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RINGKASAN 

 

Efek Pati Tahan Cerna Tipe 3 Singkong Kuning (Manihot Esculenta Crantz) 

Terhadap Kadar Glukosa Darah Puasa Tikus Wistar Model Diabetes 

Mellitus; T. Ariani Widiastini; 142010101108; 2017; 74 halaman; Program Studi 

Pendidikan Dokter; Fakultas Kedokteran Universitas Jember. 

 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, 

kerja insulin, atau kedua-duanya. Saat ini diperkirakan 9,1 juta orang penduduk 

Indonesia didiagnosis sebagai penyandang DM. Salah satu pilar perencanaan 

khususnya pada DMT2 adalah dengan perencanaan diet yang disesuaikan dengan 

kebutuhan dan kondisi pasien untuk mengendalikan glukosa darah basal (puasa 

dan setelah makan). Pati tahan cerna (RS), yaitu sejumlah pati dan produk 

degradasi pati yang tidak diserap di usus kecil sehingga berpotensi untuk 

digunakan dalam mendorong pertumbuhan bakteri probiotik melalui proses 

fermentasi oleh bakteri probiotik di dalam usus besar. Hasil fermentasi ini akan 

menghasilkan asam lemak rantai pendek atau Short chain fatty acids (SCFA) yang 

melalui serangkaian mekanisme diakui dapat mempertahankan kadar glukosa 

darah pada pasien diabetes, antara lain melalui mekanisme aktivasi reseptor Ffar2 

dan Ffar 3 dengan meningkatkan hormon GLP-1 dan PYY dan aktivasi AMP-

activated protein kinase (AMPK) di hepar. Singkong kuning (Manihot esculenta 

Crantz) merupakan salah satu bahan makanan pokok sumber karbohidrat yang 

diproduksi dalam jumlah besar di Indonesia, selain beras dan jagung.  Kadar 

amilosa pati singkong kuning 28,57% dan amilopektin 51,24%. Kadar pati tahan 

cerna singkong kuning dapat ditingkatkan kadarnya melalui teknik modifikasi 

yaitu melalui metode autoclaving-cooling sehingga semakin tahan teradap enzim 

amilase. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan efek pemberian pati 

tahan cerna tipe 3 singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) terhadap kadar 

Glukosa Darah Puasa (GDP) tikus wistar model diabetes mellitus. 
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Desain penelitian yang digunakan adalah quasy experimental post-test 

only control group design. Penelitian ini dilakukan pada bulan Februari-April 

2017. Jumlah sampel penelitian adalah 16 ekor tikus wistar jantan yang dibagi 

menjadi 4 kelompok yaitu kelompok kontrol normal (KN), kontrol negatif (K-), 

Perlakuan 1 (P1), dan Perlakuan 2 (P2). Tikus dilakukan adaptasi selama 7 hari. 

Setelah dilakukan adaptasi dilakukan pengukuran BB dan GDP untuk mengetahui 

karakteristik awal tikus. Kemudian K-, P1, dan P2 diberi pakan HFD kuning telur 

0,01 mg/kgBB selama 28 hari dan diikuti injeksi STZ dosis rendah 35 mg/kgBB. 

Seminggu setelah diinjeksi STZ, kadar BB dan GDP diperiksa kembali untuk 

memastikan telah terbentuknya tikus model diabetes mellitus. Selanjutnya tikus 

diberi diet pati singkong atau diet RS Tipe 3 yang dikombinasi dengan pakan 

standar selama 28 hari dengan masing masing dosis KN 30 g pakan standar, K- 30 

g pakan standar, P1 20 g pati singkong dan 10 g pakan standar, P2 20 g RS Tipe 3 

dan 10 g pakan standar. Setelah itu tikus  diambil darahnya melalui intrakardiak 

dan pengukuran kadar GDP dilakukan dengan metode GOD-PAP. Setelah didapat 

data, dilakukan analisis varian One Way ANOVA. Hasil penelitian didapatkan 

peningkatan GDP pada K- serta penurunan GDP pada P1 dan P2 namun analisis 

secara statistik tidak terdapat perbedaan kadar GDP yang bermakna 

antarkelompok kelompok perlakuan (p>0,05). Hal ini disebabkan oleh karena 

tidak ada beda rata-rata intake makanan antarkelompok perlakuan, lama 

pemberian diet yang tergolong akut sehingga mikroflora usus belum dapat 

beradaptasi sepenuhnya, bentuk diet yang diberikan mempengaruhi tingkat 

konsumsi tikus, dan stress selama perlakuan. Penelitian lebih lanjut disarankan 

untuk menggunakan parameter lainnya seperti TTGO, insulin, dan GLP-1 karena 

kompleksitas homeostasis glukosa yang tidak hanya dinilai melalui satu 

parameter. Pada penelitian ini belum didapatkan bukti yang efektif RS Tipe 3 

sebagai bahan alternatif hipoglikemik namun konsumsi diet tinggi serat pada 

penderita DMT2 tetap disarankan.  
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BAB 1. PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, 

kerja insulin, atau kedua-duanya. DM ditegakkan bila terdapat gejala khas berupa 

poliuria, polidipsia, polifagi, dan penurunan berat badan yang tidak dapat 

dijelaskan penyebabnya dan pemeriksaan Glukosa Darah Sewaktu (GDS) ≥ 200 

mg/dl dan pemeriksaan Glukosa Darah Puasa (GDP) ≥ 126 mg/dl (Perkeni, 2015). 

Saat ini diperkirakan 9,1 juta orang penduduk Indonesia didiagnosis sebagai 

penyandang DM. Dengan angka tersebut Indonesia menempati peringkat ke-5 

dunia, atau naik dua peringkat dibandingkan data IDF tahun 2013 yang 

menempati peringkat ke-7 di dunia dengan 7,6 juta penyandang DM (Anonim, 

2015).  

Diabetes Mellitus Tipe 2/DMT2 (tidak tergantung insulin atau awitan 

dewasa), adalah kondisi sekresi insulin mungkin normal atau bahkan meningkat, 

tetapi sel sasaran insulin kurang peka terhadap hormon ini dibandingan sel normal 

(Sherwood, 2009). Obesitas sebagai salah satu faktor predisposisi DMT2 

memodulasi penigkatan free fatty acid (FFA) yang mengakibatkan peningkatan 

lipolisis adiposa yang meningkatkan konsentrasi FFA di sirkulasi sehingga 

mengganggu jalur signaling insulin (Defronzo, 2004). Keadaan ini menyebabkan 

terganggunya uptake glukosa di perifer (Tjandrawinata, 2016a). Selain itu juga 

terjadi peningkatan gkukoneogenesis di hepar sehingga terjadi dua input glukosa 

di sirkulasi darah (Defronzo, 2004). Ketika sel beta pankreas tidak mampu 

mengompensasi melalui peningkatan sekresi insulin, maka sel beta pankreas akan 

mengalami defek dan insulin plasma tidak mampu mengembalikan kondisi 

glukosa basal postprandial dan terjadilah peningkatan kadar hiperglikemia puasa 

(Tjandrawinata, 2016b).   

Tujuan penatalaksanaan DMT2 secara umum adalah meningkatkan 

kualitas hidup penyandang. Pengendalian glukosa darah, tekanan darah, berat 

badan, dan profil lipid melalui pengelolaan pasien secara komprehensif dilakukan 
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untuk mencapai tujuan tersebut. Salah satu pilar perencanaan DMT2 adalah 

dengan perencanaan diet yang disesuaikan dengan kebutuhan dan kondisi pasien 

untuk mengendalikan glukosa darah basal (puasa dan setelah makan). American 

Diabetes Association (ADA) merekomendasikan bahwa komposisi nutrisi enteral 

untuk penderita DM adalah 50% asupan kalori berasal dari karbohidrat atau lebih 

rendah lagi yaitu 33-40% lemak sebesar 30% dan kebutuhan protein antara 1-1,5 

gr/kgBB bila tidak didapatkan gangguan fungsi ginjal. Salah satu pemilihan diet 

yang tepat adalah melalui konsumsi pati tahan cerna/resistant starch (RS), yaitu 

sejumlah pati dan produk degradasi pati yang tidak diserap di usus kecil sehingga 

berpotensi untuk digunakan dalam mendorong pertumbuhan bakteri probiotik 

melalui proses fermentasi oleh bakteri probiotik di dalam usus besar (Sajilata et 

al., 2006). Hasil fermentasi ini akan menghasilkan asam lemak rantai 

pendek/Short chain fatty acids (SCFA) yang melalui serangkaian mekanisme 

diakui dapat mempertahankan kadar glukosa darah pada pasien diabetes, antara 

lain melalui mekanisme aktivasi reseptor Ffar2 dan Ffar 3 dengan meningkatkan 

hormon GLP-1 dan PYY (Besten et al., 2013) dan aktivasi AMP-activated protein 

kinase (AMPK) di hepar (Sakakibara et al, 2006).  

Penelitian yang dilakukan oleh Lin et al (2012) dengan memberikan diet 

kombinasi asetat, butirat, dan propionat yang merupakan produk akhir fermentasi 

RS diberikan selama 4 minggu menunjukkan penurunan kadar Glukosa Darah 

Puasa (GDP) secara signifikan. Namun, penelitian yang dilakukan oleh 

Mustaghfiroh dan Probosari (2014) dilakukan dengan pemberian diet kombinasi 

tepung tempe dan pati garut termodifikasi dengan metode autoclaving-cooling 

pada tikus model diabetes. Hasil menunjukkan bahwa tidak terjadi penurunan 

GDP yang signifikan pada semua kelompok baik kontrol maupun perlakuan 

setelah 14 hari perlakuan. Pemberian diet ini diduga kurang efektif sebagai 

alternatif bahan hipoglikemik dengan beberapa kemungkinan yaitu pembentukan 

tikus diabetes yang belum tepat sebagai model hewan coba dan terjadinya 

peningkatan kadar glukosa darah yang tidak seharusnya yang disebabkan oleh 

kandungan bahan makanan pada pati garut maupun tepung tempe.  

Singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) merupakan salah satu bahan 

makanan pokok sumber karbohidrat yang diproduksi dalam jumlah besar di 
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Indonesia, selain beras dan jagung (Asbar et al., 2014). Kandungan gizi pada pati 

singkong kuning yaitu karbohidrat 34,7 g, protein 1,2 g, lemak 0,3 g (Marsono, 

2002). Indeks Glikemik (IG) pada pati singkong kuning yaitu 59,34±32,42 pada 

pasien diabetes dan 40,12±25,27 pada pasien non diabetes (Itam et al., 2012). 

Angka ini termasuk rendah bila dibandingkan dengan beras yang merupakan 

sumber pangan pokok masyarakat Indonesia memiliki IG 99,26 (Idril et al., 

2013). IG merupakan parameter yang penting dalam menilai suatu kualitas 

makanan yang mengandung glukosa murni. Nilai IG menentukan kekuatan suatu 

makanan dalam meningkatkan konsentrasi glukosa indvidu setelah makan. 

Konsumsi makanan dengan indeks glikemik tinggi (IG≥70) akan memperburuk 

kondisi resistensi insulin begitu juga sebaliknya (Arif et al., 2013). Kadar amilosa 

pati singkong kuning 28,57% dan amilopektin 51,24%. Kadar pati tahan cerna 

memiliki kandungan alami pada setiap tanaman namun dalam konsentrasi yang 

berbeda-beda (Nugent, 2005) dan dapat ditingkatkan kadarnya melalui teknik 

modifikasi yaitu melalui metode autoclaving-cooling atau siklus pemanasan 

bertekanan dan pendinginan (Setiarto, 2015). Pada metode ini pati akan 

mengalami proses retrogradasi dan gelatinisasi sehingga semakin tahan terhadap 

enzim amilase (Setiarto, 2015).  

 Kadar GDP adalah salah satu metode pengukuran homeostasis glukosa 

yang umum dilakukan, mudah, cepat, terjangkau seluruh pasien, dan menandakan 

kondisi basal (Suyono, 2014). Metode ini digunakan untuk mendiagnosis DM dan 

sebagai kontrol individu dengan DM yang melakukan pemeriksaan rutin tiap 

bulannya dengan sensitivitas 83%-95% dan spesifitas 96,6% (Anonim, 2003). 

