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BAB I
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Diabetes melitus menduduki urutan ketiga sebagai penyakit
pembunuh manusia, setelah kanker dan penyakit jantung, karena tingginya
prevalensi, morbiditas, dan mortalitas'. Diabetes melitus tipe 2 merupakan
salah satu jenis diabetes melitus yang menyumbang 90-95% dari seluruh
kejadian diabetes dan disebut sebagai diabetes “non-insulin dependent”
atau diabetes onset dewasa®. Diabetes melitus yang berkelanjutan dapat
menjadi faktor risiko penyakit lain. Sebuah penelitian menunjukkan bahwa
diabetes melitus merupakan salah satu faktor risiko penyakit jantung
koroner atau stroke®*. Hiperglikemia kronis juga berhubungan dengan
kerusakan, disfungsi, dan kegagalan jangka panjang pada berbagai organ,
terutama mata, ginjal, saraf, jantung, dan pembuluh darah®.

World Health Organization (WHO) menyatakan bahwa penderita
diabetes mellitus di dunia mencapai 422 juta jiwa pada tahun 2014 dan
80% lebih berasal dari negara miskin dan negara berkembang, salah
satunya adalah Indonesia®. International Diabetes Federation (IDF)
menyatakan bahwa, Indonesia menempati urutan ke tujuh sebagai negara
dengan penderita diabetes melitus terbanyak, yaitu sekitar 7,6 juta jiwa,
bahkan diprediksi akan masuk dalam fop five sebagai negara penderita
diabetes mellitus terbanyak di dunia pada tahun 2030°. Jawa Tengah
adalah salah satu provinsi dengan kejadian diabetes melitus terbanyak di
Indonesia urutan ke tujuh, dimana dominasi penderitanya berada di kota
Semarang’®,

Penyebab diabetes melitus yang paling sering terjadi di Indonesia
adalah perubahan gaya hidup, seperti pola makan dan aktivitas fisik.
Pegawai perkantoran berisiko tinggi mengalami kejadian diabetes melitus
karena umumnya kegiatan pegawai kantoran hanya duduk di belakang
meja dari pagi hingga sore hari, sehingga tidak ada kesempatan untuk
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melakukan aktivitas fisik dan olahraga’®. Selain itu, tingkat ekonomi yang
cenderung cukup hingga tinggi, menjadi salah satu faktor yang dapat
menyebabkan tingginya kalori asupan makanan dibandingkan kalori yang
dikeluarkan melalui aktivitas fisik'°.

Kejadian diabetes melitus lebih banyak ditemukan pada wanita
dibandingkan pada pria, baik di Indonesia maupun beberapa negara

711 Hal ini disebabkan beberapa faktor resiko diabetes melitus

lainnya
yang terdapat pada wanita, yaitu aktivitas fisik yang rendah, obesitas
sentral dan obesitas secara keseluruhan, serta riwayat diabetes melitus
keluarga. Kondisi diabetes melitus ini cenderung meningkat kejadiannya
pada wanita dengan usia di atas 30 tahun'!.

Manajemen diabetes melitus sangat efektif dilakukan pada tahap
awal sebelum timbul gejala atau prediabetes’. Prediabetes berisiko 2
sampai 10 kali berkembang menjadi diabetes melitus dalam rentang waktu
5 — 10 tahun. Perkembangan prediabetes menjadi diabetes mencapai 65%
dalam kurun waktu 6 tahun'>!®. Orang dewasa dengan prediabetes dapat
mengurangi risiko diabetes berkembang selama penelitian sebesar 58%
melalui perubahan gaya hidup. Intervensi untuk mencegah atau
menghambat diabetes tipe 2 pada individu dengan prediabetes dapat
menjadi lebih layak dan hemat biaya'*. Untuk melakukan pencegahan
yang tepat, maka perlu melakukan pengkajian faktor-faktor penyebab
kenaikan glukosa darah pada fase prediabetes agar tidak berkembang
menjadi diabetes melitus tipe 2.

Asupan makanan merupakan faktor utama yang memiliki efek
signifikan dalam mempengaruhi kadar glukosa darah'!. Salah satu zat gizi
yang masih menjadi kontroversi karena pengaruhnya terhadap kadar
glukosa darah adalah niasin atau vitamin B3. Niasin saat ini seringkali
digunakan sebagai obat untuk mengatur profil lipid dan intervensi berbasis
lipid pertama untuk mencegah penyakit jantung dan kematian'>!6, Dibalik
manfaatnya tersebut, niasin juga memberikan efek samping berupa
peningkatan kadar glukosa darah!’. Saat ini belum banyak penelitian yang

2



membahas mengenai fenomena tersebut, sehingga belum ada teori pasti
yang menjelaskan mengenai mekanisme kerja niasin dalam meningkatkan
kadar glukosa darah '®. Namun demikian, telah berkembang beberapa
pendapat tentang hubungan niasin dengan glukosa darah yang terjadi
akibat mekanisme peningkatan asam lemak bebas oleh niasin yang dapat
merangsang glukoneogenesis dan menghambat penyerapan glukosa oleh
otot rangka'®. Beberapa penelitian yang mengkaji tentang efek niasin
terhadap kadar glukosa darah, terdiri atas berbagai macam jenis subyek
dan perlakuan. Umumnya, penelitian tersebut berupa eksperimental

121

terhadap subyek tikus obesitas?®, orang normal?!, penderita dislipidemia

22,23

tanpa diabetes melitus?>?’, diabetes melitus tipe 2242 dan tipe 1%,

hipertrigliseridemia dengan berat badan stabil®®

, atau penderita penyakit
arteri perifer?, tetapi saat ini belum terdapat penelitian retrospektif yang
mengkaji asupan niasin dari sumber makanan sehari-hari sebagai salah
satu faktor resiko kenaikan glukosa darah.

Sumber utama niasin adalah daging sapi, hati, daging babi, ikan,
kacang kacang lainnya, biji-bijian dan tepung terigu. Secara umum,
makanan yang kaya protein, kecuali biji-bjjian yang rendah triptofan,
merupakan sumber niasin yang baik®®. Jenis-jenis makanan tersebut
merupakan makanan yang umum dikonsumsi oleh masyarakat sehingga
tidak menutup kemungkinan terjadi kelebihan konsumsi bahan-bahan
pangan tersebut yang mengakibatkan asupan niasin berlebih.

Berdasarkan penjelasan yang diuraikan sebelumnya, peneliti ingin
mengkaji hubungan konsumsi niasin terhadap kadar glukosa darah puasa
pada wanita prediabetes usia 30-50 tahun di Kota Semarang. Peneliti
memilih sampel penderita prediabetes sebagai bentuk tindakan preventif
dan agar lebih mudah merunut riwayat asupan yang mempengaruhi
kenaikan kadar glukosa darah karena umumnya penderita prediabetes
belum mengetahui gangguan glukosa darah yang terjadi pada dirinya

sehingga belum mengontrol asupan makanan hariannya.



B. Rumusan Masalah
Apakah ada hubungan asupan niasin terhadap kadar glukosa darah
puasa pada wanita prediabetes usia 30-50 tahun di Kota Semarang?
C. Tujuan
1. Tujuan Umum
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan asupan niasin
terhadap kadar glukosa darah puasa pada wanita prediabetes usia 30-50
tahun di Kota Semarang.
2. Tujuan Khusus
a. Mendiskripsikan kadar glukosa darah puasa pada wanita prediabetes
yang overweight dan obesitas usia 30-50 tahun di Kota Semarang.
b. Mendiskripsikan asupan niasin pada wanita prediabetes yang
overweight dan obesitas usia 30-50 tahun di Kota Semarang.
c. Menganalisis hubungan asupan niasin dengan kadar glukosa darah
puasa pada wanita prediabetes yang overweight dan obesitas usia 30-

50 tahun di Kota Semarang.

D. Manfaat
1. Memberikan informasi kepada masyarakat mengenai efek konsumsi
niasin terhadap kadar glukosa darah puasa

2. Dapat menjadi referensi penelitian-penelitian lebih lanjut



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA
A. Dasar Teori
1. Prediabetes

Pada tahun 1997 dan 2003, Komite Ahli Diagosis dan Klasifikasi
Diabetes Melitus, mendeteksi kelompok dengan kadar glukosa yang
tidak memenuhi kriteria untuk diabetes namun terlalu tinggi untuk
dikategorikan normal. Prediabetes merupakan istilah yang digunakan
untuk seseorang dengan glukosa darah puasa terganggu (GDPT)
dan/atau toleransi glukosa terganggu (TGT) dan menunjukkan
peningkatan resiko terjadinya perkembangan diabetes melitus. GDPT
dan TGT menjadi faktor resiko untuk diabetes dan penyakit jantung.
GDPT dan TGT juga berkaitan dengan obesitas (terutama obesitas
abdominal atau viseral), dislipidemia dengan trigliserida yang tinggi
dan/atau kolesterol HDL yang rendah, dan hipertensi. Uji untuk
mendeteksi prediabetes sebaiknya dilakukan pada anak-anak dan
remaja overweight atau obesitas dan seseorang dengan dua atau lebih
faktor resiko lain untuk mengalami diabetes melitus®!. Umumnya,
individu dengan GDPT memiliki kesempatan 20-30% terkena diabetes
selama 5-10 tahun ke depan'?!3. Risikonya lebih besar jika individu
tersebut memiliki GDPT dan TGT sekaligus. GDPT dan TGT juga
dikaitkan dengan peningkatan risiko kejadian kardiovaskular yang 1,5
kali lebih tinggi dibandingkan dengan orang normal®’. Terapi gizi
klinis efektif dalam menurunkan kadar HbA1C pada penderita
prediabetes, yang dapat menghambat progresi terjadinya diabetes
melitus tipe 2.

2. Glukosa Darah

Glukosa darah adalah jenis gula utama yang ditemukan dalam
darah dan merupakan suber energi utama. Glukosa berasal dari
makanan yang dikonsumsi dan juga dibentuk pada hati dan otot.
Pankreas melepaskan hormon, yang disebut dengan insulin, ke dalam
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darah. Insulin membantu darah untuk membawa glukosa ke seluruh
sel-sel tubuh. Terkadang tubuh tidak mampu memproduksi insulin
secara memadai atau insulin tidak mampu bekerja secara maksimal,
sehingga glukosa tetap bertahan di darah dan tidak dapat mencapai
sel-sel tubuh. Hal ini membuat kadar glukosa meningkat dan
menyebabkan terjadinya diabetes atau prediabetes®*.

