuhi kriteria diagnosa depresi, dengan faktor etiologi yang lebih 

sering muncul pada pertengahan usia, termasuk hipertensi, diabetes, obesitas, perubahan 

hormonal dan vaskular, deposit amiloid, respon inflamasi, serta perubahan pada neuroplastisitas 

dan sinaptogenesis. Selain faktor-faktor biologis tersebut, masalah individu dalam konteks 

psikososial juga memegang peran penting dalam mendukung terjadinya depresi, seperti harga 

diri yang rendah, kurangnya optimisme, citra diri yang negatif, riwayat kesehatan mental saat 

ini atau masa lalu, status sosial atau sosio-ekonomi, dukungan sosial yang kurang, kesulitan dan 

kekurangan keuangan, serta berbagai aspek lainnya (28)(29). 

Kontribusi faktor-faktor tersebut terhadap depresi tidak hanya terbatas pada mekanisme 

inflamasi. Respons inflamasi terhadap pemicu tertentu dapat mengakibatkan peningkatan 

Reactive Oxygen Species (ROS), penekanan neurogenesis, atrofi apikal dendritik di korteks 

prefrontal medial, serta perubahan konektivitas fungsional. Respon terhadap stres juga dapat 

langsung memicu depresi melalui disfungsi jaringan dan kontrol kognitif, menciptakan 

abnormalitas frontolimbik, atau bahkan mempercepat proses penuaan atau munculnya penyakit 

yang terkait dengan etiologi depresi. Semua faktor ini secara kompleks berinteraksi dan 

berkontribusi terhadap kejadian dan perkembangan depresi pada tahap lanjut usia (30)(31)(32). 

 

Gambar 1. Peran Konsumsi Gula Terhadap Depresi 
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D. Kesimpulan 

Hubungan antara konsumsi gula dengan derajat depresi secara keseluruhan bertumpu pada 

terjadinya proses inflamasi. Untuk memperdalam pemahaman mengenai interaksi yang 

kompleks antara faktor-faktor lainnya dan bagaimana mereka dapat membentuk risiko depresi 

pada individu, diperlukan penelitian lebih lanjut. 
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