Berdasarkan kandungan potensi singkong kuning dan modifikasi pati singkong 

dengan penambahan metode autoclaving-cooling sehingga terbentuk RS tipe 3, 

penulis ingin meneliti tentang perbedaan efek pemberian pati tahan cerna tipe 3 

singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) terhadap kadar Glukosa Darah Puasa 

(GDP) tikus wistar model diabetes mellitus.  
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, rumusan masalah pada penelitian ini 

adalah bagaimana perbedaan efek pati tahan cerna tipe 3 singkong kuning 

(Manihot esculenta Crantz) terhadap kadar glukosa darah puasa tikus wistar 

model diabetes mellitus.  

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Berdasarkan latar belakang dan rumusan masalah di atas, tujuan penelitian 

ini adalah untuk mengetahui perbedaan efek pemberian pati tahan cerna tipe 3 

singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) terhadap kadar glukosa darah puasa 

tikus wistar model diabetes mellitus. 

 

1.3.2 Tujuan Khusus 

a. Untuk mengetahui pengaruh pemberian pati singkong kuning terhadap 

kadar Glukosa Darah Puasa (GDP) tikus wistar model diabetes mellitus.  

b. Untuk mengetahui pengaruh pemberian pati tahan cerna tipe 3 singkong 

kuning terhadap kadar Glukosa Darah Puasa (GDP) tikus wistar model 

diabetes mellitus.  

 

1.4 Manfaat Penelitian 

Berdasarkan latar belakang, rumusan masalah, dan tujuan di atas, manfaat 

penelitian ini adalah sebagai berikut. 

1.4.1 Bagi ilmu pengetahuan 

Memberikan landasan teori mengenai efektivitas pemberian pati tahan cerna 

tipe 3 singkong kuning sebagai inovasi terapi Diabetes Mellitus.   

1.4.2 Bagi masyarakat 

Mengetahui manfaat dari pemberian pati tahan cerna tipe 3 singkong kuning 

dalam menurunkan kadar Glukosa Darah Puasa (GDP) pada model hewan 

coba diabetes dan dapat dijadikan bahan pertimbangan dokter dalam terapi 

Diabetes Mellitus setelah melalui berbagai tahap uji klinis.  
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1.4.3 Bagi institusi 

Memberikan tambahan baru bagi teman sejawat dan civitas akademika 

terhadap salah satu produk pangan lokal berbasis kesehatan milik 

Universitas Jember, serta dapat digunakan sebagai dasar penelitian 

selanjutnya.  
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Diabetes Mellitus 

2.1.1 Definisi 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi 

insulin, kerja insulin, atau kedua-duanya. Menurut RISKESDAS 2007, 

prevalensi nasional DM di Indonesia untuk usia di atas 15 tahun sebesar 

5,7%. Berdasar data IDF 2014, saat ini diperkirakan 9,1 juta orang penduduk 

didiagnosis sebagai penyandang DM. Dengan angka tersebut Indonesia 

menempati peringkat ke-5 di dunia, atau naik dua peringkat dibandingkan 

data IDF tahun 2013 yang menempati peringkat ke-7 di dunia dengan 7,6 juta 

orang penyandang DM.  

DM terdiri atas dua jenis yaitu DM Tipe 1/DMT1 (tergantung insulin 

atau awitan remaja), yang berjumlah sekitar 10% dari semua kasus diabetes, 

ditandai oleh kurangnya sekresi insulin. Sel beta pankreas tidak atau sedikit 

menghasilkan insulin maka pengidap diabetes tipe 1 memerlukan insulin 

eksogen untuk bertahan hidup. DM Tipe 2/DMT2 (tidak tergantung insulin 

atau awitan dewasa), sekresi insulin mungkin normal atau bahkan meningkat, 

tetapi sel sasaran insulin kurang peka terhadap hormon ini dibandingan sel 

normal (Sherwood, 2009). Pada penderita DMT2 terjadi hiperinsulinemia 

tetapi insulin tidak bisa masuk ke dalam jaringan karena terjadi resistensi 

insulin yang merupakan turunnya kemampuan insulin untuk merangsang 

pengambilan glukosa oleh hepar. Oleh karena terjadinya resistensi insulin 

(reseptor insulin sudah tidak aktif karena dianggap kadarnya masih tinggi 

dalam darah) akan mengakibatkan defisiensi relatif insulin. Hal tersebut dapat 

mengakibatkan berkurangnya sekresi insulin pada adanya glukosa bersama 

bahan sekresi insulin lain sehingga sel beta pankreas akan mengalami 

desentisasi terhadap adanya glukosa (Ndraha, 2014).  
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2.1.2 Patogenesis DMT2 

Insulin sebagai hormon utama dalam regulasi glukosa, dan secara 

umum, keadaan normoglikemi dipertahankan melalui mekanisme yang 

seimbang antara aksi insulin dan sekresi insulin. Sel beta pankreas yang 

normal dapat beradaptasi pada perubahan aksi insulin, contohnya ketika 

terjadi penurunan aksi insulin maka akan diikuti oleh peningkatan sekresi 

insulin. Pada pasien dengan toleransi glukosa terganggu (TGT) dan DMT2, 

fungsi sel beta menurun pada tingkatan tertentu. Oleh karena itu, disfungsi sel 

beta merupakan komponen penting dalam patogenesis DMT2 (Stumvol, et 

al., 2005).  

Beberapa hormon, sitokin, dan bahan bakar metabolisme seperti FFA 

yang berasal dari sel adiposit memodulasi aksi insulin. Ketika trigliserida 

disimpan dalam jumlah yang besar, baik di viseral atau sub kutaneus adiposa, 

maka hal ini akan menyebabkan massa adiposit yang besar menjadi resisten 

terhadap kemampuan insulin untuk menekan lipolisis. Hal ini akan 

menyebabkan peningkatan pelepasan dan level sirkulasi FFA dan juga 

gliserol yang memperberat resistensi insulin di otot dan hepar. Peningkatan 

konsentrasi FFA dan faktor inflamasi lainnya (TNF-α, IL-6) mempengaruhi 

proses signalling insulin. FFA menghambat metabolisme glukosa yang 

distimulasi insulin di otot rangka dan menstimulasi gluconeogenesis di hepar. 

TNF-α meningkatkan lipolisis adiposa yang meningkatkan FFA di sirkulasi 

dan memberikan efek negatif secara langsung pada jalur signalling insulin. 

IL-6 menghambat signalling insulin dengan menambahkan ekspresi protein 

SOCS (Defronzo, 2004).  

Pada individu dengan DMT2 dengan respon insulin plasma normal atau 

meningkat, fase awal sekresi insulin sudah terganggu. Ketika kadar GDP 

melebihi 110-120 mg/dl mekanisme kompensasi sudah tidak berfungsi 

kembali, yang secara konstan akan menyebabkan peningkatan konsentrasi 

glukosa plasma yang berlebihan dan berlangsung lama setelah makan 

(hiperglikemia postprandial). Kondisi ini menstimulasi sel beta pankreas 

untuk mensekresi insulin sebagai mekanisme kompensasi sehingga kadar 

GDP menjadi normal. Jika keadaan resistensi insulin menetap atau bahkan 
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meningkat (dalam beberapa tahun), maka sel beta pankreas akan mengalami 

defek dan insulin plasma tidak mampu mengembalikan kondisi glukosa basal 

postprandial dan terjadilah peningkatan kadar GDP (Tjandrawinata, 2016b). 

Hiperglikemia puasa akan memberikan stimulus yang tetap ke pankreas untuk 

lebih mensekresi dan terjadilah hiperinsulinemia puasa. Hiperinsulinemia 

akan menyebabkan penurunan ikatan insulin dengan reseptornya sehingga 

terjadilah mekanisme resistensi insulin (Defronzo, 1987). Resistensi insulin 

sebagai early onset DMT2 terjadi di sel perifer (utamanya sel otot dan lemak) 

di tubuh dan hepar.  

Hiperglikemia puasa juga berhubungan dengan produksi glukosa 

endogen di hepar. Ketika penyerapan glukosa insulin disekresikan ke vena 

porta sehingga dapat mensupresi produksi glukosa endogen. Jika hepar tidak 

mendapatkan signal insulin dan tetap memproduksi glukosa, maka akan 

terjadi dua input glukosa di tubuh, baik dari hepar dan saluran pencernaan. 

Hal ini akan memperparah keadaan hiperglikemia puasa dan biasanya 

ditemukan pada individu dengan kadar GDP melebihi 140 mg/dl dimana 

terjadi percepatan berlebihan pada output glukosa di hepar baik melalui 

mekanisme glikogenolisis dan glukoneogenesis (Defronzo, 2004). 

Mekanisme resistensi insulin lainnya yang terjadi di hepar salah satunya 

adalah melalui aktivitas phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK). 

Pemberian HFD dan diet tinggi sukrosa meningkatkan glukoneogenesis 

melalui peningkatan fluks PEPCK (Gastadelli, 2011). 

Jika respon insulin terganggu semakin progresif, maka akan terjadi 

defek pada sel beta pankreas. Sel beta pankreas mengalami perubahan 

dinamis yang konstan diikuti regenerasi islet dan apoptosis yang simultan. 

Kedua abnormalitas ini menyebabkan gangguan keseimbangan antara proses 

neogensis islet dan apoptosis. Terdapat dua faktor didapat yang menyebabkan 

defek sel beta pankreas yaitu glukotoksisitas dan lipotoksisitas (DeFronzo, 

2004; Guthrie and Guthrie, 2004). 

Glukotoksisitas diartikan sebagai proses kerusakan yang timbul akibat 

adverse effect  hiperglikemia kronis pada jaringan target insulin dan sel beta 

pankreas sehingga memunculkan suatu pemikiran bahwa glukosa itu sendiri 
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bersifat toksik terhadap sel beta pankreas. Glukotoksisitas juga menyebabkan 

gangguan pada tahap akhir dari eksositosis insulin. Metabolisme glukosa 

yang bersifat oksidatif di sel beta pankreas akan menyebabkan pembentukan 

reactive oxygen species (ROS) yang akan menyebabkan kerusakan sel beta. 

ROS akan mengaktifkan NF-κB yang merupakan jalur apoptosis (Stumvol, et 

al., 2005).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bukti bahwa lipotoksisitas berperan dalam defek sel beta pankreas 

adalah ditemukannya penumpukan lemak dari pemeriksaan post mortem pada 

sel beta pankreas DMT2. Normalnya, paparan sel beta pankreas terhadap 

FFA menstimulasi sekresi insulin. Di sel beta, asam lemak rantai panjang 

dikonversi menjadi fatty-acyl CoA derivatif yang menyebabkan 

meningkatnya pembentukan asam fosfatidic  dan diasilgliserol. Lipid-lipid ini 

kemudian mengaktivasi protein kinase C isoform yang meningkatkan 

eksositosis insulin sehingga menyebabkan penutupan kanal potassium 

Gambar 2.1 Mekanisme Lipotoksisitas (Sumber: Sivitz, 2015) 
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(K+ATPase) dan menstimulasi kanal Ca2+ATPase yang meningkatkan 

kalsium di intraseluler yang akhirnya menambah dan meningkatkan sekresi 

insulin. Mekanisme ini menjadi kronis ketika paparan sel beta terhadap fatty 

acyl CoA yang meningkat yang menghambat sekresi insulin melalui suatu 

mekanisme yang disebut Randle Cycle. Peningkatan fatty acyl CoA juga 

menstimulasi sintesis ceramide yang menginduksi sintesis nitrit oksida. 

Peningkatan nitrit oksida meningkatkan ekspresi TNF-α, IL-1 yang 

menyebabkan terganggunya fungsi sel beta dan mendorong mekanisme 

apoptosis sel beta. Resistensi insulin di adiposit, otot, dan hepar bersamaan 

dengan terganggunya sekresi insulin oleh sel beta pankreas membentuk suatu 

harmonious quartet, yang merepresentasikan empat abnormalitas organ 

mayor yang berperan dalam patogenesis DMT2 (Defronzo, 2004).  