Glukosa adalah salah satu bentuk monosakarida yang menjadi
sumber energi penting bagi tubuh. Glukosa merupakan hasil dari
katabolisme karbohidrat yang dapat langsung digunakan oleh tubuh
melalui proses glikolisis maupun diubah menjadi glikogen untuk
disimpan dalam hati sebagai cadangan dan sumber energi bagi otot.
Hati menyimpan sepertiga cadangan glikogen dan dapat dipecah serta
digunakan untuk mempertahankan glukosa darah jika glukosa dari
karbohidrat yang dikonsumsi tidak mencukupi kebutuhan sehingga
kadar gukosa dalam darah menurun. Proses tersebut disebut dengan
glikogenolisis™®.

Berikut adalah penjelasan mengenai beberapa uji glukosa darah
untuk menegakkan diagnosis prediabetes:

a) Uji Glukosa Plasma Puasa

Kadar glukosa darah puasa merupakan kadar glukosa darah ketika

seseorang tidak mengonsumsi makanan selama +8 jam. Seseorang

tergolong memiliki IFG (Impaired Fasting Glucose) atau GDPT

(Glukosa Darah Puasa Terganggu), apabila kadar glukosa darah

puasa berada diantara rentang 100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/L).

Kadar gula darah puasa pada kondisi normal adalah < 100 mg/dl.

WHO dan beberapa organisasi diabetes lainnya menetapkan bahwa

cutoff GDPT adalah 110 mg/dl (6,1 mmol/L). Penggunaan uji

glukosa plasma puasa ini dianjurkan untuk menegakkan diagnosis
diabetes melitus karena mudah dilakukan, mudah diterima oleh

pasien, serta memiliki biaya yang terjangkau®®.



b) Uji Toleransi Glukosa Oral 2 Jam

Uji Toleransi Glukosa Oral adalah kadar glukosa darah setelah
seseorang 2 jam mengonsumsi 75 gram glukosa per oral .
Seseorang tergolong memiliki IGT (Impaired Glucose Tolerance)
atau TGT (Toleransi Glukosa Terganggu), apabila hasil Uji
Toleransi Glukosa Oral berada pada rentang 140-199 mg/dl (7,8-
11,0 mmol/L). Uji ini lebih sensitif dan spesifik dibanding dengan
pemeriksaan glukosa plasma puasa, namun sulit untuk dilakukan
berulang-ulang dan sangat jarang dilakukan karena memerlukan
persiapan khusus>®.

Uji HbA1C

Uji HbAIC harus dilakukan dengan menggunakan metode yang
disertifikasi oleh National Glycated Hemoglobin Standardization
Panel (NGSP) dan distandarisasi dengan referensi Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT). Hemoglobin terglikasi
(HbA1C) memiliki beberapa keunggulan dibandingkan dengan
FPG dan OGTT, seperti kenyamanan untuk subyek (tidak wajib
puasa), stabilitas preanalitis lebih besar, dan rendahnya gangguan
dari stres dan penyakit, namun, kepekaan HbA1C lebih rendah
pada cut point yang ditentukan, biaya lebih besar, terbatasnya
ketersediaan pengujian HbA1C di daerah tertentu negara
berkembang, dan korelasi yang tidak sempurna antara HbA1C dan
glukosa rata-rata pada individu tertentu. Data National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) menunjukkan bahwa cut
point HbA1C >6,5% (48 mmol/mol) mengidentifikasi sepertiga
kasus diabetes yang tidak terdiagnosis lebih sedikit dibanding cut
point glukosa puasa >126 mg/dL (7.0 mmol). Seseorang tergolong
prediabtes apabila hasil uji HbA1C berada pada rentang 5,7 — 6,4%
(39 — 46 mmol/mol)*'.



3. Niasin

Niasin adalah vitamin B3 dan memiliki peran mendasar sebagai
bagian dari koenzim reduksi/oksidasi yang terlibat dalam metabolisme
energi, metabolisme asam amino, dan reaksi detoksifikasi untuk obat
dan zat lainnya. Niasin berasal dari dalam beberapa bentuk: (1) asam
nikotinat (asam piridin-3-karboksilat), (2) nicotinamide (amida asam
nikotinat), dan (3) turunan lainnya (misalnya, inositol hexanicotinate).
Pengkategorian senyawa-senyawa tersebut menjadi golongan niasin
tergantung pada efek biologis, penyerapan dan metabolisme, serts rilis
komponen kimia yang menghasilkan efek biologis yang mirip dengan
bentuk utama dari niasin. Kelebihan niasin tidak disimpan dalam
tubuh, sehingga niasin harus dicerna setiap hari. Niasin dapat berasal
dari makanan dalam bentuk asam nikotinat dan nicotinamide. Niasin
juga dapat berasal dari konversi biologis asam amino triptofan apabila
asupan protein pada tingkat cukup tinggi (1 mg niasin dapat dibentuk
dari 60 mg triptofan), yang disebut dengan NE (Niacin Equivalent)’.
Sumber utama niasin adalah daging sapi, hati, daging babi, ikan,
kacang kacang lainnya, biji-bijian dan tepung terigu. Secara umum,
makanan yang kaya protein, kecuali biji-bijian yang rendah triptofan,
merupakan sumber niasin yang baik. Dengan demikian, tingkat niasin
individu tergantung pada jumlah dan kualitas makanan asupan
protein™.

Niasin memiliki beberapa fungsi bagi tubuh, salah satunya adalah
berperan sebagai koenzin dalam reaksi reduksi-oksidasi. Penyerapan
rata-rata niasin adalah 23% hingga 70%, tergantung pada sumber
makanannya. Tingkat penyerapan niasin paling rendah berasal dari
produk sereal dan tingkat penyerapan niasin tertinggi berasal dari
produk hewani. Status besi, riboflavin, atau vitamin B6 yang tidak
memadai menurunkan konversi triptofan menjadi niasin. Secara in
vivo, asam nikotinat diubah menjadi nicotinamide, yang merupakan
prekursor untuk nicotinamide adenine dinucleotide (NAD) dan
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nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADP), yang penting
untuk sel-sel dan terlibat dalam banyak reaksi biokimia. Niasin beredar
dalam plasma sebagai nicotinamide dan asam nikotinat. Kedua bentuk
niasin ini diangkut ke sel dan jaringan, kemudian mereka masuk secara
difusi untuk melakukan fungsi intraseluler niasin. Niasin terperangkap
di dalam sel sebagai NAD atau NADP. Banyak dehidrogenase yang
menggunakan NAD, NADP, atau keduanya. Umumnya, dehidrogenase
terkait NAD mengkatalisis reaksi redoks jalur oksidatif dari
metabolisme, khususnya glikolisis, siklus asam sitrat dan rantai
pernapasan mitokondria. Dehidrogenase terkait NADP ditemukan
dalam biosintesis reduktif, seperti di jalur asam lemak dan sintesis
steroid, dan juga di jalur pentosa-fosfat. Oleh karena itu, NAD sangat
penting untuk reaksi penghasil energi, sedangnkan NADP berfungsi
untuk reaksi anabolik®®*!. NAD"' juga berfungsi dalam pemecahan
asam lemak dan glukosa untuk menghasilkan energi, sedangkan
NADP" berperan dalam sintesis hormon, asam lemak, kolesterol, dan
DNA. Pemberian niasin juga telah dikenal sebagai terapi dislipidemia
yang efektif. Hal ini dikarenakan niasin mampu memperbaiki semua
profil lipid*?, seperti menurunkan kadar kolesterol total, menurunkan
kadar kolesterol LDL dan menurunkan kadar trigliserida serum™,
mengubah small-LDL menjadi large-LDL yang memiliki sifat
aterogenik lebih rendah**, serta meningkatkan produksi aktivator
plasminogen jaringan dan menurunkan kadar fibrinogen serum yang
dapat mencegah trombosis*’. Kelebihan niasin yang paling utama
dalam mengatasi dislipidemia adalah kemampuannya untuk
meningkatkan kolesterol HDL serum*® dan ~ menurunkan  kadar
lipoprotein secara signifikan*>4S,

[libalik berbagai manfaatnya, konsumsi niasin yang berlebihan
dapat menimbulkan efek negatif bagi tubuh, seperti gangguan fungsi
hati, penyakit kuning, dan kerusakan sel-sel hati*’*®, Beberapa
penelitian juga menyatakan bahwa niasin dapat menyebabkan
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gangguan toleransi glukosa dan peningkatan glukosa darah puasa,
namun demikian kondisi tersebut tidak ditemukan pada beberapa
penelitian lainnya. Pemberian niasin berkaitan dengan dengan
peningkatan glukosa darah puasa tingkat sedang pada pasien dengan
diabetes melitus maupun tanpa diabetes melitus. Peningkatan glukosa
darah puasa pada kelompok yang diberi niasin, berbeda secara
signifikan dibanding kelompok plasebo pada pasien dengan diabetes
melitus atau tanpa diabetes melitus®’.