 

2.1.3 Manifestasi Klinis 

Berbagai keluhan dapat ditemukan pada penyandang diabetes. 

Kecurigaan adanya DM perlu dipertimbangkan apabila terdapat manifestasi 

klinis sbagai berikut (Perkeni, 2015): 

a. Keluhan klasik berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan 

berat badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya.  

b. Keluhan lain dapat berupa lemah badan, kesemutan, gatal, mata kabur 

dan disfungsi ereksi pada pria serta pruritus vulvae pada wanita.  

 

2.1.4 Interpretasi Pemeriksaan Kadar Glukosa Darah DM 

Diagnosis DM ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa darah. 

Pemeriksaan yang dianjurkan adalah pemeriksaan glukosa secara enzimatik 

dengan bahan plasma vena. Diagnosis DM dapat ditegakkan melalui tiga 

cara. Pertama, jika keluhan klasik ditemukan, maka pemeriksaan glukosa 

sewaktu ≥200 mg/dl sudah cukup untuk menegakkan diagnosis DM. Kedua 

dengan pemeriksaan glukosa plasma puasa yang lebih mudah dilakukan, 

mudah diterima oleh pasien serta murah. Ketiga dengan TTGO. Meskipun 

TTGO dengan beban 75 g glukosa lebih sensitif dan spesifik dibanding 

dengan pemeriksaan glukosa plasma puasa, namun memiliki keterbatasan 
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yaitu TTGO sulit untuk dilakukan berulang-ulang dan dalam praktiknya 

sangat jarang dilakukan (Suyono, 2014).  

 

Tabel 2.1 Kriteria diagnosis DM 

1) Gejala klasik DM + glukosa plasma sewaktu ≥200 mg/dl (11.1 
mmol/L). Glukosa plasma sewaktu merupakan hasil pemeriksaan 
sesaat pada suatu hari tanpa memperheparkan waktu makan terakhir. 

atau 
2) Gejala klasik DM + Kadar glukosa plasma puasa ≥126 mg/dl (7.0 

mmol/L). Puasa diartikan pasien tidak mendapat kalori tambahan 
sedikitnya 8 jam.  

atau 
3) Kadar glukosa plasma 2 jam pada TTGO ≥200 mg/dl (11.1 mmol/L). 

TTGO dilakukan dengan standar WHO, menggunakan beban glukosa 
yang setara dengan 75 gr glukosa anhidrus yang dilarutkan ke dalam 
air. 

atau 
4) Pemeriksaan HbA1c ≥6,5% dengan menggunakan metode yang 

terstandarisasi oleh National glycohaemoglobin Standarization 
Program (NGSP).  

Sumber: Purnamasari, 2014 

 

Pada keadaan yang tidak memungkinkan dan tidak tersedia fasilitas 

pemeriksaan TTGO, maka pemeriksaan penyaring dengan menggunaan 

glukosa darah kapiler, diperbolehkan untuk patokan diagnosis DM. Dalam 

hal ini harus diperheparkan adanya perbedaan hasil glukosa darah plasma 

vena dan glukosa darah kapiler seperti pada tabel berikut. 

 

Tabel 2.2 Kadar glukosa darah sewaktu dan puasa sebagai patokan penyaring 
dan diagnosis DM 

  Bukan DM Belum pasti 
DM 

DM 

Kadar glukosa darah 
sewaktu (mg/dl) 

Plasma vena <100 100-199 ≥200 
Darah kapiler <90 90-199 ≥200 

Kadar gukosa darah 
puasa (mg/dl) 

Plasma vena <100 100-125 ≥126 
Darah kapiler <90 90-99 ≥100 

Sumber: Purnamasari, 2014 
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Pemeriksaan TTGO pada pasien DMT2 dengan kadar glukosa darah 

lebih sensitif dibandingkan pengujian kadar GDP untuk mendiagnosa pre-

diabetes. Pemeriksaan TTGO menandakan kondisi pre-diabetes yaitu kondisi 

pasien yang mengalami hiperglikemia akut pasca pembebanan dengan kadar 

glukosa plasma 140-199 mg/dl awalnya mencerminkan resistensi insulin. Sel 

beta pankreas melakukan kompensasi dngan meningkatkan sekresi insulin 

sehingga terjadi hiperinsulinemia (Merentek, 2006). Peningkatan sekresi 

insulin yang progresif ini dapat dianggap sebagai proses adaptasi pankreas 

untuk menekan kerusakan homeostasis glukosa yang progresif 

(Tjandrawinata, 2016a). Namun seiring dengan progresivitas peningkatan 

kadar FFA disirkulasi yang mengganggu uptake glukosa oleh insulin di 

perifer sehingga glukosa dalam sirkulasi darah semakin sulit dimetabolisme 

di sel-sel yang responsif insulin (Yuliasih, 2009). Hal ini menyebabkan 

jaringan perifer yang sensitif insulin semakin tidak mampu melakukan uptake 

glukosa. Sel beta pankreas yang tidak dapat lagi mempertahankan sekresi 

insulin dengan kecepatan tinggi lama kelamaan akan mengalami defek 

sehingga terjadi keadaan hipoinsulinemia. Keadaan ini tentunya akan 

menyebabkan pelepasan insulin yang tidak mencukupi untuk mengimbangi 

glukosa yang berlebihan sehingga mengakibatkan peningkatan kadar GDP 

≥126 mg/dl (Tjandrawinata, 2016b). Selain disebabkan oleh karena 

hipoinsulinemia akibat defek sel beta pankreas, peningkatan laju produksi 

glukosa puasa ini juga disebabkan defek pada kerja insulin di hepar sehingga 

menyebabkan peningkatan glukoneogenesis, glikogenolisis pasien DMT2 

(Basu et al, 2013; Ali Santosa, komunikasi personal, 8 Desember 2017). 

Pelepasan glukosa hati meningkat, mengakibatkan kadar glukosa plasma akan 

semakin meningkat pula. Keadaan inilah yang mencerminkan keadaan 

peningkatan glukosa darah puasa atau hiperglikemia puasa (Merentek, 2006).  

 

2.1.5 Terapi 

Tujuan penatalaksanaan secara umum adalah meningkatkan kualitas 

hidup penyandang diabetes. Tujuan penatalaksanaan meliputi: 
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a. Tujuan jangka pendek: menghilangkan keluhan DM, memperbaiki 

kualitas hidup, dan mengurangi risiko komplikasi akut. 

b. Tujuan jangka panjang: mencegah dan menghambat progresivitas 

penyulit mikroangiopati dan makroangiopati. 

c. Tujuan akhir pengelolaan adalah turunnya morbiditas dan mortalitas DM.  

Untuk mencapai tujuan tersebut perlu dilakukan pengendalian glukosa darah, 

tekanan darah, berat badan, dan profil lipid, melalui pengelolaan secara 

komprehensif.  

Penatalaksanaan DM dimulai dengan menerapkan pola hidup sehat 

(terapi nutrisi medis dan aktivitas fisik) bersamaan dengan intervensi 

farmakologis dengan obat anti hiperglikemia oral yang dapat diberikan 

sebagai terapi tunggal maupun kombinasi.  

Prinsip terapi nutrisi medis (TNM) atau pengaturan makanan pada 

penyandang DM hampir sama dengan anjuran makan untuk masyarakat 

umum, yaitu makanan yang seimbang dan sesuai dengan kebutuhan kalori 

dan zat gizi masing-masing individu. TNM pada dasarnya adalah melakukan 

pengaturan pola makan yang didasarkan pada status gizi, kebiasaan makan 

dan kondisi atau komplikasi yang telah ada. TNM dapat dipakai sebagai 

pencegahan timbulnya diabetes bagi penderita yang mempunyai risiko 

diabetes, terapi pada penderita yang telah terdiagnosis diabetes serta 

mencegah atau memperlambat laju berkembangnya komplikasi diabetes. 

Tujuan TNM bagi diabetisi adalah: 

a. untuk mencapai dan mempertahankan kadar glukosa darah, 

b. untuk mencegah dan memperlambat laju berkembangnya komplikasi 

kronis diabetes dengan melakukan modifikasi asupan nutrisi serta 

perubahan gaya hidup, 

c. nutrisi diberikan secara individual dengan memperhitungkan kebutuhan 

nutrisi dan memperhatikan kebiasaan makan diabetisi.  

Semua organisasi profesional diantaranya ADA (American Diabetes 

Association), EASD (European Association Study of Diabetes), Perkeni 

sepakat bahwa susunan TNM berdasar atas distribusi makronutrien protein, 

total lemak, SFA (saturated fatty acid), MUFA (mono unsaturated fatty 
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acid), PUFA (poly unsaturated fatty acid), dan karbohidrat. Penyandang DM 

perlu diberikan penekanan mengenai pentingnya pengaturan jadwal makan, 

jenis dan jmlah kandungan kalori.  

ADA merekomendasikan bahwa komposisi nutrisi enteral untuk 

penderita DM adalah 50% asupan kalori berasal dari karbohidrat atau lebih 

rendah lagi yaitu 33-40% (sebagai sumber energi sebagian karbohidrat 

diganti dengan MUFA), lemak sebesar 30% dan kebutuhan protein antara 1-

1,5 gr/kgBB bila tidak didapatkan gangguan fungsi ginjal. Sedangkan 

kebutuhan asupan kalori penderita DM yang dirawat di rumah sakit adalah 

antara 25-35 kcal/kgBB. Kebutuhan cairan rata-rata sekitar 30ml/kgBB 

kecuali pada penderita gagal jantung, gagal ginjal, dan asites yang 

memerlukan restriksi cairan. Ada beberapa cara pemberian nutrisi enteral, 

yaitu kontinyu, nutrisi diberikan secara terus-menerus 24 jam; berkala 

(intermiten), pada penderita DM nutrisi enteral lebih cocok diberikan secara 

berkala oleh karena sesuai dengan pola makan penderita dan diberikan setiap 

3 jam sebanyak 6 kali pemberian. Kebutuhan tersebut dapat ditambah atau 

dikurangi bergantung beberapa faktor, yaitu jenis kelamin, umur, aktivitas, 

berat badan, dan lain-lain (Tjokroprawiro dan Murtiwi, 2014).  

Terapi farmakologis diberikan bersama dengan pengaturan makan dan 

latihan jasmani. Terapi farmakologis yang diberikan dapat berupa oral atau 

IV (Soegondo, 2014).  

a. Obat Antihiperglikemia oral 

berdasarkan cara kerjanya, obat anti-hiperglikemia oral dibagi menjadi 5 

golongan: 

1) Pemacu sekresi insulin: sulfonilurea, glinid 

2) peningkat sensitivitas terhadap insulin: metformin, tiazolidindion 

3) penghambat absorbsi glukosa di saluran pencernaan: acarbose 

4) penghambat DPP-IV (Dipeptidyl Peptidase-IV) 

5) penghambat SGLT-2 (Sodium Glucose Co-Transporter 2) 

b. Obat Antihiperglikemia Suntik 

termasuk anti hiperglikemia suntik, yaitu insulin, agonis GLP-1. 
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2.2 Pati Tahan Cerna 

2.2.1 Definisi 

Pati merupakan jenis karbohidrat yang paling banyak dikonsumsi oleh 

manusia dan berperan sebagai sumber energi utama. Hampir 60-70% dari 

total energi yang dibutuhkan manusia berasal dari karbohidrat. Pati tersedia 

dalam jumlah besar di alam, antara lain berupa padi-padian, kacang-

kacangan, dan umbi-umbian (Sari, 2013). Pati terdiri atas amilosa dan 

amilopektin. Amilosa merupakan bagian dari rantai lurus yang dapat memutar 

dan membentuk daerah sulur ganda yang tahan terhadap amilase. Amilosa 

merupakan fraksi gerak, artinya dalam granula pati letaknya tidak satu tempat 

dan umumnya terletak antara molekul-molekul amilopektin dan secara acak 

berada selang-seling di daerah amorf dan kristal. Amilopektin merupakan 

molekul dengan rantai yang memiliki tingkat prcabangan yang tinggi, 

ukurannya lebih besar, dan strukturnya lebih kompak. Kedua fraksi ini dapat 

dipisahkan dalam air panas. Amilosa, karena memiliki gugus hidroksil akan 

membentuk lapisan transparan apabila dipanaskan sedangkan amilopektin 

tidak terjadi retrogradasi (Herawati, 2011).  