Mekanisme peningkatan kadar glukosa darah oleh niasin ini belum
dapat dipahami sepenuhnya'®. Berbagai teori telah dikemukakan untuk
menjelaskan hiperglikemia selama pengobatan dengan asam nikotinat.
Oleh karena asam nikotinat menghambat sintesis trigliserida hati,
peningkatan ketersediaan asam lemak bebas dapat merangsang
keluaran glukosa hepatik, baik secara langsung maupun tidak
langsung!®. Asam lemak bebas diketahui dapat merangsang
glukoneogenesis*’. Selain itu, asam lemak bebas dapat menggantikan
glukosa sebagai sumber energi primer, meningkatkan keluaran glukosa
oleh hati’**, Teori lain mengatakan bahwa asam lemak bebas
meningkat mengikuti supresi awal oleh asam nikotinat, yang
memblokir penyerapan glukosa oleh otot rangka®. Niasin juga
berperan dalam penurunan sensitivitas insulin, sebagai akibat dari
rebound asam lemak bebas™, tetapi tidak mempengaruhi tekanan
darah pada orang yang sehat. Kadar UL (Upper Level) untuk niasin
adalah 35 mg NE/hari.
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Tabel 1. Recommended Dietary Allowance (RDA) Niasin berdasarkan

Tahapan Kehidupan dan Jenis Kelamin

52

Tahapan Usia RDA (mg NE/hari)
Kehidupan Laki-laki Perempuan
Bayi 0 — 6 bulan 2 (AD 2 (AD
Bayi 7 — 12 bulan 4 (AD) 4 (A
Anak-anak 1 -3 tahun 6 6
Anak-Anak 4 — 8 tahun 8 8
Anak-anak 9 — 13 tahun 12 12
Remaja 14 — 18 tahun 16 14
Dewasa > 19 tahun 16 14
Ibu Hamil Semua usia - 18
Ibu Menyusui Semua usia - 17

4. Faktor-faktor yang Mempengaruhi Kenaikan Glukosa Darah

a) Asupan zat gizi selain niasin

Asupan makanan dapat memberikan pengaruh terhadap

peningkatan dan penurunan maupun menjaga kestabilan kadar

glukosa darah. Asupan zat gizi lain yang mempengaruhi glukosa

darah antara lain:

1) Karbohidrat

Asupan karbohidrat yang dianjurkan adalah 45-65% dari
total kebutuhan energi. Karbohidrat yang lebih kuat
mempengaruhi konsentrasi glukosa darah dan parameter
metabolik lainnya adalah karbohidrat sederhana (refined sugar)
yang cepat diserap pada usus kecil dibandingkan karbohidrat
kompleks yang memiliki indeks glikemik rendah dan menunda
pengosongan lambung sehingga membuat rasa kenyang
menjadi lebih lama’. Variabel intrinsik yang mempengaruhi
efek makanan yang mengandung karbohidrat terhadap respon
glukosa darah diantaranya adalah jenis makanan yang
dikonsumsi, jenis pati, metode persiapan makanan, kematangan
(metode dan waktu, tingkat suhu atau kelembaban yang
digunakan untuk memasak), dan tingkat pengolahan. Variabel
ekstrinsik yang dapat mempengaruhi respon glukosa yaitu

kadar glukosa darah puasa atau preprandial, distribusi
11



2)

makronutrien dalam makanan yang dikonsumsi, ketersediaan
insulin, dan tingkat resistensi insulin. Indeks glikemik makanan
adalah peningkatan glukosa darah setelah lebih dari 2 jam
mengonsumsi makanan dalam jumlah konstan (umumnya 50 g
karbohidrat) dibagi dengan respon terhadap makanan referensi

)>3. Meta-analisis terbaru dari

(umunya glukosa atau roti putih
percobaan diet rendah indeks glikemik pada subjek diabetes
menunjukkan bahwa diet tersebut menghasilkan penurunan
A1C sebanyak 0,4% dibandingkan dengan diet tinggi indeks
glikemik™®. Individu yang mengkonsumsi diet rendah indeks
glikemik dapat menghasilkan manfaat yang sederhana dalam
mengendalikan hiperglikemia postprandial. Makanan dengan
indeks glikemik yang tinggi dicerna dan diabsorpsi dengan
cepat sehingga menyebabkan terjadinya fluktuasi kadar gula
darah yang lebih besar dibandingkan dengan makanan dengan
indeks glikemik rendah’®.

Serat

Konsumsi serat dalam jumlah yang cukup dapat memberi
manfaat metabolik pada pengendalian glukosa darah,
hiperinsulinemia, dan kadar lipid plasma. Jenis serat dibedakan
oleh efek sistemik dan fisiologis. Serat tidak larut air mengubah
fungsi gastrointestinal dengan menurunkan waktu transit
makanan di usus dan meningkatkan pengeluaran melalui anus.
Serat larut air meningkatkan waktu transit di usus, menunda
pengosongan lambung dan memperlambat absorpsi glukosa.
Efek ini yang menurunkan konsentrasi darah postprandial dan
kolesterol darah®’.

Makanan tinggi serat umumnya memiliki indeks glikemik
yang rendah, meskipun tidak semua makanan dengan indeks
glikemik yang rendah memiliki kandungan tinggi serat. Serat
makanan yang mencapai usus dicerna dan mengalami
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3)

degradasi bakteri. Serat makanan hadir dalam kacang-
kacangan, sayuran, dan buah, serta sereal, yang kemudian
berperan pada metabolisme perantara dengan memperlambat
laju penyerapan glukosa dan lemak padausus kecil. Selain itu,
terjadi fermentasi di dalam usus dan menghasilkan asam lemak
rantai pendek yang dapat berkontribusi pada modulasi glukosa
dan metabolisme lipid dalam hati®. Beberapa efek
menguntungkan dari diet rendah indeks glikemik tinggi serat
diantaranya adalah menurunkan glukosa postprandial dan
respon insulin, memperbaiki profil lipid, dan mengurangi
resistensi insulin. Pada orang nondiabetes, bukti sugestif
tersedia dari studi epidemiologi bahwa diet kaya karbohidrat
dengan indeks glikemik rendah dan tinggi serat dapat
memberikan efek protektif terhadap diabetes atau penyakit
kardiovaskular’’.
Protein

Konsumsi daging merah olahan berkaitan dengan
peningkatan risiko diabetes melitus, terlepas dari asupan
lemak™, sedangkan konsumsi kacang-kacangan dan kedelai
dapat menurunkan risiko diabetes melitus pada wanita Asia®.
Hal ini menunjukkan bahwa terdapat efek yang berbeda dari
protein hewani dan nabati terhadap kejadian diabetes melitus®’.
Suatu penelitian melaporkan bahwa terjadi peningkatan risiko
diabetes akibat asupan protein hewani yang tinggi dan tidak
ada hubungan antara peningkatan kejadian diabetes melitus
dengan asupan protein nabati®®. Pada penelitian lainnya, asupan
protein total dan protein hewani yang tinggi, kecuali asupan
protein nabati, dikaitkan dengan risiko diabetes yang
meningkat. Mengkonsumsi 5% energi dari protein dengan
mengurangi asupan 5% energi dari karbohidrat atau lemak,
meningkatkan risiko diabetes sebesar 30%°!. Respon terhadap
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kandungan asupan protein tergantung pada tingkat resistensi
insulin individu yang ditentukan oleh adipositas®>%*.

Resistensi insulin dapat terjadi, seiring asam amino
menghambat transportasi dan fosforilasi glukosa, yang
menyebabkan gangguan sintesis glukosa. Selanjutnya, asam
amino terlibat dengan metabolisme glukosa melalui stimulasi
insulin dan sekresi glukagon dan berperan sebagai substrat
untuk glukoneogenesis. Meskipun stimulasi sekresi insulin
diharapkan ~ dapat  mencegah  hiperglikemia  karena
meningkatnya glukoneogenesis, proses ini tidak cukup sebagai
kompensasi pada subyek dengan gangguan sekresi insulin®-%,
4) Lemak

Diet nabati rendah lemak mempengaruhi asupan gizi dan
komposisi tubuh dalam beberapa cara yang dapat
mempengaruhi sensitivitas insulin. Pertama, karena diet yang
rendah lemak dan tinggi serat menyebabkan penurunan
kepadatan energi dan jumlah asupan energi, yang tidak
sepenuhnya diimbangi dengan peningkatan asupan makanan®,

Sebuah penelitian menunjukkan bahwa efek dari penurunan

berat badan akibat pola makan vegan®® memiliki pengaruh

besar besar terhadap efek yang terjadi pada A1CY.

Pengurangan asupan lemak total dan mengganti proporsi diet

lemak jenuh menjadi lemak tak jenuh dapat meningkatkan

sensitivitas insulin, seiring dengan peningkatan asupan rendah
indeks glikemik dan tinggi serat®.
b) Riwayat keluarga dan Etnis

Terdapat penelitian yang menyatakan bahwa 25-50% penderita
diabetes memiliki riwayat diabetes dalam keluarganya. Sedangkan,
kejadian diabetes yang ditemukan pada masyarakat umum hanya

15%%. Selain itu, ras Asia (terutama yang Kketurunan Asia

Tenggara) memiliki kadar glikemia postprandial dan sensitivitas
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insulin yang lebih rendah dibandingkan ras kulit putih’’. Temuan
ini meningkatkan kemungkinan bahwa orang Asia lebih rentan
terhadap resistensi insulin dan diabetes secara genetik
dibandingkan ras kulit putih’!. Sekitar 10% dari pasien diabetes
mellitus membawa varian genetik pengkodean jalur sel beta
pankreas, termasuk faktor-faktor transkripsi dan amylin, atau
polimorfisme mitokondria. Temuan ini memberikan bukti lebih
lanjut bahwa disfungsi sel beta memainkan peran penting dalam
perkembangan diabetes mellitus di Asia’’.
¢) Usia

Kejadian diabetes mellitus tipe 2 ditemukan rendah pada usia di
bawah 30 tahun tetapi meningkat seiring pertambahan usia’?. Hal ini
berkaitan dengan beberapa hal diantaranya, perubahan komposisi
tubuh dimana terjadi penurunan massa otot dan peningkatan
jaringan lemak, penurunan aktivitas fisik, perubahan pola makan
karena berkurangnya gigi geligi pada lansia sehingga lebih banyak
mengonsumsi bahan makanan sumber karbohidrat, serta perubahan
neuro-hormonal, terutama insulin-like growth factor-1 (IGF) dan
dehydroepandosteron (DHEAS) plasma sehingga terjadi penurunan
ambilan glukosa akibat menurunnya sensivitas reseptor insulin dan
aksi insulin’?,

d) Jenis Kelamin

Pria memiliki resiko lebih besar mengalami diabetes
dibandingkan wanita. Hal ini dipengaruhi oleh distribusi lemak
tubuh. Pada pria, distribusi lemak atau penumpukan lemak
terkonsentrasi di sekitar perut sehingga memicu obesitas sentral.
Obesitas sentral merupakan faktor risiko terjadinya prediabetes
karena kejadian obesitas sentral lebih beresiko memicu gangguan
metabolisme’*.

Pada kenyataannya, diabetes mellitus lebih banyak ditemukan
pada wanita dibandingkan pada pria, baik di Indonesia maupun
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beberapa negara lainnya’!'!. Hal ini disebabkan beberapa faktor
resiko diabetes mellitus yang terdapat pada wanita, yaitu aktivitas
fisik yang rendah, obesitas sentral dan obesitas secara keseluruhan,
serta riwayat diabetes mellitus keluarga'!.

Pria lebih aktif secara fisik daripada wanita dan hal ini dapat
meningkatkan sensitivitas insulin pada pria dibanding wanita pada
kelompok usia yang sama’. Selain itu, wanita memiliki distribusi
lemak yang lebih luas daripada pria. Indeks adipositas tinggi dan
tingginya prevalensi DMT?2 dipertegas oleh fakta bahwa perempuan
lebih gemuk daripada laki-laki'!. Wanita mendapatkan berat badan
berlebih selama kehamilan, yang tidak sepenuhnya menurun setelah
persalinan. Selain itu, wanita memiliki proporsi tubuh dan distribusi
lemak yang berbeda dari laki-laki karena efek estrogen pada
metabolisme lemak. Perubahan biokimia dan fisiologis saat
kehamilan mempengaruhi terjadinya diabetes mellitus gestasional
dan perkembangan diabetes pada usia selanjutnya’s.

e) IMT (Indeks Massa Tubuh) dan Obesitas

Semua indeks antropometri berkaitan secara signifikan dengan
diabetes mellitus tipe 2 (IMT, lingkar pinggang, rasio pinggang-
panggul) pada wanita, namun hanya IMT yang berkaitan dengan
diabetes mellitus pada laki-laki. Obeitas sentral dan obesitas
abdominal berperan besar dalam perkembangan diabetes mellitus
tipe 2''. Simpanan lemak intraabdominal yang luas, mempengaruhi
metabolisme insulin dengan melepaskan asam lemak bebas’’. Asam
lemak bebas mengurangi clearance insulin hepatik, yang dapat
menyebabkan resistensi insulin dan hiperinsulinemia. Selain itu, sel-
sel lemak mengeluarkan sejumlah faktor sinyal, yang dapat terlibat
dalam pengembangan resistensi insulin’®, misalnya, leptin,
adiponektin, interleukin-6, dan tumor necrosis factor—a“. uSsS
National Institutes of Health (NIH) merekomendasikan penggunaan
lingkar pinggang dalam hubungannya dengan IMT sebagai
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f)

indikator pelengkap risiko kesehatan antara subyek normal dan
kelebihan berat badan”.
Aktivitas Fisik

Aktivitas fisik secara teratur dapat mengatasi beberapa faktor
risiko sekaligus dan membantu tubuh menggunakan insulin dengan
benar. Aktivitas fisik yang teratur juga membantu seseorang untuk
menurunkan berat badan dan mengontrol kadar glukosa darah,
tekanan darah, serta kadar kolesterol®. Percobaan acak menunjukkan
bahwa aktivitas fisik secara tunggal atau bersama dengan perubahan
pola makan dapat mengurangi insiden diabetes melitus tipe 2%,
Terdapat hubungan terbalik yang substansial antara aktivitas fisik
intensitas sedang dengan risiko diabetes melitus tipe 2. Orang-orang
yang rutin melakukan aktivitas fisik intensitas sedang memiliki
risiko diabetes melitus tipe 2 lebih rendah sebanyak 30%
dibandingkan dengan individu dengan aktivitas sedentary.
Penurunan risiko diabetes melitus tipe 2 juga ditemukan pada
aktivitas berjalan biasa. Aktivitas fisik intens moderat dikaitkan
dengan risiko diabetes melitus tipe 2 yang lebih rendah secara
substansial. Hubungan yang sebagiannya independen dari BMI ini,
menunjukkan bahwa aktivitas fisik intensitas sedang dapat
mengurangi risiko diabetes tipe 2 bahkan pada orang-orang yang
tidak mengalami penurunan berat badan®'. Seseorang dengan
Diabetes Prevention Program yang melakukan aktivitas fisik
selama 30 menit sehari dalam 5 hari seminggu, mengalami
penurunan risiko diabetes melitus tipe 2. Untuk hasil terbaik,
sebaiknya melakukan aktivitas aerobik, yang menggunakan
kelompok otot besar dan membuat jantung berdetak lebih cepat,

serta aktivitas penguatan otot’.

g) Kebiasan Merokok

Sebuah penelitian metaanalisis terbaru menyatakan bahwa,
merokok berkaitan dengan peningkatan risiko diabetes sebanyak
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44%. Merokok dapat menyebabkan resistensi insulin dan
kompensasi respon sekresi insulin yang tidak memadai. Pada
individu dengan BMI normal, perokok lebih beresiko mengalami

obesitas abdominal dibanding dengan bukan perokok®?.

h) Konsumsi Alkhohol

Pengguna alkohol sedang mengalami penurunan resiko diabetes
mellitus  dari 43% menjadi 46%%%. Pada beberapa penelitian
obeservasional, menyatakan bahwa konsumsi alkohol tingkat
rendah hingga sedang dapat memperbaiki sensivitas insulin®%7,
namun pengguna alkohol berat terbukti memiliki kecenderungan
lebih tinggi untuk mengalami diabetes mellitus tipe 2%’. Hal ini
disebabkan perkembangan resistensi insulin yang merupakan faktor
kunci dalam patogenesis diabetes mellitus 2 pada peminum alkohol
berat dan ini telah ditunjukkan oleh beberapa penelitian bahwa
kejadian tersebut dimediasi oleh peningkatan obesitas, terutama
obesitas sentral'!.

Alkhohol dapat menyebabkan efek hiperglikemik maupun
hipoglikemik. Hipoglikemia terjadi karena alkohol dapat
mengganggu glukoneogenesis di hati dan pengaturan insulin
sehingga meningkatkan kerja insulin. Sebaliknya, konsumsi
alkhohol yang berlebihan mengakibatkan hiperglikemia berat™.
Konsumsi obat-obatan

Berbagai agen farmakologis mempengaruhi homeostasis glukosa,
baik berupa hipoglikemia atau hiperglikemia. Perubahan serum
glukosa yang diinduksi obat dapat memiliki efek berkepanjangan
pada tubuh, terutama pada pasien diabetes mellitus®®. Berikut adalah
beberapa jenis obat yang berpengaruh terhadap kejadian
hiperglikemia pada pasien:

1) Antibiotik (Fluoroquinolone)
Fluoroquinolone adalah satu-satunya antibiotik yang
berkaitan dengan perkembangan hiperglikemia secara
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konsisten, terutama gatifloksasin®. Mekanisme pengaruh

fluoroquinolone terhadap hiperglikemia masih belum dapat
dijelaskan dengan pasti, namun kejadian hiperglikemia
dilaporkan ~ muncul  setelah lima  hari  pemberian

gatifloksasin®,

2) p-blockers

3)

4)

Pada pasien diabetes mellitus, p-blockers seperti
proparanolol, metoprolol, dan atenolol menyebabkan kenaikan
glukosa darah puasa®. Kondisi hiperglikemia ini dilaporkan
muncul setelah sembilan minggu pemberian obat. fS-blockers
diduga berkontribusi  terhadap  hiperglikemia dengan
menghambat pelepasan insulin dari sel p pankreas®®.

Thiazide dan Thiazide-Like Diuretcs

Obat-obatan antihipertensi thiazide dan thiazide-like drugs
sering diresepkan untuk mengatur tekanan darah pada pasien
diabetes. Thiazide diuretics diketahui memicu hiperglikemia
dan berkontribusi terhadap onset baru diabetes®>*?. Obat-
obatan ini dinyatakan dapat memperburuk resistensi insulin,
menghambat masukan glukosa, menurunkan sekresi insulin,
dan mengaktifkan sistem RAA yang menyebabkan
hiperglikemia. Hydrochlorothiazide berkontribusi terhadap
onset baru diabetes setelah diberikan selama 9-18 minggu®>.
Second-Generation Antipsychotics (SGAs)

Beberapa jenis SGAs, seperti olanzapin dan clozapin,
meningkatkan resiko diabetes pada pasien skizofrenia®*®.
Perkembangan diabetes dan hiperglikemia ini, merupakan hasil
interaksi yang rumit dari antipsikotik atipikal yang dapat
meningkatkan berat badan melalui beberapa mekanisme yang
melibatkan antagonisme pada reseptor 5-HT (reseptor
serotonin) terutama yang melibatkan 5-HT2C, yang terlibat
dalam pengaturan asupan makanan; antagonisme pada reseptor
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histamin H1 pusat; perkembangan resistensi insulin melalui
efek pada transporter glukosa seluler; sekresi insulin; dan
perubahan dalam kadar leptin®.
5) Kortikosteroid
Kortikosteroid umumnya digunakan untuk mengatasi dan
mengontrol inflamasi dan kondisi inflamatori, serta memicu
imunosupresi dan efek kemoterapi. Penggunaan kortikosteroid
ini diketahui menyebabkan hiperglikemia pada pasien diabetes
maupun tanpa diabetes®. Kortikosteroid menghambat aksi
insulin dan meningkatkan glukoneogenesis hati®’. Dari sudut
pandang klinis, kortikosteroid terutama meningkatkan kadar
glukosa darah postprandial, sedangkan tingkat puasa tidak
terpengaruh atau hanya sedikit meningkat®®.
6) Calcineurin Inhibitors (CNIs)
Calcineurin adalah protein fosfatase yang mengaktifkan sel
T sistem imun, yang diberikan setelah terapi transplantasi®®.
Penggunaan obat ini secara berkelanjutan menyebabkan
diabetes setelah transplantasi, melalui penghambatan ekspansi
sel B islet pankreas. Kejadian ini memiliki kemungkinan
muncul sekitar 24% setelah 36 bulan transplantasi®®.
7) Penghambat Protease
Penghambat protease adalah komponen penting dari terapi
antiretroviral untuk pasien HIV dan AIDS. Sebanyak 3-17%
kejadian hiperglikemia muncul pada pasien dengan atau tanpa
diabetes, baik pada awal terapi maupun setelah terapi yang

berkelanjutan'®,

Obat-obatan penghambat protease diduga
menjaga homeostasis hormon stres yang menurunkan sensivitas
insulin, sehingga memicu resistensi insulin'®'.