Di antara banyak ragam pati, salah satu yang menarik perhatian 

dikarenakan manfaatnya bagi kesehatan adalah pati tahan cerna atau Resistant 

Starch (RS) (Sari, 2013). RS mulai diperkenalkan pada tahun 1980 oleh Hans 

Englyst yang menemukan bahwa ada beberapa pati yang tahan terhadap 

enzim amilase. European Flair Concerted Action on Resistant Starch 

(EURESTA) (1992) mendefinisikan RS sebagai sejumlah pati dan produk 

degradasi pati yang tidak diserap di usus kecil sehingga berpotensi untuk 

digunakan dalam mendorong pertumbuhan bakteri probiotik dan dapat 

difermentasi oleh bakteri probiotik dalam usus besar, seperti Bifidobacterium 

sehingga menghasilkan asam lemak rantai pendek (short chain fatty 

acid/SCFA). RS mempunyai sifat fisiko kimia seperti kemampuan 

mengembang, mengalami peningkatan viskositas, kemampuan membentuk 

gel, dan kemampuan mengikat air sehingga dapat digunakan dalam 

pengolahan berbagai makanan (Fausto et al, 1997). RS memiliki kandungan 

alami pada setiap tanaman namun dalam konsentrasi yang berbeda-beda 
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(Nugent, 2005). Kandungan RS bahan makanan dipengaruhi oleh rasio 

amilosa dan amilopektin, konsentrasi enzim pululunase, konsentrasi pati, 

suhu pemanasan, siklus pemanasan dan pendinginan, kondisi penyimpanan, 

dan adanya lipid atau substansi bermolekul rendah seperti gula (Sajilata et al., 

2006). Semakin tinggi kandungan amilosa maka akan semakin menurunkan 

daya cerna pati sehingga ada korelasi positif antara amilosa dengan 

pembentukan formasi RS (Meutia, 2010).  

 

2.2.2 Klasifikasi 

RS terdiri dari empat kategori, yaitu pati yang secara fisik terperangkap 

di antara dinding sel bahan pangan sehingga pati ini tidak dapat dicerna oleh 

enzim pencernaan (RS Tipe 1), granula pati yang secara alami tahan terhadap 

enzim pencernaan (RS Tipe 2), pati retrogradasi yang dihasilkan melalui 

proses pengolahan makanan (RS Tipe 3), dan pati yang dimodifikasi secara 

kimia (RS Tipe 4). Kadar RS pada pati dapat ditingkatkan melalui 

retrogradasi untuk menghasilkan RS Tipe 3 ataupun modifikasi kimia untuk 

menghasilkan RS Tipe 4 (Juliana, 2007).  

RS Tipe 1 merupakan pati yang terdapat secara alamiah dan secara fisik 

terperangkap dalam sel-sel tanaman dan matriks dalam bahan pangan kaya 

pati, terutama biji-bijian dan sereal. Jumlah RS Tipe 1 dipengaruhi oleh 

proses pengolahan dan dapat dikurangi atau dihilangkan melalui proses 

penggilingan. RS Tipe 2 merupakan pati yang secara alami sangat resisten 

terhadap pencernaan oleh enzim alfa amilase dan umumnya granulanya 

berbentuk kristalin. Sumber RS Tipe 2 anatara lain pisang dan kentang yang 

masih mentah, serta jenis pati jagung dengan kadar amilosa yang tinggi. RS 

Tipe 3 adalah pati teretrogradasi yang diproses dengan pemanasan autoclave 

(1210C), annealing, heat moisture treatment (HMT), dan dilanjutkan dengan 

pendinginan pada suhu rendah (40C) maupun suhu ruang sehingga mengalami 

retrogradasi. Retrogradasi pati terjadi melalui reasosiasi (penyusunan 

kembali) ikatan hidrogen antara amilosa rantai pendek  yang terbentuk setelah 

proses pemanasan autoclave dan dipercepat melalui proses pendinginan. RS 

Tipe 4 adalah pati termodifikasi secara kimia seperti pati ester maupun pati 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


 

	

17 

ikatan silang (Asp dan Bjorck, 1992; Sajilata et al., 2006; dan Zaragoza et al., 

2010). 

Dari semua jenis RS, RS Tipe 3 adalah yang paling menarik perhatian 

karena RS tipe ini dapat mempertahankan karakteristik organoleptik ketika 

ditambahkan pada makanan. RS Tipe 3 relatif tahan panas dibandingkan RS 

tipe lainnya sehingga stabil selama proses pengolahan pangan. RS Tipe 3 

merupakan jenis RS yang paling banyak digunakan sebagai bahan baku 

fungsional berbasis RS. Kandungan RS Tipe 3 dalam bahan pangan alami 

umumnya rendah, oleh karena itu perlu ditingkatkan kadarnya melalui teknik 

modifikasi yaitu melalui metode autoclaving-cooling atau siklus pemanasan 

bertekanan dan pendinginan (Setiarto, 2015). Pati yang digunakan sebagai 

bahan akan mengalami proses retrogradasi ketika dipanaskan. Kristal pati 

akan meleleh dan granula pati akan tergelatinisasi sehingga menjadi lebih 

mudah dicerna. Pada saat gelatinisasi pati, sifat birefringence granula pati 

hilang akibat penambahan air secara berlebih dan pemanasan pada waktu dan 

suhu tertentu, sehingga granula pati membengkak dan tidak dapat kembali 

pada kondisi semula. Pemanasan suspensi pati di atas suhu gelatinisasi dapat 

menyebabkan terjadinya pemutusan (disosiasi ikatan hidrogen dari struktur 

double helix amilopektin, pelelehan (melting) bagian kristalit dan pelepasan 

amilosa dari granulanya (amylose leaching). Kemudian gelatin pati melalui 

proses pendinginan karena sifat setelah pemanasan tidak stabil. Proses 

pendinginan akan membentuk kristal kembali sehingga tahan terhadap 

hidrolisis enzim amilase/pati tahan cerna (Zaragoza et al., 2010).  

 

2.2.3 Analisis Pati Tahan Cerna 

a. Analisis Kadar Air 

Pengukuran kadar air dapat dilakukan dalam beberapa metode, 

yaitu metode pengeringan (Thermogravimetri), menguapkan air yang 

ada dalam bahan dengan jalan pemanasan kemudian menimbang bahan 

sampai berat konstan; metode destilasi (Thermovolumetri), 

menguapkan air dengan cairan kimia yang terkandung dalam bahan 

yang mempunyai titik didih lebih tinggi daripada air yang tidak 
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bercampur dengan air serta mempunyai berat jenis lebih rendah dari air; 

metode kimiawi, dan metode fisis. Terdapat beberapa cara penentuan 

kadar air dengan metode kimiawi, yaitu titrasi Carl Fischer, kalsium 

karbid, dan asetil korida. Penentuan dengan metode fisis dapat 

dilakukan dengan tetapan dielektrikum, konduktivitas listrik, dan 

Nuclear Magnetic Resonance (NMR) (Mauer et al., 2010).  

Metode yang sering digunakan untuk menganalisa kadar air adalah 

metode pengeringan, prinsipnya adalah menguapkan air yang ada dalam 

bahan makanan dengan jalan pemanasan. Kemudian bahan ditimbang 

sampai berat yang konstan yang menandakan bahwa semua air sudah 

diuapkan. Pada metode ini dilakukan perhitungan selisih berat bahan 

sebelum dan sesudah pengeringan yang hasil tersebut akan 

menunjukkan jumlah air yang teruapkan dan dihitung sebagai kadar air 

bahan. Umumnya, penentuan kadar air dilakukan dengan mengeringkan 

bahan oven pada suhu 1050-1100C selama 3 jam atau sampai berat 

konstan didapatkan. Metode lain dapat digunakan yaitu dengan suhu 

rendah dan tekanan vakum sehingga diperoleh hasil yang 

mencerminkan kadar air yang sebenarnya (Mauer et al, 2010). Metode 

ini memiliki beberapa kelemahan, yaitu bahan lain di samping air juga 

ikut menguap dan ikut hilang bersama dengan uap air misal alkohol, 

asam asetat, minyak atsiri, dan lain-lain; dapat terjadi reaksi selama 

pemanasan yang menghasilkan air atau zat mudah menguap lain; dan 

bahan yang mengandung bahan yang dapat mengikat air secara kuat 

sulit melepaskan airnya meskipun sudah dipanaskan (Sudarmadji, 

2003).  

b. Uji Daya Cerna Pati 

Uji daya cena pati merupakan suatu kemampuan suatu enzim 

pemecah untuk menghidrolisis pati menjadi unit-unit yang lebih kecil. 

Daya cerna pati ditentukan dengan banyaknya pati yang dapat 

dihidrolisis menjadi komponen sederhana dalam waktu tertentu. Daya 

cerna pati dipengaruhi oleh proses pengolahan, interaksi antar 

pengolahan dan penyimpanan (Rhama, 2014).  
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Penentuan daya cerna pati dilakukan secara in vitro dengan metode 

yang dikembangkan dengan menggunakan enzim α-amilase. Prinsip 

pengujian ini adalah pengukuran jumlah maltose hasil hidrolisis pati 

oleh enzim α -amilase (Muchtadi, 1993). Enzim ini mampu 

mengkatalis proses hidrolisa pati untuk menghasilkan molekul lebih 

sederhana melalui tiga tahapan yaitu gelatinisasi, likuifikasi, dan 

sakarifikasi. Kelompok enzim ini memiliki banyak variasi dalam 

aktivitasnya, sangat spesifik. Daya cerna pati sampel dinyatakan 

sebagai persen relatif terhadap standar pati murni (soluble starch) 

(Juliana, 2007).  

Daya cerna pati dapat dijadikan sebagai parameter awal 

keberadaan pati resisten. Semakin tinggi daya cerna pati menunjukkan 

semakin tinggi pula pati diubah menjadi glukosa, sehingga semakin 

tinggi kemampuan pati untuk menaikkan glukosa darah. Semakin 

rendah persen sampel dalam pengujian daya cerna maka RS dalam 

bahan semakin tinggi dan relatif lebih sempurna tersuspensi di dalam 

air dan lebih homogen (Asbar et al., 2014).  

c. Analisis Kadar Amilosa 

Metode iodo kolorimetri digunakan sebagai metode untuk menguji 

kadar amilosa. Standardisasi amilosa dilakukan untuk mendapatkan 

kurva standar yang menunjukkan hubungan antara penyerapan cahaya 

dengan konsentrasi amilosa (Juliano, 1971). Amilosa akan berikatan 

dengan iodine pada pH rendah (4,5-4,8) menghasilkan kompleks heliks 

berwarna biru. Intensitas warna biru ini kemudian diukur menggunakan 

spektrofotometer. Semakin tinggi intensitas warna yang terukur, maka 

kadar amilosa akan semakin tinggi (Akhyar, 2009).  

Amilosa adalah polimer gula sederhana yang tidak bercabang. 