J) Kadar Hormon

Mekanisme homeostasis glukosa darah dipengaruhi oleh
beberapa hormon, diantaranya:
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1)

2)

Insulin

Glukosa memerlukan transporter antar mebran untuk dapat
masuk ke dalam sel. Transporter tersebut adalah GLUT,
terutama GLUT4 yang berada di sel otot dan lemak. Ketika
insulin berikatan dengan reseptor pada membran sel, sel-sel
tersebut distimulasi untuk meningkatkan jumlah transporter
glukosa. Semakin banyak transporter yang diproduksi, semakin
banyak glukosa yang ditransportasikan ke dalam sel, dengan
penurunan glukosa darah yang sesuai'%,

Tidak semua jaringan membutuhkan insulin untuk masukan
glukosa, misalnya sel-sel otak dan hati yang menggunakan
transporter GLUT yang tidak tergantung pada insulin.
Hormon ini juga memiliki efek lain pada sel-sel tubuh, yang
semuanya berkontribusi terhadap peningkatan penggunaan dan
penyimpanan glukosa, seperti:

a. Memicu glikolisis, sebuah proses pemecahan glukosa untuk
menghasilkan energi seluler

b. Memicu glikogenesis, sebuah proses yang mengubah
glukosa menjadi glikogen untuk disimpan

c. Menghambat lipolisis, proses yang memecah lipid untuk
menghasilkan energi

d. Insulin juga menghambat glukoneogenesis dengan
menurunkann jumlah dan aktifitas enzim-enzim hati yang
dibutuhkan untuk glukoneogenesis.

Efek-efek insulin tersebut menggeser metabolisme dari
lemak dan menjadi glukosa. Dengan kata lain, insulin
mendorong tubuh untuk memanfaatkan karbohidrat sebagai
sumber energi dan cadangan cadangan lemak!'%?.

Glukagon

Glukagon memiliki efek yang berlawanan dengan insulin,

yaitu meningkatkan kadar glukosa darah dan memicu proses
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3)

4)

5)

yang meminimalisir utilisasi glukosa. Glukagon terutama

berperan pada hepatosit hati untuk hal-hal berikut:

a. Mengkonversi simpanan glikogen ke glukosa dan
melepaskannya ke darah

b. Memicu glukoneogenesis, yaitu pembuatan glukosa baru
dari asam laktat dan metabolit lainnya.

Glukagon mengikat reseptor glukagon, yang merupakan
bagian dari reseptor G-protein-coupled. Hal ini merangsang
serangkaian reaksi enzim terkait, sehingga terjadi aktivasi
glikogen fosforilase, enzim yang bertanggung jawab untuk
mobilisasi cadangan glikogen menjadi glukosa bebas.
Pelepasan glukagon dihambat oleh insulin dan somatostatin'®?.
Somatostatin
Somatostatin dilepaskan oleh sel deta islet pankreas dalam
merespon peningkatan glukosa darah posprandial dan asam
amino. Somatostatin mengurangi motilitas usus dan absorbsi
lebih lanjut zat-zat gizi, serta menghambat sekresi eksokrin
pankreas'?,

Gastrin dan Kolesitokinin

Saluran gastrointestinal juga melepaskan hormon-hormon
seperti gastrin dan kolesitokinin yang memicu pankreas untuk
mensekresi insulin dalam mengantisipasi absorbsi zat-zat
gizi'%,

Hormon Stres

Saat seseorang mengalami stres, mekanisme syaraf-endokrin
menyebabkan pelepasan stres hormon seperti adrenalin
(epinefrin). Hormon ini meningkatkan kadar glukosa darah
dengan memobilisasi glikogen dan menekan pelepasan

insulin'%2,
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6) Glukokortikoid
Glukokortikoid disekresi oleh korteks adrenal dan dapat
merangsang pemecahan protein otot menjadi asam amino, yang
dibawa oleh darah ke hati. Glukokortikoid juga merangsang
hati untuk memproduksi enzim yang dibutuhkan untuk
glukoneogenesis, konversi asam amino menjadi glukosa.
Pembentukan glukosa dari protein ini sangat penting selama
periode puasa atau latihan yang sangat lama, saat kadar glukosa
darah menjadi sangat rendah. Selain mengatur metabolisme
glukosa, glukokortikoid memodulasi beberapa aspek dari
respon imun'%?,

7) Hormon Tiroid
Tirotoksikosis adalah respons jaringan tubuh akibat pengaruh
metabolik hormon tiroid yang berlebihan. Hormon tiroid
mempunyai efek pada pertumbuhan sel, perkembangan, dan
metabolisme energi'®. Tiroksikosis dapat menaikkan kadar
glukosa darah melalui efek hormon tiroid terhadap metabolisme
karbohidrat. Hormon tiroid dapat meningkatkan kecepatan
penggunaan  glukosa oleh sel, meningkatkan  proses
glukoneogenesis, meningkatkan kecepatan absorpsi saluran cerna,
bahkan meningkatkan sekresi insulin'®,

8) Hormon-Hormon Lain
Hormon-hormon lain seperti amylin dan polipeptida pankreatis
(PP), terlibat juga dalam pengaturan glukosa, namun perannya

belum diketahui secara pasti'®2.

S. Metode Survei Konsumsi Gizi
Survei konsumsi adalah salah satu metode yang digunakan dalam
penentuan status gizi seseorang yang bertujuan untuk mengetahui
kebiasaan makan dan gambaran tingkat kecukupan bahan makanan dan

zat gizi serta faktor- faktor yang berpengaruh terhadap konsumsi makanan
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tersebut. Hal terpenting dalam survei konsumsi makanan adalah metode
pengumpulan data yang bertujuan untuk mendapatkan data sesuai dengan
keadaan yang sebenarnya. Pemilihan metode pengumpulan data yang
tepat sangat penting untuk mendapatkan data yang benar sehingga
kesimpulan dapat ditarik dengan sempurna'®.

Supriasa menyatakan bahwa terdapat lima metode pengukuran
konsumsi pada tingkat individu atau perorangan, diantaranya food recall
24 jam, food records, riwayat makan, penimbangan makan, dan kuesioner
frekuensi pangan. E-Siong, Dop, Winichagon menyatakan ada dua
metode yang disarankan untuk survei konsumsi pada individu, yaitu
recall 24 jam dan Food Frequency Questionnaire (FFQ). Berikut
adalah penjelasan mengenai recall 24 jam dan FFQ:

a) Metode Recall 24 Jam

Metode recall 24 jam merupakan salah satu dari sekian banyak
metode survei konsumsi gizi. Recall 24 jam dilakukan dengan cara
menayakan atau menggali seluruh makanan dan minuman yang
dikonsumsi responden dalam waktu 24 jam sebelum wawancara,
baik makanan dan minuman yang diproduksi di dalam rumah
maupun yang dibeli dari luar rumah. Patterson dan Pietinen
menyatakan bahwa recall 24 jam merupakan proses wawancara
yang berisi tanya jawab mengenai seluruh makanan dan minuman
yang dikonsumsi responden selama 24 jam sebelumnya, sedangkan
menurut Gibson, recall 24 jam adalah metode yang dilakukan
untuk mendapatkan gambaran informasi makanan yang dikonsumsi
selama 24 jam sebelumnya.

Ruang lingkup recall 24 jam meliputi skala nasional, rumah
tangga, hingga individu. Recall 24 jam menjadi metode survei
konsumsi yang paling umum digunakan di tempat pelayanan
kesehatan dan riset-riset dalam skala nasional seperti Riset

Kesehatan Dasar. Metode ini juga paling sering digunakan dalam
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suatu penelitian karena cukup akurat, cepat pelaksanaannya,
murah, mudah, dan tidak memerlukan peralatan yang mahal.

b) Metode Kuesioner Frekuensi Pangan Semikuantitatif (Semi
Quantitative Food Frequency Questonnaires)

Kuesioner frekuensi pangan atau yang lebih umum disebut
dengan FFQ merupakan salah satu metode survei konsumsi yang
digunakan untuk memperoleh data konsumsi pangan secara
kualitatif dan informasi deskriptif tentang pola konsumsi. Metode
ini juga dapat dilakukan untuk memperoleh data kuantitatif pangan
atau asupan zat gizi, meskipun hal tersebut bukanlah tujuan utama
dari metode FFQ. Selain itu, FFQ juga dapat menilai frekuensi
penggunaan pangan tunggal atau kelompok pangan tertentu pada
rentang waktu tertentu (hari, minggu, bulan, tahun) serta
menghitung zat gizi yang dikonsumsi. Komponen utama dari FFQ
adalah daftar pangan dan frekuensi penggunaan pangan'®.

FFQ dianggap sebagai metode utama untuk penilaian
konsumsi dalam studi epidemiologi dan surveilans asupan
makanan dan zat gizi dalam populasi dan kelompok umur yang
berbeda'®. Dibandingkan dengan catatan riwayat makan jangka
pendek, FFQ dapat memberikan pendekatan yang lebih baik untuk
kebiasaan makan dengan periode yang lebih lama'”’. Selain
pertanyaan mengenai kuantitas makanan dapat ditambahkan dalam
kuesioner, aspek lebih lanjut tentang komposisi diet juga dapat
dimasukkan ke dalam kesioner. FFQ mudah digunakan dan dapat
mengelola sampel dalam  jumlah besar dan meluas secara
geografis!?”19 Selain itu, FFQ tidak memakan waktu yang banyak
bagi subjek untuk menyelesaikan wawancara kesioner
dibandingkan dengan metode penilaian diet lainnya. Pengumpulan
dan pengolahan data dapat diberikan dengan cara standar dan

dengan biaya yang relatif rendah!®.

25



Metode FFQ selanjutnya mengalami perkembangan yang
menghasilkan metode FFQ semikuantitatif. Metode SQ-FFQ (Semi
Quantitative Food Frequency) adalah metode yang digunakan untuk
memperoleh data tentang frekuensi konsumsi sejumlah bahan
makanan yang dikonsumsi selama periode tertentu seperti setiap hari,
minggu, bulan dan tahun. Selain itu dengan metode frekuensi
makanan dapat memperoleh gambaran pola konsumsi bahan makanan
secara kualitatif, tapi karena periode pengamatannya lebih lama dan
dapat membedakan individu berdasarkan asupan zat gizi, maka cara

ini paling sering digunakan dalam penelitian epidemiologi gizi'®.
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B. Kerangka Teori

Gambar 1. Kerangka Teori
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C. Kerangka Konsep

Gambar 2. Kerangka Konsep
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Ada hubungan antara riwayat asupan niasin terhadap kadar glukosa darah

puasa pada wanita prediabetes usia 30-50 tahun di Kota Semarang.
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BAB III
METODE PENELITIAN

A. Ruang Lingkup Penelitian

1. Tempat
Penelitian ini akan dilaksanakan di Perkantoran Gedung Pandanaran,
Kantor Pemerintahan Provinsi Jawa Tengah, Kantor Wilayah Ditjen
Perbendaharaan (DJPB) Jawa Tengah, dan Badan Pertanahan Nasional
(BPN) Kota Semarang'!?.

2. Waktu
a. Penyusunan proposal : Desember 2015 — Mei 2016
b. Pengambilan Data : Juli 2016
c. Analisis Data : November 2016
d. Penyusunan KTI : Desember 2016

3. Lingkup Keilmuan
Dari lingkup keilmuan, penelitian yang dilakukan merupakan penelitian

di bidang gizi masyarakat

B. Jenis Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian analitic observasional yang
dilakukan dengan pendekatan cross-sectional yang melibatkan manusia

sebagai subjek penelitian.

C. Populasi dan Sampel
1. Populasi
a. Populasi Target : Wanita penderita prediabetes
b. Populasi Terjangkau :Wanita usia 30-50 tahun prediabetes yang
ada di perkantoran Kota Semarang
2. Sampel
a. Besar Sampel
Besar sampel pada penelitian ini menggunakan rumus

analitik korelatif:
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n _ {ZE+,ffr} L3

0,5In (=)
n = 45,96 dibulatkan menjadi 46
Drop out =10% x 46 = 4,6 dibulatkan menjadi 5
Keterangan :
n = jumlah subjek minimal
Zo. = deviat baku alfa, tingkat kepercayaan 5%
7B = deviat baku beta, tingkat kepercayaan 90%
r = korelasi minimal yang dianggap bermakna

Jadi, jumlah subyek penelitian yang diperlukan adalah sebanyak 51

orang.

b. Cara Pengambilan Sampel

Cara pengambilan sampel menggunakan metode

consecutive sampling, yaitu dengan mengambil semua subjek yang

baru didiagnosis prediabetes sampai jumlah subjek minimal

terpenuhi.

c. Kriteria Inklusi dan Eksklusi

1) Kiriteria Inklusi

Wanita usia 30-50 tahun
IMT 23-30 kg/m?
Memiliki kadar glukosa darah puasa 100 - 125 mg/dl
Tidak dalam keadaan sakit atau dalam perawatan dokter
berkaitan dengan penyakit jantung koroner, diabetes mellitus,
hipertensi, gagal ginjal, dan penyakit kronik lainnya.
Bersedia menjadi subyek penelitian dengan mengisi informed
consent
Tidak merokok
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- Tidak mengonsumsi alkohol

- Tidak mengonsumsi suplemen vitamin B3

- Belum menopouse

- Tidang sedang hamil

- Tidak memiliki gangguan kelenjar tiroid

2) Kriteria Eksklusi

- Mengundurkan diri saat penelitian berlangsung

- Subjek mengonsumsi obat-obatan antihiperglikemik atau obat-

obatan lain yang memperngaruhi glukosa darah selama

penelitian

D. Variabel dan Definisi Operasional

1. Variabel

a. Variabel Terikat (dependent)
b. Variabel Bebas

c. Variabel Perancu

: kadar glukosa darah

: asupan niasin

lemak, protein, IMT

2. Definisi Operasional:

Tabel 2. Definisi Operasional

: asupan karbohidrat, serat,

Variabel

Definisi Operasional

Satuan Skala

Kadar  glukosa
darah

Hasil pengukuran glukosa
puasa plasma yang diambil
oleh petugas laboratorium
melalui pembuluh vena di
lengan yang dapat diukur
setelah  subjek  berpuasa
selama 8 jam. Pengukuran
glukosa puasa plasma
dilakukan sebanyak dua kali
pada hari yang berbeda'!?,

mg/dl Rasio

Asupan niasin

Rata-rata asupan niasin (mg)
dalam satu hari dari konsumsi
berbagai  makanan  yang
diperoleh melalui recall 24
jam selama 2 hari dan Semi
Quantitative Food Frequence
Questionnaire kemudian
diolah dengan nutrisurvey dan

mg Rasio
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dibandingkan dengan
kebutuhan individu

Asupan serat

Rata-rata asupan serat (gr)
dalam satu hari dari konsumsi
berbagai  makanan  yang
diperoleh melalui recall 24
jam selama 2 hari dan Semi
Quantitative Food Frequence
Questionnaire kemudian
diolah dengan nutrisurvey dan
dibandingkan dengan AKG
(Angka Kecukupan Gizi)
2013

Rasio

Asupan
karbohidrat

Rata-rata asupan karbohidrat
(gr) dalam satu hari dari
konsumsi berbagai makanan
yang diperoleh melalui recall
24 jam selama 2 hari dan Semi
Quantitative Food Frequence

Questionnaire kemudian
diolah dengan nutrisurvey dan
dibandingkan dengan

kebutuhan individu

Rasio

Asupan lemak

Rata-rata asupan lemak (gr)
dalam satu hari dari konsumsi
berbagai  makanan  yang
diperoleh melalui recall 24
jam selama 2 hari dan Semi
Quantitative Food Frequence

Questionnaire kemudian
diolah dengan nutrisurvey dan
dibandingkan dengan

kebutuhan individu

Rasio

Indeks
Tubuh

Massa

Indeks Massa Tubuh (IMT)
adalah hasil pengukuran berat
badan dalam (kg) dibagi
dengan hasil pengukuran
tinggi badan dalam meter
kuadrat (m?), kemudian
dibandingkan dengan BMI
cut-off points untuk Asia

kg/m?

Rasio
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E. Pengumpulan Data
1. Instrumen Penelitian
a. Alat

1) Penimbangan berat badan menggunakan timbangan
digital kapasitas 150 kilogram merk “Camry” dengan
ketelitian 0,1 kg.

2) Pengukuran tinggi badan menggunakan microtoise
kapasitas 2 meter dengan ketelitian 0,1 cm.

3) Alat pengukur kadar glukosa darah puasa disiapkan oleh
petugas laboratorium ‘“Permata”.

b. Kuesioner

1) Identitas subyek meliputi : nama, usia, jenis kelamin,
alamat, riwayat penyakit, riwayat mengkonsumsi obat
antihiperglikemik. Identitas 1ini diperoleh melalui
wawancara dengan subyek dan dicatat pada formulir
identitas subyek.

2) Formulir  Semi  Quantitative  Food  Frequence
Questionnaire (SQ-FFQ) untuk mendapatkan data asupan
makanan dan minuman selama 1 tahun belakang.

3) Formulir food recall untuk mendapatkan data asupan
makanan dan minuman selama 1 minggu belakang.

4) Kesediaan mengikuti penelitian dengan mengisi inform
concern yang telah disediakan.

c. Software analisis data

1) Aplikasi  Nutrisurvey for Windows 2005 untuk
menganalisis hasil data dari SQ-FFQ.

2) Aplikasi SPSS 16.0 untuk menganalisis hasil uji statistik.

2. Jenis Data
a. Data primer
Data primer diperoleh dari penelitian langsung
pada sampel, diantaranya:
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1) Data identitas sampel

2) Data pengukuran indeks massa tubuh

3) Data asupan makanan (karbohidrat, protein, lemak,

serat, dan niasin)

4) Data pengukuran kadar glukosa darah

b. Data sekunder

Data sekunder merupakan data yang tidak diperoleh

dari penelitian langsung pada sampel. Data sekunder pada

penelitian ini adalah gambaran umum tentang lokasi

penelitian.

3. Cara Pengumpulan Data

a. Data primer

1)

2)

3)

Data identitas sampel
Data identitas sampel diperoleh melalui wawancara
dengan subyek dan dicatat pada formulir, meliputi
nama, usia, jenis kelamin, alamat, riwayat penyakit,
riwayat mengkonsumsi obat antihiperglikemik dan
obat-obatan lain yang mempengaruhi glukosa darah.
Data pengukuran indeks massa tubuh
Data ini terdiri dari hasil pengukuran berat badan dan
tinggi badan dan dianalisis dengan rumus perhitungan
IMT. Data berat badan diperoleh melalui pengukuran
langsung dengan timbangan digital yang memiliki
ketelitian 0,1 kg, sedangkan data tinggi badan diperoleh
melalui pengukuran dengan microtoise yang memiliki
ketelitian 0,1 cm.
Data asupan makanan
Data ini terdiri dari riwayat asupan karbohidrat, protein,
lemak, serat, dan niasin, yang diperoleh melalui
kuesioner SQ-FFQ dan food recall untuk mengetahui
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jenis, jumlah, frekuensi konsumsi makanan tersebut
dan kemudian dibandingkan dengan AKG 2013.
4) Data pengukuran kadar glukosa darah
Data ini diperoleh melalui hasil pemeriksaan
laboratorium kadar glukosa darah puasa dengan satuan
mg/dl yang diambil oleh petugas laboratorium
“Permata” melalui pembuluh vena di lengan setelah
subyek berpuasa selama 10 jam. Pengukuaran kadar
GDP diuji dengan metode spektofotometri.
b. Data sekunder
Data sekunder pada penelitian ini adalah gambaran
umum tentang lokasi penelitian. Data tersebut didapatkan
dengan cara bekerjasama dengan stakeholder terkait agar
dapat diizinkan menggandakan atau melihat data-data

tersebut.
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F. Analisis Data

1.

Analisis Univariat

Analisis univariat dilakukan untuk mengetahui karakteristik subjek
penelitian dan mendeskripsikan setiap variabel yang diteliti. Data
disajikan dalam bentuk rata-rata, median, mean, modus untuk parameter
ukuran pemusatan, dan standar deviasi, varians, koefisien varians,
interkuartil, range, maksimum-minimum untuk parameter ukuran
penyebaran. Apabila data berdistribusi normal maka digunakan mean
sebagai ukuran pemusatan dan standar deviasi sebagai ukuran
penyebaran, sedangkan untuk data tidak normal digunakan median
sebagai ukuran pemusatan dan minimum-maksimum sebagai ukuran

penyebaran.

. Analisis Bivariat

Analisis bivariat dilakukan untuk melihat hubungan antara variabel
bebas dengan variabel terikat. Data terlebih dahulu diuji kenormalannya
dengan uji Kolmogorov Smirnov. Apabila data berdistribusi normal
maka digunakan uji korelasi Pearson untuk mengetahui hubungan
antara variabel bebas dan variabel terikat, sedangkan uji korelasi Rank
Spearman jika data tidak berdistribusi normal.