Struktur yang tidak bercabang ini membuat amilosa lebih kuat sehingga 

sulit tergelatinisasi akibatnya mudah dicerna. Penelitian terhadap 

pangan yang memiliki kadar amilosa tinggi menunjukkan bahwa kadar 

glukosa darah dan respon insulin lebih rendah. Pati dengan kadar 
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amilosa tinggi sangat cocok digunakan dalam pembuatan RS Tipe 3 

(Juliana, 2007). 

d. Analisis Struktur Melalui Scanning Electron Microscope (SEM) 

SEM adalah sebuah mikroskop electron yang didesain untuk 

menyelidiki permukaan dari objek solid secara langsung. SEM 

memiliki perbesaran 10-100000x, kedalaman lapang 4-0,4 mm dan 

resolusi sebesar 1-10nm. Fungsi utama mikroskop ini antara lain untuk 

mengetahui topografi (Backscatter Electron Imaging), yaitu ciri-ciri 

permukaan dan tekstur; morfologi (Secondary Electron Imaging), yaitu 

bentuk dan ukuran partikel penyusun objek; komposisi, yaitu data 

kuantitatif unsur senyawa yang terkandung di dalam objek (titik lebur, 

kereaktifan, kekerasan); dan informasi kristalografi. Pengaplikasian 

SEM luas, hasil tiga dimensi yang detail, dan gambar topografi serba 

guna yang bisa menangkap banyak informasi. Hasil bisa didapatkan 

dalam waktu kurang dari lima menit dan pengoperasiannya cukup 

mudah (Anonim, 2014).  

Cara kerja dari SEM adalah sinar lampu dipancarkan pada lensa 

kondensor, sebelum masuk pada lensa kondensor terdapat pengatur dari 

pancaran sinar electron yang ditembakkan. Sinar yang melewati lensa 

kondensor diteruskan lensa objektif yang dapat diatur maju dan 

mundur. Sinar yang melewati lensa objektif diteruskan pada specimen 

yang diatur miring pada pencekamnya, specimen ini disinari oleh x-ray 

yang menghasilkan sebuah gambar yang diteruskan pada layar monitor 

(Respati, 2008).  

 

2.2.4 Efek RS Tipe 3 Terhadap Metabolisme Glukosa 

Sejumlah penelitian menunjukkan bahwa RS memiliki nilai fungsional 

bagi penderita diabetes terutama terkait dengan kemampuannya untuk 

membantu menurunkan level gula darah setelah makan (postprandial blood 

glucose) dan meningkatkan sensitivitas insulin pada subjek yang 

mengonsumsi pati jenis ini. Selain itu, diabetes biasanya diikuti dengan 

peningkatan produksi radikal bebas atau dengan kata lain terjadi kegagalan 
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pada fungsi pertahanan antioksidan dalam tubuh. Pati tahan cerna dapat 

meningkatkan aktivitas antioksidan (Kwak et al., 2012).  

Toleransi glukosa yang tidak optimal dan ketidaksensitifan insulin 

menjadi penyebab awal dari munculnya penyakit diabetes dan hal ini 

dimodulasi oleh pola konsumsi karbohidrat merupakan determinan mendasar 

dari respon insulin dan gula darah. Pati tahan cerna menghambat peningkatan 

gula darah dengan mengurangi kecepatan dan jumlah karbohidrat yang 

dicerna, dengan demikian diharapkan dapat menurunkan respon insulin (Sari, 

2013). Keberadaan RS Tipe 3 dalam usus dapat menurunkan respons 

glikemik dan insulinemik pada penderita diabetes dan penderita 

hiperinsulinemia melalui suatu mekanisme aktivasi hormon pencernaan 

(Okoniewska dan Witwer, 2007).  

SCFA sebagai produk akhir fermentasi RS, terdiri atas asetat, 

propionat, butirat (>95%) dan format, valerat, dan kaproat dalam jumah yang 

kecil (5%).  SCFA yang berasal dari sekum, kolon ascending, dan kolon 

transversum disalurkan menuju vena mesenterica superior sedangkan SCFA 

pada kolon descending dan sigmoid disalurkan melalui vena mesenteriva 

inferior dan vena cava inferior. Asetat, butirat, dan propionat memiliki 

reseptor GPR41 (Ffar3) dan GPR43 (Ffar2) yang ditemukan di jaringan 

lemak, otot, dan hepar sehingga SCFA memengaruhi metabolisme glukosa 

secara langsung di perifer (Canfora et al., 2015).  

Pemberian acetate dan propionat secara oral mereduksi hiperglikemia 

pada tikus model KK-A(y). Terdapat bukti tidak langsung yang menunjukkan 

penurunan glukoneogenesis di hepar. Aktivasi AMP-activated protein kinase 

(AMPK) di hepar menurunkan ekspresi gen enzim glukoneogenesis glucose-

6-phosphatase (G6Pase) dan phosphoenolpyruvate carboxynase (PEPCK). 

Kadar GDP dan insulin level menurun dengan peningkatan toleransi glukosa 

(Sakakibara et al., 2006).    

RS Tipe 3 sebagai salah satu dari produk SCFA mampu mempengaruhi 

kadar glukosa plasma dengan meningkatkan hormon PYY dan GLP-1 melalui 

aktivasi receptor Ffar2 dan Ffar3. PYY diketahui sebagai hormon yang 

mendorong fungsi insulin pada pembuangan glukosa baik di sel otot maupun 
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di jaringan adiposa. Reseptor Ffar2 dan Ffar3 berikatan dengan sel L 

enteroendokrin yang mengandung PYY yang menunjukkan penurunan 

ekspresi PYY dan toleransi glukosa. Sedangkan, GLP-1 secara tidak langsung 

memberikan efek regulasi glukosa darah dengan meningkatkan sekresi insulin 

dan menurunkan sekresi glukagon di pankreas (Besten, 2013).  

 

2.3 Singkong Kuning (Manihot esculenta Crantz) 

2.3.1 Deskripsi Singkong Kuning (Manihot esculenta Crantz) 

Singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) pertama kali dikenal di 

Amerika Selatan yang dikembangkan di Brazil dan Paraguay pada masa 

prasejarah. Singkong kuning memiliki potensi sebagai bahan makanan pokok 

penduduk asli Amerika Selatan pada masa tersebut. Ketika bangsa Spanyol 

menginvasi daerah tersebut, budidaya tanaman singkong kuning dilanjutkan 

oleh kolonial Portugis dan Spanyol (Chan, 1983). Di Indonesia, singkong 

kuning dari Brazil diperkenalkan oleh bangsa Portugis pada abad ke-16 dan 

ditanam secara komersial di wilayah Indonesia sekitar tahun 1810 dan kini 

Gambar 2.2 Mekanisme RS Tipe 3 dalam metabolisme glukosa (Sumber: Besten et 
al, 2013) 
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menjadi bahan makanan yang merakyat dan tersebar di Indonesia 

(Bargumono dan Suyadi, 2013).  

Singkong kuning atau biasa disebut dengan ubi kayu merupakan jenis 

umbi-umbian yang mempunyai nilai ekonomi lebih dibandingkan dengan 

jenis umbi-umbian lainnya. Hal ini disebabkan oleh karena singkong kuning 

mudah didapat, mudah ditanam (umur panen mencapai 6-8 bulan), dan kaya 

akan karbohidrat yang bisa menggantikan fungsi nasi sebagai bahan pangan 

pokok masyarakat Indonesia (Bargumono dan Suyadi, 2013). Singkong 

kuning umumnya diolah menjadi olahan pangan dan olahan non pangan. 

Selain dikukus, direbus, atau digoreng untuk dikonsumsi dapat digunakan 

sebagai bahan baku industri pangan, kimia, farmasi dan tekstil. Berdasarkan 

kandungan asam sianida (HCN) yang terdapat dalam umbinya, singkong 

kuning dibedakan menjadi tiga kelompok, yaitu kandungan HCN <50ppm 

(innocieous), 50-100ppm (moderately toxic), dan >100ppm (dangerously 

toxic)  (Ferrero et al, 1992). Varietas singkong kuning yang memiliki HCN 

rendah digunakan untuk bahan pangan sedangkan varietas yang berkadar 

HCN tinggi digunakan sebagai bahan baku industri (Suyamto dan Wargiono, 

2006).   

Pohon singkong kuning dapat tumbuh hingga 1-4 meter dengan daun 

besar menjari dengan 5 hingga 9 belahan lembar daun (Rubatzky dan 

Yamaguchi, 1995). Daun ubi kayu mengandung vitamin A yang tinggi dan 

batangnya dapat digunakan sebagai bahan bakar atau stek untuk 

mengembangbiakkan tanaman baru (Bargumono dan Suyadi, 2013). Bagian 

ubi singkong kuning berbentuk silinder, kerucut, atau oval. Panjang ubi 

berkisar 15 hingga 100 cm dan diameternya 3 hingga 15 cm. Satu pohon 

singkong kuning umumnya menghasilkan sekitar 5-10 ubi dengan berat 

hingga 15 kg (Rubatzky dan Yamaguchi, 1995). Sentra utama produksi ubi 

kayu di Indonesia terletak di Jawa Tengah dan Jawa Timur dengan 

produktivitas yang cukup tinggi yaitu 12,2 ton/ha. Berikut adalah data 

produksi singkong kuning di Indonesia tahun 2002-2006 menurut BPS 

(2006).  
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Tabel 2.3 Data produksi singkong kuning di Indonesia tahun 2002-2006 (dalam 

ton)  

Tahun Produksi 
2002 16.913.104 
2003 18.523.810 
2004 19.424.707 
2005 19.321.183 
2006 19.907.304 

Sumber: BPS, 2006 

 

2.3.2 Klasifikasi Singkong Kuning (Manihot esculenta Crantz) 

Klasifikasi Singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) menurut 

United States Department of Agriculture, Natural Resources 

Conservation Service (2003) adalah:  

a. Nama Umum 

1) Indonesia: Singkong kuning, ketela pohon, ubi kayu 

2) Inggris: cassava, tapioca plant 

b. Taksonomi 

1) Kingdom: Plantae 

2) Subkingdom: Tracheobionta 

3) Super Divisi: Spermatophyta 

4) Divisi: Magnoliophyta 

5) Kelas: Magnoliopsida 

6) Sub Kelas: Rosidae 

7) Ordo: Euphorbiales 

8) Famiili: Euphorbiaceae 

9) Genus: Manihot 

10) Species: Manihot esculenta Crantz 

2.3.3 Komposisi Singkong kuning (Manihot esculenta Crantz) 

Pada masa pertumbuhan, kandungan karbohidrat umbi singkong kuning 

semakin meningkat dan mencapai titik optimal saat umbi siap dipanen (6-8 

bulan). Apabila sampai umur 12 bulan belum dipanen, singkong kuning tidak 

bertambah besar dan kualitasnya menurun. Kadar air umbi akan meningkat, 

sedangkan protein, tepung, HCN menurun. Dalam proses penyimpanan 
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singkong kuning segar hanya mampu bertahan berkisar 4-5 hari. Apabila 

disimpan lebih dari masa segarnya maka akan terlihat perubahan kulit 

singkong kuning menjadi warna hitam atau biru (Bargumono dan Suyadi, 

2013).  

Kandungan gizi pada umbi singkong kuning yaitu karbohidrat 37,9 g, 

protein 0,8 g, lemak 0,3 g. Indeks Glikemik (IG) pada pati singkong kuning 

yaitu 59,34±32,42 pada pasien diabetes dan 40,12±25,27 pada pasien non 

diabetes (Itam et al., 2012). Angka ini termasuk rendah bila dibandingkan 

dengan beras yang merupakan sumber pangan pokok masyarakat Indonesia 

memiliki IG 99,26 (Idril et al., 2013). Kadar amilosa dan amilopektin pati 

singkong kuning secara berurutan yaitu 28,57% dan 51,24% (Kustyawati, 

2013). Suatu bahan dengan kadar amilopektin lebih tinggi menunjukkan 

bahwa bahan tersebut terdapat kandungan pati. Perbandingan amilosa dan 

amilopektin ini memengaruhi sifat kelarutan dan derajat gelatinisasi pati. 

Semakin besar kandungan amilosa, maka pati makin bersifat kering dan 

kurang lengket, dan sebaliknya. Penambahan metode autoclaving-cooling 

(pembentukan pati tahan cerna) yang terdiri proses retrogradasi (dipanaskan) 

dilanjutkan dengan pendinginan pada pati singkong kuning nantinya akan 

membentuk gelatin pati yang tahan tehadap hidrolisis enzim amilase 

(Rohmah, 2013).   