Analisis Multivariat

Analisis multivariat yang digunakan adalah uji regresi linear

ganda. Uji ini dilakukan untuk melihat hubungan yang paling erat

antara variabel bebas dengan variabel terikat dan variabel perancu.
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Judul Penelitian

Peneliti
Pembimbing
Lembaga

Latar Belakang

Tujuan

MATERI INFORMED CONSENT PENELITIAN

: Hubungan Asupan Niasin terhadap Kejadian Prediabetes pada Karyawati

Usia 30-50 Tahun di Kota Semarang

: Annisa Alifaradila Rachmayanti
: dr.Etisa Adi Murbawani,M.Si. Sp.GK dan Hartanti Sandi W,S.Gz, M.Gizi

: Universitas Diponegoro Fakultas Kedokteran Program Studi [lmu Gizi

Diabetes mellitus menduduki urutan ketiga sebagai penyakit
pembunuh manusia, setelah kanker dan penyakit jantung, karena tingginya
prevalensi, morbiditas, dan mortalitas. Kejadian diabetes mellitus lebih
banyak ditemukan pada wanita dibandingkan pada pria. Kondisi diabetes
mellitus ini cenderung meningkat kejadiannya pada wanita dengan usia di
atas 30 tahun. Besarnya insidensi, prevalensi, dan komplikasi diabetes
melitus menggambarkan  betapa  pentingnya pencegahan dan
penatalaksanaan penyakit tersebut. Manajemen diabetes melitus sangat
efektif dilakukan pada tahap awal sebelum timbul gejala atau prediabetes.
Asupan makanan merupakan faktor utama yang memiliki efek signifikan
dalam mempengaruhi kadar glukosa darah. Salah satu zat gizi yang saat
ini menjadi kontroversi karena pengaruhnya terhadap kadar glukosa darah
adalah niasin atau vitamin B3. Niasin dapat memberikan efek samping
berupa peningkatan kadar glukosa darah. Sumber utama niasin adalah
daging sapi, hati, daging babi, ikan, kacang kacang lainnya, biji-bijian
dan tepung terigu. Secara umum, makanan yang kaya protein, kecuali biji-
bijian yang rendah triptofan, merupakan sumber niasin yang baik. Jenis-
jenis makanan tersebut merupakan makanan yang umum dikonsumsi oleh
masyarakat sehingga tidak menutup kemungkinan terjadi kelebihan
konsumsi bahan-bahan pangan tersebut yang mengakibatkan asupan

niasin berlebih.

: Tujuan umum penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan asupan

niasin terhadap kejadian prediabetes pada karyawati usia 30-50 tahun di

Kota Semarang.



Prosedur : Apabila bersedia, akan dilakukan wawancara karakteristik subjek,
pengukuran antropometri, wawancara asupan zat gizi (FFQ), dan tes
glukosa darah puasa.

Manfaat : Memberikan informasi kepada masyarakat mengenai efek konsumsi niasin
terhadap kejadian prediabetes.

Risiko : Tidak terdapat risiko atau bahaya yang ditimbulkan akibat penelitian ini



Lampiran 2

INFORMED CONSENT PENELITIAN

Yang bertanda tangan di bawah ini,

nama

alamat

no. telp

dengan sesungguhnya menyatakan bahwa:

Setelah memperoleh penjelasan sepenuhnya, menyadari, mengerti, dan memahami tentang
tujuan, manfaat dan risiko yang mungkin timbul dalam penelitian, serta sewaktu-waktu dapat
mengundurkan diri dan membatalkan dari keikutsertaan, maka saya setuju / tidak setuju *)
mengikutsertakan diri dalam penelitian yang berjudul :

“Hubungan Asupan Niasin terhadap Kejadian Prediabetes pada Karyawati Usia 30-50
Tahun di Kota Semarang*

Demikian surat pernyataan ini kami buat dengan sesungguhnya dan tanpa paksaan.

Semarang, Juni 2016

Mengetahui, Yang menyatakan,
Penanggungjawab Penelitian Responden Penelitian
Annisa AlifaradilaR.

*) coret yang tidak perlu



Lampiran 3

KUESIONER PENELITIAN

HUBUNGAN ASUPAN NIASIN TERHADAP KEJADIAN PREDIABETES PADA
KARYAWATI USIA 30-50 TAHUN DI KOTA SEMARANG

Nomor responden e
Tanggal wawancara  : ....ccccceevvviieeeennnne
Enumerator D e

A. Identitas Subjek
Nama

Usia

Jenis kelamin
Alamat
Pendidikan
Pekerjaan

AN

B. Pengukuran Antropometri dan Data Laboratorium Subjek

1. Tinggi badan D e cm
2. Berat badan D e kg
3. IMT s kg/m?
4. GDP D e g/dl

C. Riwayat Gaya Hidup Subjek
1. Riwayat merokok
2. Riwayat Konsumsi alkohol :

D. Riwayat Kesehatan Subjek
1. Riwayat Penyakit
2. Riwayat konsumsi obat
E. Lain-Lain
1. Kebiasaan merokok
b. Apakah Anda mempunyai kebiasaan merokok? Ya/Tidak
c. Jika ya, berapa jumlah batang rokok yang dihisap dalam satu hari? .......
2. Konsumsi Alkohol
a. Apakah Anda mengkonsumsi alkohol ? Ya/Tidak
3. Apakah Anda menderita/ pernah menderita penyakit berikut ini
(jantung, hipertensi, diabetes mellitus, gagal ginjal, familial hiperlipidemia)?

SEDULKAN ..ot e e e e et eeeeeeeeeeeeeeeaaraaaeeeaaeees



4. Konsumsi Obat

a.

d.

Apakah Anda sedang mengonsumsi obat-obatan yang dapat mengendalikan

kadar Glukosa darah ? Ya/ Tidak

. Jika ya, sebutkan jenis obatnya........... lama mengonsumsinya..............

Apakah Anda pernah mengkonsumsi obat-obatan yang dapat menurunkan
kadar Glukosa darah ? Ya/ Tidak

Jika ya sebutkan................ lama mengonsumsinya...........cceeveeeruveennnne.

5. Riwayat Penyakit Keluarga

a.

b.

C.

Apakah keluarga ( ibu, ayah, kakak, adik) anda mempunyai riwayat penyakit
jantung, Diabetes Mellitus, Hipertensi, atau Gagal ginjal? Ya/Tidak
Jika Ya, sebutkan nama penyakitnya ........ccccceevvieeniiiiniiiennieenieenee,

Berapa dalam keluarga yang menderita penyakit tersebut diatas...........
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Hubungan Asupan Niasin dengan Kadar Glukosa Darah Puasa pada Wanita 30-55 Tahun di
Kota Semarang

Annisa Alifaradila Rachmayanti', Etisa Adi Murbawani?, Hartanti Sandi Wijayanti’

ABSTRAK

Latar Belakang: Diabetes melitus merupakan salah satu faktor risiko penyakit jantung koroner
atau stroke. Salah satu zat gizi yang berpengaruh terhadap kadar glukosa darah adalah niasin.
Asupan niasin yang berlebih dapat menghambat penyerapan gluksosa oleh otot rangka dan
merangsang glukoneogenesis. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan asupan niasin
dengan kadar glukosa darah puasa pada wanita usia 30-55 tahun. Variabel perancu dalam
penelitian ini diantaranya asupan karbohidrat, serat, lemak, protein, dan nilai IMT.

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan rancangan crossectional.
Pemilihan responden menggunakan consecutive sampling yang melibatkan 46 wanita yang
ditentukan berdasarkan kriteria inklusi. Data asupan diperoleh melalui Food Recall 2x24 Jam.
Kadar glukosa darah puasa diuji dengan metode spektofotometri. Nilai IMT diperoleh melalui
pengukuran antropometri. Uji Pearson digunakan untuk menganalisis hubungan asupan niasin
dengan kadar glukosa darah puasa.

Hasil: Median kadar glukosa darah puasa dari 46 subyek sebesar 104.50 mg/dL dengan rerata
asupan niasin 23.70+7.22 mg. Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara asupan niasin
dengan kadar glukosa darah puasa (p =0,730). Seluruh variabel perancu juga tidak menunjukkan
hubungan yang bermakna dengan glukosa darah puasa.

Simpulan: Tidak terdapat hubungan antara asupan niasin dengan kadar glukosa darah puasa.

Kata Kunci: Niasin, Kadar Glukosa Darah Puasa, Prediabetes, Wanita

"Mahasiswa Program Studi llmu Gizi Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro

’Dosen Program Studi llmu Gizi Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro



Correlation of Niacin Intake with Blood Glucose Levels in Woman 30-55 years old in
Semarang

Annisa Alifaradila Rachmayanti', Etisa Adi Murbawani?, Hartanti Sandi Wijayanti’

ABSTRACT

Background: Diabetes mellitus is one of the risk factors of coronary heart disease and stroke.
Niacin is a nutrient which has important role on blood glucose, but the investigation about these
interaction between niacin and blood glucose is still rare. Excessive intakes of niacin blocked the
absorption of blood glucose by muscle and stimulated gluconeogenesis. The aim of this research
was to know correlation of niacin with blood glucose levels in woman 30-55 years old.
Confounding factors in this study were the intakes of carbohyrate, fiber, fat, protein, and IMT
values.

Method: This was a observational research with cross-sectional study design. Respondents were
selected using consecutive sampling involving 46 women selected based on inclusion criteria.
Niacin intakes were assessed by 2x24 Hours Food Recall. Fasting blood glucose levels were
measured by spectophotometry method. Pearson was used to analyze correlation of niacim with
fasting blood glucose levels.

Result: Median of fasting blood glucose levels was 104.50 mg/dL with mean of niacin was
23.70£7.22 mg. There was no correlation of niacin intake with fasting blood glucose levels (p
=0,730). All cofounding factors also had no correlation with fasting blood glucose.

Conclusion: There was no correlation of niacin intake with fasting blood glucose levels

Key Words: niacin, fasting blood glucose, prediabetes, woman

IStudent of Nutritional Science Program, Faculty of Medicine, Diponegoro University

?Lecturer of Nutritional Science Program, Faculty of Medicine, Diponegoro University



PENDAHULUAN

Diabetes melitus menduduki urutan ketiga sebagai penyakit pembunuh
manusia, setelah kanker dan penyakit jantung!. Diabetes melitus tipe 2
merupakan salah satu jenis diabetes yang menyumbang 90-95% dari seluruh
kejadian diabetes’. Sebuah penelitian menunjukkan bahwa diabetes melitus
merupakan salah satu faktor risiko penyakit jantung koroner atau stroke*.
Hiperglikemia kronis juga berhubungan dengan kerusakan, disfungsi, dan
kegagalan jangka panjang pada berbagai organ, terutama mata, ginjal, saraf,
jantung, dan pembuluh darah?.