Tabel 2.4 Komposisi kimia singkong kuning per 100 gram bahan  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SSumber: Departemen Kesehatan, 2005 
 
 

No. Komponen Singkong Kuning 
1. Kalori (kkal) 157,00 
2. Protein (g) 0,80 
3. Lemak (g) 0,30 
4. Karbohidrat (g) 37,90 
5. Air (g) 60,00 
6. Kalsium (mg) 33,00 
7. Fosfor (mg) 40,00 
8. Besi (mg) 0,70 
9. Asam askorbat (mg) 30,00 
10. Thiamin (mg) 0,06 
11. Vitamin A (IU) 385,00 
12. Bagian yang dapat dimakan (%) 75,00 
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2.4 Model Hewan Coba Diabetes Mellitus 

Terapi efektif DM hingga saat ini menjadi urgensi. Peneliti memerlukan 

tikus model DM diperlukan sebagai sarana untuk mencapai target tujuan 

pengujian terapi terbaru. Tikus yang dibutuhkan dalam uji coba terapi yaitu 

tikus yang secara genetis telah memiliki DM dan tikus yang diberikan induksi 

bahan atau diet tertentu sehingga menjadi tikus model diabetes. Pada tikus 

yang sengaja diberikan induksi biasanya diberikan pakan tinggi lemak (High 

Fat Diet/HFD) maupun streptozotocin (STZ). Pemberian HFD diharapkan 

mampu memberikan kondisi hiperinsulinemia, resistensi insulin, dan/atau 

intoleransi glukosa yang kemudian diikuti dengan pemberian toksin sel beta 

yaitu STZ yang akhirnya menghasilkan fungsi sel beta yang menurun secara 

massal (Skovsko, 2014). 

Penelitian yang dilakukan oleh Sa’adah dan Pratiwi (2016) 

menggunakan kombinasi minyak babi dan kuning telur itik (perbandingan 

1:1) serta ditambah kolesterol murni (2%) secara oral pada tikus wistar 

selama 30 hari. Volume yang diberikan pada tikus sebanyak 1% dari berat 

badan (BB) tikus. Telur itik dan minyak babi merupakan contoh HFD yang 

mengandung banyak lemak jenuh dan kolesterol. Pada telur itik, setiap 100gr 

nya mengandung 1000 mg kolesterol dan 31,85% asam lemak jenuh. Kadar 

asam lemak jenuh yang tinggi pada HFD tersebut dapat meningkatkan 

konsentrasi kolesterol darah sebesar 15-25%. Diet HFD dapat menyebabkan 

hipertrofi dan hiperplasia adiposit melalui aktivasi suatu faktor transkripsi 

Sterol Regulatory Binding Protein (SREBP). SREBP memegang peranan 

penting untuk mengatur gen adiposit, antara lain sintesis asam lemak, 

lipoprotein lipase (LPL), dan metabolism asam lemak. Hipertrofi adiposit 

yang distimulasi oleh SREBP akan membentuk adiposit-adiposit baru melalui 

insulin growth facror-1 (IGF-1) sehingga terjadi hiperplasi adiposit sehingga 

terjadi penumpukan lemak viseral dan FFA plasma yang semakin meningkat 

(Unger dan Orci, 2001). Peningkatan FFA memengaruhi kerja insulin, 

menurunkan ambilan glukosa, sintesis glikogen (Marwati et al, 2012).  

STZ adalah derivat nitrosuria glukopiranose yang diisolasi dari 

fermentasi Streptomyces achromogenes yang memiliki fungsi sebagai anti-
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neoplasma dan antibiotik. STZ mencegah sintesis DNA pada mamalia dan sel 

bakteri. Pada sel bakteri, STZ mengalami reaksi dengan kelompok sitosin dan 

menyebabkan degenerasi dan destruksi DNA sedangkan pada mamalia 

mekanisme biokimiawi mengakibatkan kematian sel. STZ adalah analog 

glukosa toksik yang akan terakumulasi di sel-sel β pankreas melalui 

transporter Glucose Transporter 2 (GLUT2) afinitas rendah. Induksi STZ 

dapat memicu terjadinya DM tipe 1 maupun tipe 2 tergantung dosis dan 

perlakuan terhadap hewan coba. STZ memiliki rentang dosis yang lebih lebar 

dan jarang menyebabkan ketosis. Hiperglikemia yang disebabkan oleh STZ 

mampu dipertahankan dalam waktu ama sehingga dapat memudahkan dalam 

mengamati patofisiologi dan komplikasi diabetes (Zulkarnain, 2013). 

Ada banyak penelitian sebelumnya mengenai perkembangan 

pembentukan tikus model diabetes mellitus. Reed et al. (2000) memberikan 

40% kkal lemak ke tikus selama dua minggu. Resistensi insulin ditentukan 

berdasarkan hasil observasi terhadap kadar glukosa darah tikus yang 

diberikan lemak mengalami peningkatan. Tikus dipuasakan selama semalan 

kemudian diberikan injeksi STZ (50 mg/kgBB), setelah berlalu tiga hari 

menunjukkan tikus mengalami peningkatan kadar glukosa darah plateau dan 

dilakukan respon tikus terhadap pemberian metformin. Pemberian metformin 

mampu menurunkan kadar glukosa darah menunjukkan bahwa tikus ini 

memenuhi syarat sebagai model diabetes yang cukup relevan dengan kondisi 

pada manusia dengan DMT2. Namun, penelitian selanjutnya dimodifikasi 

oleh Zhang et al. (2008) yaitu dengan memberikan HFD selama empat 

minggu diikuti STZ dosis rendah (15 mg/kgBB) menunjukkan destruksi sel 

beta yang diinduksi oleh inflamasi dan bukan induksi yang menyebabkan 

kematian sel beta secara spontan seperti pada efek pemberian STZ dosis 

tinggi (50 mg/kgBB).  

Sebuah studi yang dilakukan oleh Srinivasan et al. (2005) dalam 

mengembangkan tikus model diabetes disebut paling ideal dan mendekati 

dari karakteristik metabolik pasien DMT2. Penelitian ini memberikan 

perlakuan diet HFD pada tikus selama 2 minggu yang diikuti injeksi STZ 

dengan dosis yang berbeda pada tiap kelompok tikus dengan tujuan untuk 
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mendapatkan dosis STZ serendah mungkin sehingga mampu mencetuskan 

tikus model DMT2 tanpa adanya defisiensi insulin yang absolut. Tiga dosis 

STZ berbeda yang diberikan, yaitu 25, 35, 45, 55 mg/kgBB. Pada pemberian 

STZ dengan dosis 45 dan 55 mg/kgBB menunjukkan penurunan berat badan 

yang drastis pada tikus dan beberapa diantaranya mati dalam kurun waktu 2 

minggu. Terapi farmakologi berupa glipizide dan pioglitazone diberikan 

tetapi tidak mampu menghambat komplikasi pada tikus. Sehingga, tikus ini 

dinyatakan relevan dengan kondisi pasien DMT1. STZ dengan dosis 

25mg/kgBB tidak menunjukkan kondisi hiperglikemia. Pemberian STZ 35 

mg/kgBB dikatakan paling mendekati dengan kondisi pasien DMT2. Hal ini 

dikarenakan terjadi peningkatan marginal pada berat badan tikus dan 

peningkatan kadar glukosa darah yang stabil dalam kurun waktu 10 minggu. 

Oleh karena itu, tikus model ini dapat digunakan dalam penelitian yang 

memerlukan kurun waktu yang lama termasuk dalam penelitian lebih lanjut 

mengenai komplikasi-komplikasi yang dapat timbul.  
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2.5 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.3 Kerangka Teori (Sumber: Besten et al, 2013) 

Hasil fermentasi pati tahan cerna (RS) akan menghasilkan produk akhir 

SCFA yang terdiri dari asetat, butirat, dan propionat. SCFA akan 

menyebabkan Aktivasi AMP-activated protein kinase (AMPK) di hepar yang 

menurunkan ekspresi gen enzim glukoneogenesis glucose-6-phosphatase 

(G6Pase) dan phosphoenolpyruvate carboxynase (PEPCK) sehingga proses 

glukoneogenesis di hepar dapat ditekan. Selain itu SCFA melalui reseptor 

Ffar2/3 yang terdapat di usus akan meningkatkan aktifitas PYY dan GLP-1 
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sehingga meningkatkan uptake glukosa pada otot dan jaringan adiposa serta 

meningkatkan kerja insulin dan glukagon pada pankreas. Mekanisme tersebut 

berperan dalam perbaikan metabolisme glukosa pada individu dengan DMT2 

dengan manifestasi berupa penurunan Kadar GDP.  

 

2.6 Kerangka Konseptual Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keterangan:  

 

 

Gambar 2.4 Kerangka Konseptual Penelitian 

 

Konsumsi RS Tipe 3 singkong kuning hasil modifikasi autoclaving-

cooling akan melewati sistem pencernaan di usus halus kemudian di 

fermentasi oleh mikroba yang terdapat di kolon. Hasil fermentasi berupa 
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SCFA yang melalui beberapa mekanisme aktivasi reseptor akan memicu 

peningkatan uptake glukosa di perifer dan sekresi insulin serta menghambat 

glukoneogenesis dan sekresi glukagon. Hal tersebut menyebabkan perbaikan 

metabolisme glukosa pada DMT2 dengan manifestasi berupa penurunan 

Kadar GDP.   

 

2.7 Hipotesis Penelitian 

Hipotesis yang diajukan pada penelitian ini adalah terdapat perbedaan 

pemberian pati singkong dan pati tahan cerna tipe 3 singkong kuning 

(Manihot esculenta Crantz) terhadap kadar Glukosa Darah Puasa tikus wistar 

model diabetes mellitus.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


	

	

BAB 3. METODE PENELITIAN 

3.1 Rancangan Penelitian 

Desain penelitian yang digunakan adalah quasy experimental post test only 

control group design. Hal ini dilakukan untuk mengetahui efek pemberian RS 

Tipe 3 singkong kuning terhadap kadar GDP tikus model diabetes.  

Secara skematis rancangan penelitian dapat digambarkan sebagai berikut. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Rancangan Penelitian 

Keterangan: 

T : tikus 

R : randomisasi 

KN : kelompok kontrol normal (tikus normal dengan diet pakan standar) 

K- : kelompok kontrol negatif (tikus model diabetes dengan diet pakan 

standar) 

P1 : kelompok perlakuan 1 (tikus model diabetes dengan diet pakan standar 

dan diet pati singkong kuning) 

P2 : kelompok perlakuan 2 (tikus model diabetes dengan diet pakan standar 

dan diet RS Tipe 3 singkong kuning) 

I : induksi diabetes degan STZ 

D : data hasil pengukuran kelompok 1,2,3,4 

A : analisis data 
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3.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Pemeliharaan hewan coba, perlakuan hewan coba, dan pengambilan sampel 

dilaksanakan di Laboratorium Biomedik Fakultas Kedokteran Gigi Universitas 

Jember. Proses modifikasi pati singkong kuning dan pengukuran GDP dilakukan 

di Laboratorium Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Analisis RS 

Tipe 3 dilakukan di Lab Biosains Politeknik Negeri Jember. Penelitian ini 

berlangsung selama 10 minggu dari bulan Februari sampai dengan April 2017.  

 

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.3.1 Populasi 

Populasi pada penelitian ini adalah tikus putih (Rattus norvegicus strain 

Wistar) jantan yang diambil di peternakan tikus di Kota Malang.  

3.3.2 Sampel 

Sampel yang ada di penelitian ini terdapat kriteria inklusi dan eksklusi 

yang bertujuan untuk membuat homogen sampel yang akan digunakan. 

Kriteria inklusi sampel penelitian adalah sebagai berikut: 

a. berat badan 150-200 gram, 

b. tikus putih (Rattus norvegicus strain Wistar) jantan, 

c. umur 2-3 bulan, dan 

d. sehat fisik ditandai dengan nafsu makan baik dan berperilaku normal. 

Kriteria eksklusi pada penelitian ini adalah tikus yang selama penelitian tidak 

mau makan, diare, dan mati sebelum maupun selama penelitian berlangsung.  

3.3.3 Besar Sampel 

Perhitungan jumlah sampel menggunakan aplikasi perhitungan 

sampel G Power versi 3.1. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui 

efek perbedaan pemberian pati singkong kuning dan RS Tipe 3 singkong 

kuning sehingga uji yang dilakukan adalah F test One Way ANOVA. Hasil 

perhitungan sampel untuk jumlah kelompok perlakuan 4, didapatkan total 

minimal sampel yang dibutuhkan yaitu 16 ekor tikus dengan 4 ekor tikus di 

tiap kelompok. Hasil perhitungan besar sampel dapat dilihat pada lampiran 

3.3. 
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3.4 Variabel Penelitian 

3.4.1 Variabel Bebas 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah pemberian diet pati singkong 

kuning dan RS Tipe 3 singkong kuning.  

3.4.2 Variabel Terikat 

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah kadar GDP tikus Wistar.  

3.4.3 Variabel Terkendali 

Variabel yang dapat dikendalikan dalam penelitian ini meliputi umur 

hewan coba, berat badan hewan coba, jenis kelamin, pemeliharaan hewan 

coba, lama perlakuan, dan jenis perlakuan hewan coba.  

 

3.5 Definisi Operasional 

Variabel Nama 
Variabel 

Definisi Operasional Skala 

Variabel bebas Diet pati 
singkong 
kuning 

Pemberian diet hasil ekstraksi singkong 
kuning sebanyak 20 gram 
dikombinasikan dengan pakan normal 
10 gram. 

Rasio 

Variabel bebas Diet RS Tipe 
3 singkong 
kuning 

Pemberian diet hasil modifikasi pati 
singkong kuning dengan metode 
autoclaving-cooling sebanyak 20 gram 
dikombinasikan dengan pakan normal 
10 gram. 

Rasio 

Variabel bebas Analisis RS 
Tipe 3 
singkong 
kuning 

Pengamatan  menggunakan SEM 
dengan perbesaran 1000x dilakukan 
utuk memastikan terbentuknya RS Tipe 
3. 

- 

Variabel 
Terkendali 

High Fat Diet Pemberian diet pakan tinggi lemak 
dengan menggunakan kuning telur 
bebek dengan 0,01 mg/kgBB 
(Ariantari, 2010). 

Rasio 

Variabel 
Terkendali 

STZ Suatu bahan yang diinjeksikan secara 
intraperitoneal dengan dosis 35 
mg/kgBB dalam sodium buffer sitrat 
0.1 M ph 4.5 

Rasio 

Variabel 
Terikat 

Kadar GDP Pengukuran kadar glukosa darah saat 
puasa (8 jam) dengan metode GOD-
PAP. Pembacaan menggunakan 
spektrofotometer panjang gelombang 
546 nm. GDP normal <100 mg/dl 
(Zhang, 2011). 

Rasio 
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3.6 Alat dan Bahan Penelitian 

3.6.1 Alat Penelitian 

  Alat yang digunakan pada penelitian ini adalah sebagai berikut. 

a. Alat yang digunakan untuk pemeliharaan tikus seperti kandang, 

tempat makan, tempat minum, dan spuit 3 cc untuk injeksi STZ secara 

intraperitoneal.  

b. Instrumen yang digunakan untuk menimbang adalah timbangan untuk 

menimbang tikus dan Neraca OHAUS untuk menimbang diet.  

c. Instrumen yang digunakan dalam pembuatan pati dan modifikai pati 

singkong kuning yaitu saringan 100mesh, oven, autoclave, bak 

plastik, freezer, blender, dan timbangan.  

d. Instrumen yang digunakan untuk mengukur kadar glukosa darah 

puasa yaitu spuit 5 cc, tabung EDTA, tabung reaksi, rak tabung reaksi, 

sentrifuge, vortex, mikro pipet, mikro tip, cuvet, dan 

spektrofotometer.  

3.6.2 Bahan Penelitian 

  Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut. 

a. Bahan yang digunakan untuk pemberian makanan adalah pakan 

standar turbo 521. 

b. Bahan yang digunakan untuk induksi diabetes adalah STZ dan sodium 

buffer citrate 0,1 M pH 4,5. 

c. Bahan yang digunakan untuk membuat diet adalah singkong kuning.  

d. Bahan yang digunakan untuk pengukuran GDP adalah reagen GOD-

PAP merk Diasys satu kit.  

 

3.7 Prosedur Penelitian 

3.7.1 Ekstraksi Pati Singkong Kuning 

Dalam penelitian ini pati singkong kuning diekstraksi patinya dengan 

cara: umbi dikupas, dicuci, dihancurkan, diekstraksi dengan air (umbi:air = 

1:4), disaring, diendapkan selama 24 jam, dan dikeringkan dengan oven (suhu 

400C), dan terakhir disaring dengan saringan 100 mesh.  
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3.7.2 Pembuatan RS Tipe 3 dengan Metode Autoclaving-cooling (Modifikasi 

Lehmann et al., 2002)  

Prinsip dari teknik pembuatan RS Tipe 3 adalah pati disuspensikan 

dalam air. Suspensi pati tersebut kemudian dipanaskan dengan menggunakan 

autoclave  yang mengakibatkan pati tergelatinisasi secara sempurna dan 

keluarnya fraksi amilosa dari granula pati. Selanjutnya pasta pati didinginkan 

sehingga dapat menyebabkan fraksi amilosa mengalami retrogradasi. Proses 

pemanasan pada suhu tinggi (autoclaving) menyebabkan suspense pati 

mengalami gelatinisasi. Pada saat gelatinisasi pati, sifat birefringence granula 

pati hilang akibat penambahan air secara berlebih dan pemanasan pada waktu 

dan suhu tertentu, sehingga granula pati membengkak dan tidak dapat 

kembali pada kondisi semula (irreversible) (Zabar et al, 2008). Pemanasan 

autoclaving-cooling secara berulang dapat menyebabkan semakin banyaknya 

pembentukan fraksi amilosa terretrogradasi atau terkristalisasi. Rekristalisasi 

amilosa ini terjadi selama proses pendinginan (cooling). Amilosa 

terretrogradasi (RS Tipe 3) bersifat lebih stabil terhadap panas, sangat 

kompleks, dan tahan terhadap enzim amylase. Faktor lain yang berpengaruh 

terhadap pembentukan RS Tipe 3 melalui proses autoclaving-cooling adalah 

konsentrasi pati dan suhu autoclave. Pembentukan RS Tipe 3 berlangsung 

paling optimum apabila konsentrasi suspense pati dalam air sebesar 20% 

(b/b) dengan suhu autoclave sebesar 1210C 

Sebanyak 20 gram pati singkong kuning dalam labu Erlenmeyer 300 

ml yang disuspensikan dalam akuades (20% b/b). Sampel kemudian 

dipanaskan pada suhu tinggi dalam autoklaf 1210C selama 1 jam. Pasta pati 

didinginkan pada suhu ruanagan selama 2 jam, dibekukan pada suhu -200C, 

terakhir dikeringkan di dalam oven bersuhu 600C. RS Tipe 3 yang terbentuk 

kemudian digiling dan diayak 60 mesh. 

Hasil pembuatan RS Tipe 3 singkong kuning dianalisis menggunakan 

Scanning Electron Microscope (SEM) untuk memastikan terbentuknya RS 

Tipe 3. Morfologi permukaan granula pati dan RS Tipe 3 diamati dibawah 

SEM. Serbuk pati maupun RS Tipe 3 diletakkan di atas tempat sampel 

dengan menggunakan isolasi double-side. Sampel kemudian dilapisi dengan 
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emas, lalu dimasukkan ke dalam instrument SEM. Struktur pati diamati di 

layar monitor dengan menggunakan skala pembesaran 1000 kali.  

 

3.7.3 Pembuatan Tikus Model Diabetes Mellitus  

Sebelum perlakuan, hewan coba terlebih dahulu diaklimatisasikan 

dengan kondisi tempat penelitian, pakan dan minum selama 7 hari. Tikus 

dipelihara dalam ruangan yang bersuhu 25 ± 10C dan diberi cahaya selama 12 

jam (06.00 WIB – 18.00 WIB). Hewan coba tersebut dikandangkan secara 

tertutup dengan kondisi cahaya tidak terkontrol, ventilasi udara di dalam 

kandang cukup, temperatur udara pada suhu kamar. Selanjutnya dilakukan 

penimbangan berat badan dan pengukuran kadar glukosa darah.  

Pembuatan tikus model diabetes tipe 2 yaitu pemberian HFD dengan 

pemberian kuning telur bebek 0,01   (Ariantari, 2010). Empat minggu setelah 

pemberian diet, tikus dipuasakan semalam, hewan kemudian dinjeksikan STZ 

dengan dosis rendah (35mg/kgBB dalam 0.1M, pH 4.5) secara intraperitonial 

(Srinivasan et al., 2005). Kemudian ditunggu 1 minggu dan diukur kadar 

GDP untuk mengonfirmasi keadaan diabetes pada hewan coba. Hewan coba 

diberikan diet sesuai kelompok dan air minum secara ad libitum selama 28 

hari. 

 

3.7.4 Pemberian Diet Pati Singkong kuning dan RS Tipe 3 

Pemberian diet bertujuan untuk memberikan efek kuratif terhadap 

pasien DM sehingga diet diberikan sesudah konfirmasi diabetes pada tikus. 

Pemberian dua tipe diet yang berbeda untuk membandingkan efek kuratif 

kontrol glukosa darah puasa antara kombinasi diet pakan standar dan diet pati 

singkong kuning dengan diet pakan standar dan diet RS Tipe 3 singkong 

kuning dimana dilakukan pencatatan sisa pakan yang dikonsumsi oleh tikus 

tiap harinya. Menurut Rahmawati dan Yunita (2008) kebutuhan makan tikus 

wistar 20-30 g/ekor/hari sehingga kebutuhan energi tikus per hari adalah 68,6 

kkal. Pada penelitian ini kelompok kontrol diberikan diet pakan normal 

sebanyak 30 g. Pakan perlakuan diformulasikan untuk mencapai isokalori 

dengan 2/3 dari total kalori digantikan pati singkong kuning dan modifikasi 
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pati singkong kuning (RS Tipe 3). Berikut uraian pemberian diet pada tikus 

perlakuan selama 28 hari: 

a. KN : kelompok kontrol normal (tikus normal dengan diet pakan standar 

30 g) 

b. K- : kelompok kontrol negatif (tikus model diabetes dengan diet pakan 

standar 30 g) 

c. P1 : kelompok perlakuan 1 (tikus model diabetes dengan diet pakan 

standar 10 g dan diet pati singkong kuning 20 g) 

d. P2 : kelompok perlakuan 2 (tikus model diabetes dengan diet pakan 

standar 10 g dan diet RS Tipe 3 20 g) 

 

3.7.5 Pengambilan Darah 

 Sebelum pengambilan darah, tikus dipuasakan selama 8 jam. 

Pengambilan darah diambil melalui sinus orbitalis sebanyak 3 ml. Darah 

kemudian di sentrifuge untuk memisahkan cairan serum dengan plasma. 

Kemudian cairan serum diambil dan disimpan didalam container.  

3.7.7 Pengukuran Kadar GDP 

Kadar GDP ditentukan dengan metode Glucose-Oxidase-Phenol 4-

Aminoantipirin (GOD-PAP). Prinsip metode ini adalah glukosa ditentukan 

setelah oksidasi enzimatis dengan adanya glukosa oksidase, hydrogen 

peroksida yang terbentuk akan bereaksi dengan adanya peroksidase dengan 

phenol serta 4-aminophenazone menjadi warna quinoneimine yang berwarna 

merah violet. Hal ini terjadi setelah serum dicampur dengan reagen glucose 

liquiqolor dan diinkubasi selama 10 menit pada suhu 200C-250C atau selama 

5 menit pada suhu 370C. Kemudian mengukur absorbansi standar dan 

absorbansi sampel menggunakan spektrofotometer dengan panjang 

gelombang 546nm. Adapun perhitungan kadar glukosa darah dengan metode 

GOD-PAP. 

𝐾𝑎𝑑𝑎𝑟 𝑔𝑙𝑢𝑘𝑜𝑠𝑎 =
𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑠𝑖 𝑠𝑎𝑚𝑝𝑒𝑙
𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑠𝑖 𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟

 𝑥 𝑘𝑎𝑑𝑎𝑟 𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟 (100
𝑚𝑔
𝑑𝑙
) 
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3.8 Analisis Data 

Penelitian ini pertujuan untuk mengetahui perbedaan efek antarkelompok 

dengan menunggunakan data numerik. Sebelum dilakukan uji komparasi, telah 

dilakukan uji normalitas dan homogenitas data menggunakan uji Shapiro-Wilk 

dan Levene. Pada analisis GDP awal didapatkan data yang tidak terdistribusi 

normal sehingga dilanjutkan menggunakan uji Kruskall-Wallis dengan nilai 

(p>0,05). Analisis GDP posttest didapatkan data terdistribusi normal dan 

homogen dengan nilai p>0,05 sehingga dilanjutkan uji statistik One Way ANOVA 

dengan nilai p>0,05. Software yang digunakan dalam pengolahan data adalah 

IBM SPSS Statistics versi 23.0.   

 

3.9 Etik Penelitian 

Perijinan penelitian quasy experimental telah disetujui oleh Komisi Etik 

Fakultas Kedokteran Universitas Jember.  
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3.10  Alur Penelitian 

3.10.1 Alur Ekstraksi Pati Singkong Kuning 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2 Alur Ekstraksi Pati Singkong Kuning	

 

3.10.2 Alur Modifikasi Pati Singkong kuning (RS Tipe 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3 Alur Modifikasi Pati Singkong Kuning (RS Tipe 3) 

 

 

 

 

 

 

 

Singkong kuning (Manihot esculenta) dikupas, dicuci, dan dihancurkan 

 
diekstraksi dengan air (singkong kuning : air = 1:4) 

 
disaring dan diendapkan selama 24 jam 

 
air dibuang dan endapan dikeringkan dengan oven suhu 400C 

 
disaring dengan saringan 100 mesh 

Pati singkong kuning disuspensikan dalam akuades (20%b/b) 

 
diautoklaf selama 1 jam pada suhu 1210C kemudian dinginkan 

Pasta pati didinginkan pada suhu ruangan selama 2 jam, dibekukan pada 

suhu -200C, dikeringkan di dalam oven bersuhu 600C 

 
Pati hasil modifikasi kemudian digiling dan diayak 60 mesh 

Analisis RS Tipe 3 dengan SEM 
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3.10.3 Alur Perlakuan Hewan Coba 

 

3.4 Alur Perlakuan Hewan Coba 

Randomisasi tikus, (Rattus norvegicus strain Wistar) adaptasi selama 7 hari  

 

KN K- P1 P2 

Diet 
pakan 
standar 
28 hari 

Diet HFD 
28 hari 

Diet HFD 
28 hari 

 

Diet HFD 
28 hari 

 

Induksi STZ 35 mg/kgBB intraperitoneal 

Diet 
pakan 
standar 

30 g 

28 hari 

Diet 
pakan 
standar 

30 g 

28 hari 

Diet 
pakan 
standar 
10 g + 

pati 20 g 

28 hari 

Diet 
pakan 
standar 
10 g + 

RS 20 g 
28 hari 

Midtest GDP dengan metode GOD-PAP 

Post test Kadar GDP dengan metode GOD-PAP 

Analisis Data 

Pretest GDP dengan metode GOD-PAP 
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BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1 Kesimpulan 

1. Tidak terdapat perbedaan efek pemberian pati singkong kuning dan pati tahan

cerna tipe 3 singkong kuning (Manihot esculentas Crantz) terhadap kadar

Glukosa Darah Puasa tikus model diabetes mellitus.

2. Terdapat pengaruh pemberian pati singkong kuning terhadap penurunan

kadar Glukosa Darah Puasa tikus model diabetes mellitus.

3. Terdapat pengaruh pemberian pati tahan cerna tipe 3 singkong kuning

terhadap penurunan kadar Glukosa Darah Puasa tikus model diabetes

mellitus.

5.2 Saran 

1. Perlu dilakukannya penelitian lebih lanjut dengan menggunakan parameter

lainnya untuk menilai homeostasis glukosa seperti TTGO dan insulin untuk

memastikan bahwa telah terbentuk kondisi resistensi insulin.

2. Diperlukan tambahan waktu pemberian diet RS Tipe 3 untuk menimbulkan

perubahan mikroflora pada sistem pencernaan sehingga pemberian diet RS

Tipe 3 dapat benar-benar memberikan efek terhadap homeostasis glukosa.

3. Pada penelitian ini belum didapatkan bukti yang efektif RS Tipe 3 sebagai

bahan alternatif hipoglikemik namun konsumsi diet tinggi serat pada

penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 tetap disarankan.
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LAMPIRAN 

 

Lampiran 3.1 Keterangan Persetujuan Etik Penelitian 
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Lampiran 3.2 Lembar Determinasi Tanaman Singkong Kuning 
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Lampiran 3.3 Perhitungan Dosis 

3.3.1 Dosis Induksi Streptozotocin 

 Induksi STZ dosis rendah adalah 35 mg/kgBB 

 Rata-rata berat badan tikus post HFD adalah 175gr 

 Dosis yang dibutuhkan adalah !"#
!"""

 𝑥 35 = 6,125 mg/ekor 

 Kebutuhan untuk 18 ekor tikus adalah 6,125 x 18 = 110, 25 mg 

 STZ dilarutkan dalam sodium buffer sitrat dengan konsentrasi 22,5 mg/ml 

 Volume STZ yang diinjeksi !,!"#
!!,!

 𝑥 35 = 0,272 ml 

Volume larutan yang dibuat adalah 0,272 x 18 = 4,9 ml 

3.3.2 Dosis Pemberian Diet Pati Singkong kuning dan RS Tipe 3 

a. Tikus (200 g) 

Kebutuhan energi harian  68,6 kkal 

Setara dengan diet standar 30 g 

Penggantian 2/3 isokalori 20 g 

Kebutuhan untuk empat ekor tikus adalah 20 x 4   = 80 g/hari 

Kebutuhan selama 28 hari penelitian adalah  80 x 28 = 2240 g 

b. Manusia (70 kg) 

Kebutuhan energi harian orang Indonesia adalah 2550 kkal (FAO, 2008) 

Kebutuhan karbohidrat harian adalah 

 (!"!!"% ! !"!#$ !"!#$%) 
!

 = 286,875-414,375 g (Institute of Medicine) 

Penggantian 2/3 asupan karbohidrat   191,25-276,25 g 

Kebutuhan untuk satu kali makan adalah  63,75-92,08 g 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


	

	

69	

Catatan: Kebutuhan energi harian setiap orang berbeda tergantung jenis kelamin, 
usia (U), berat badan (BB dalam kg), dan tinggi badan (TB dalam cm). Untuk 
mengetahui basal metabolic rate (BMR) atau kebutuhan kalori minimal tubuh 
untuk beraktivitas bisa menggunakan rumus Harris-Benedict: 

 

 

 

 

Lampiran 3.4 Perhitungan Besar Sampel 

 

 

 

BMR pria = 66 + (13,7 x BB) + (5 x TB) – (6,8 x U) 
BMR wanita = 655 + (9,6 x BB) + (1,8 x TB) – (4,7 x U) 

Output parameters:  
Noncentrality parameter λ    =16,0000000 
Critical F    =3,4902948 
Numerator df                    =3 
Denominator df                  =12 
Total sample size               =16 
Actual power                    =0,8224325	

F tests - ANOVA: Fixed effects, 
omnibus, one-way 
Analysis Input:  
A priori: Compute required sample size  
Effect size f   =1 
α err prob   =0,05 
Power (1-β err prob) =0,8 
Number of groups  =4 
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Lampiran 4.1 Data Pengukuran BB Tikus 

No. Sampel 
Penelitian BB Awal BB post HFD 

dan STZ BB post Diet 

1. K11 179 248 197 
2. K12 185 193 234 
3. K13 147 150 322 
4. K14 170 209 252 
5. K21 187 309 336 
6. K22 157 224 200 
7. K23 149 245 294 
8. K24 152 254 296 
9. P11 174 221 208 
10. P12 172 240 224 
11. P13 149 182 158 
12. P14 153 202 146 
13. P21 158 248 190 
14. P22 148 226 207 
15. P23 153 208 143 
16. P24 148 222 174 

 

Lampiran 4.2 Data Pengukuran Kadar GDP 

No. Sampel 
Penelitian 

GDP 
Awal 

GDP post 
HFD dan STZ GDP post Diet 

1. K11 98.79 86.8 108.05 
2. K12 117.96 106.11 92.18 
3. K13 108.50 98.47 114.48 
4. K14 99.03 99.24 99.24 
5. K21 116.02 118.85 93.79 
6. K22 101.94 109.37 150.11 
7. K23 96.84 101.53 122.76 
8. K24 154.37 100 106.90 
9. P11 88.83 105.16 146.90 
10. P12 88.59 96.29 70.34 
11. P13 88.35 177.44 136.09 
12. P14 98.30 162.14 126.44 
13. P21 110.19 157.93 77.47 
14. P22 97.57 105.35 118.62 
15. P23 84.22 144.74 155.63 
16. P24 93.93 80.5 98.39 
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Lampiran 4.3 Uji Normalitas Rata-Rata Intake Makanan 

 
kelompok 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
makanan KN .307 4 . .729 4 .024 

K(-) .271 4 . .848 4 .220 
P1 .251 4 . .927 4 .574 
P2 .292 3 . .923 3 .463 

a. Lilliefors Significance Correction     
 

Lampiran 4.4 Uji Normalitas Pre Test 

 

 

Lampiran 4.5 Uji Normalitas dan Homogenitas Post Test  

Tests of Normality 
 

kelompok 
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
GDP
Post 

kontrol normal .179 4 . .981 4 .905 
kontrol negatif .181 4 . .979 4 .894 
diet pati 
singkong 
kuning 

.326 4 . .842 4 .203 

diet RS tipe III .182 4 . .970 4 .841 
a. Lilliefors Significance Correction 

 

 

 

Tests of Normality 
 

Kelompok 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 

Statistic df Sig. 
Statisti

c df Sig. 
GDPPre Kelompok 

Normal .280 4 . .871 4 .301 

Kontrol Negatif .270 4 . .864 4 .274 
Diet Pati .424 4 . .668 4 .005 
Diet RS tipe 3 .209 4 . .984 4 .927 

a. Lilliefors Significance Correction 
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Test of Homogeneity of Variances 
GDP   

Levene 
Statistic df1 df2 Sig. 

1.258 3 12 .333 
 

Lampiran 4.6 Uji Kruskall-Wallis Rata-Rata Intake Makanan 

Test Statisticsa,b 
 makanan 
Chi-Square 6.852 
df 3 
Asymp. Sig. .077 
a. Kruskal Wallis Test 
b. Grouping Variable: 
kelompok 
 

Lampiran 4.7 Uji Kruskall-Wallis GDP Pre Test 

Test Statisticsa,b 
 GDPawal 
Chi-Square 7.346 
df 3 
Asymp. Sig. .062 
a. Kruskal Wallis Test 
b. Grouping Variable: 
Kelompok 
 

Lampiran 4.8 Uji One-Way ANOVA Post Test 

ANOVA 
GDP   

 
Sum of 
Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 664.514 3 221.505 .297 .827 
Within Groups 8943.413 12 745.284   
Total 9607.928 15    
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Lampiran 4.9 Dokumentasi Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	

	

Pembuatan RS Tipe 3 Singkong Kuning 

Aklimatisasi Tikus 
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	 	Terminasi dan Pengambilan Darah Intrakardiak 

Pengukuran kadar GDP 

Analisis RS Tipe 3 dengan SEM Pembacaan dengan spektrofotometer 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/