International Diabetes Federation (IDF) menyatakan bahwa, Indonesia
menempati urutan ke tujuh sebagai negara dengan penderita diabetes melitus
terbanyak, yaitu sekitar 7,6 juta jiwa, bahkan diprediksi akan masuk dalam fop
five sebagai negara penderita diabetes mellitus terbanyak di dunia pada tahun
2030°. Jawa Tengah adalah salah satu provinsi dengan kejadian diabetes melitus
terbanyak di Indonesia urutan ke tujuh, dimana dominasi penderitanya berada di
kota Semarang®’.

Kejadian diabetes melitus lebih banyak ditemukan pada wanita
dibandingkan pada pria, terutama wanita dengan usia di atas 30 tahun®®,
Manajemen diabetes melitus sangat efektif dilakukan pada tahap awal sebelum
timbul gejala atau prediabetes®. Prediabetes berisiko 2 sampai 10 kali
berkembang menjadi diabetes melitus dalam rentang waktu 5 — 10 tahun.
Perkembangan prediabetes menjadi diabetes mencapai 65% dalam kurun waktu
6 tahun®!°. Orang dewasa dengan prediabetes dapat mengurangi risiko diabetes
berkembang sebesar 58% melalui perubahan gaya hidup. Intervensi untuk
mencegah atau menghambat diabetes tipe 2 pada individu dengan prediabetes
dapat menjadi lebih layak dan hemat biaya!'.

Asupan makanan merupakan faktor utama yang memiliki efek signifikan
dalam mempengaruhi kadar glukosa darah®. Salah satu zat gizi yang masih
belum banyak diteliti mengenai pengaruhnya terhadap kadar glukosa darah
adalah niasin atau vitamin B3. Niasin saat ini seringkali digunakan sebagai obat

untuk mengatur profil lipid dan intervensi berbasis lipid pertama untuk



mencegah penyakit jantung dan kematian'>!3. Dibalik manfaatnya tersebut,
niasin juga memberikan efek samping berupa peningkatan kadar glukosa
darah'*. Saat ini belum banyak penelitian yang membahas mengenai fenomena
tersebut, sehingga belum ada teori pasti yang menjelaskan mengenai mekanisme
kerja niasin dalam meningkatkan kadar glukosa darah '°. Namun demikian, telah
berkembang beberapa pendapat tentang hubungan niasin dengan glukosa darah
yang terjadi akibat mekanisme peningkatan asam lemak bebas oleh niasin yang
dapat merangsang glukoneogenesis dan menghambat penyerapan glukosa oleh
otot rangka'®. Beberapa penelitian yang mengkaji tentang efek niasin terhadap
kadar glukosa darah, terdiri atas berbagai macam jenis subyek dan perlakuan.

Umumnya, penelitian tersebut berupa eksperimental terhadap subyek tikus
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obesitas!’, orang normal'®, penderita dislipidemia tanpa diabetes melitus'®?°,
diabetes melitus tipe 22!72* dan tipe 1%*, hipertrigliseridemia dengan berat badan
stabil®®, atau penderita penyakit arteri perifer’®, tetapi saat ini belum terdapat
penelitian retrospektif yang mengkaji asupan niasin dari sumber makanan sehari-
hari sebagai salah satu faktor resiko kenaikan glukosa darah.

Sumber utama niasin adalah daging sapi, hati, daging babi, ikan, kacang
kacang lainnya, biji-bijian dan tepung terigu. Secara umum, makanan yang kaya
protein, kecuali biji-bijian yang rendah triptofan, merupakan sumber niasin yang
baik?’. Jenis-jenis makanan tersebut merupakan makanan yang umum
dikonsumsi oleh masyarakat sehingga tidak menutup kemungkinan terjadi
kelebihan konsumsi bahan-bahan pangan tersebut yang mengakibatkan asupan
niasin berlebih.

Berdasarkan penjelasan yang diuraikan sebelumnya, peneliti ingin
mengkaji hubungan konsumsi niasin terhadap kadar glukosa darah puasa pada
wanita prediabetes usia 30-55 tahun di Kota Semarang. Tujuan penelitian ini
adalah untuk mengetahui hubungan asupan niasin terhadap kadar glukosa darah

puasa pada wanita prediabetes usia 30-55 tahun di Kota Semarang.



METODE

Penelitian ini termasuk dalam ruang lingkup keilmuan gizi masyarakat.
Jenis penelitian yang dilakukan yaitu analitic observasional yang dilakukan
dengan pendekatan cross-sectional. Penelitian dilaksanakan pada bulan Juli
2016 berlokasi di Komplek Balai Kota Semarang, Kantor Pemerintahan Provinsi
Jawa Tengah, Dinas Ketenagakerjaan dan Transmigrasi Kota Semarang, Dinas
Ketenagakerjaan dan Transmigrasi Provinsi Jawa Tengah, Dinas Kehutanan
Provinsi Jawa Tengah, Badan Pemberdayaan Perempuan Perlindungan Anak dan
Keluarga Berencana Provinsi Jawa Tengah, Badan Pemberdayaan Masyarakat
dan Desa Provinsi Jawa Tengah, Badan Kependudukan dan Keluarga Berencana
Provinsi Jawa Tengah, Kanwil Direktorat Jendral Perbendaharaan Jawa Tengah,
Badan Pertanahan Nasional Kota Semarang, Badan Kesatuan Bangsa dan Politik
Jawa Tengah, dan Badan Kepegawaian Daerah Provinsi Jawa Tengah.

Pemilihan responden penelitian dilakukan menggunakan metode
consecutive sampling. Kriteria inklusi responden meliputi jenis kelamin wanita,
usia 30-55 tahun, kadar glukosa darah puasa 100-125 mg/dl, tidak dalam
keadaan sakit, bersedia menjadi responden penelitian, tidak mengonsumsi obat
antihiperglikemik, tidak merokok, tidak mengonsumsi alkohol, tidak
mengonsumsi suplemen vitamin B3, belum menopouse, tidak sedang hamil,
serta tidak memiliki gangguan kelenjar tiroid.

Besar sampel minimal dihitung menggunakan rumus analitik korelatif
dan diperoleh responden sebanyak 46 orang. Variabel bebas dalam penelitian
ini adalah asupan niasin sedangkan variabel terikat adalah kadar glukosa darah
puasa. Cut off point kadar glukosa darah puasa sebesar 100-125 mg/dL. Variabel
perancu pada penelitian ini meliputi: asupan energi, karbohidrat, lemak, protein,
serat, serta indeks massa tubuh responden. Data yang dikumpulkan meliputi data
umum subyek, data antropometri, data asupan dan data kadar glukosa darah
puasa subyek.

Skrining yang dilakukan berupa pengukuran tinggi badan menggunakan
microtoise dengan ketelitian 0,1 cm; berat badan menggunakan timbangan

digital yang telah dikalibrasi dengan ketelitian 0,1 kg; dan pengukuran kadar



glukosa darah puasa untuk mendapatkan responden terpilih. Data antropometri
diperlukan untuk menentukan Indeks Massa Tubuh (IMT) responden. Data
glukosa darah puasa diperoleh melalui pengambilan darah vena oleh petugas
laboratorium yang kemudian dianalisis menggunakan metode spektofotometri.
Skrining dilakukan pada seluruh karyawati yang berusia 30-55 tahun, tidak
dalam keadaan sakit, tidak mengonsumsi obat antihiperglikemik, tidak merokok,
tidak mengonsumsi alkohol, tidak mengonsumsi suplemen vitamin B3, belum
menopouse, tidak sedang hamil, serta tidak memiliki gangguan kelenjar tiroid.
Dari 253 responden yang diskrining, diperoleh 46 responden yang memenuhi
kriteria inklusi berupa kadar glukosa darah puasa dengan rentang 100-125
mg/dL.

Data asupan diperoleh melalui wawancara asupan dengan food recall 2 x
24 jam?®. Hari recall yang dipilih terdiri dari satu hari kerja dan satu hari akhir
pekan. Asupan niasin merupakan rata-rata miligram/hari asupan niasin yang
bersumber dari makanan atau minuman. Data asupan energi, karbohidrat, lemak,
protein dan serat merupakan rata-rata gram/hari asupan energi, karbohidrat,
lemak, protein, dan serat yang bersumber dari makanan atau minuman.

Pengolahan dan analisis data menggunakan program Nutrisurvey 2007 dan
Statistical Package For The Social Science (SPSS) 16 for windows.
Analisis univariat digunakan untuk menggambarkan karakteristik responden
penelitian, sedangkan untuk uji kenormalan menggunakan Shapiro-wilk.
Selanjutnya dilakukan analisis bivariat untuk mengetahui hubungan variabel
bebas dan perancu dengan kadar glukosa darah puasa menggunakan uji korelasi
Pearson jika data berdistribusi normal dan uji korelasi Rank-Spearman jika data

berdistribusi tidak normal.

HASIL

Penelitian ini diawali dengan skrining terhadap 253 wanita usia 30-55 tahun
dari 20 perkantoran pemerintah tingkat kota dan provinsi di Kota Semarang. Dari
skrining tersebut diperoleh responden yang memenuhi kriteria inklusi dan

eksklusi sebanyak 46 orang atau sebesar 18,18%. Berdasarkan hasil skrining,



didapatkan data karakteristik subyek dan kadar gula darah puasa subyek. Data
karakteristik subyek penelitian terdiri dari usia dan status gizi ditampilkan pada
Tabel 1.

Tabel 1. Gambaran Usia dan Status Gizi Subyek

Karakteristik Frekuensi %
Usia

30-40 tahun 19 41,30%
41-55 tahun 27 58,69%
Status Gizi

Normal 11 23,91
Overweight 8 17,39
Obesitas [ 16 34,78
Obesitas II 11 23,91

Sebanyak 46 responden penelitian tergolong wanita dengan rentang usia 30-
55 tahun. Tabel 1 menunjukkan bahwa semakin meningkatnya usia, proporsi
responden juga semakin besar. Sementara, status gizi responden berdasarkan
indikator IMT didominasi oleh status gizi lebih (76,08%) dengan proporsi terbesar

berada di status gizi obesitas I yaitu sebesar 34,78%.

Tabel 2. Karakteristik Variabel Penelitian

Variabel Rerata/Median Minimal Maksimal
GDP (mg/dL) 104.502 100.00 125.00
Asupan
Niasin (mg) 23.70+7.22b 9.50 43.45
Karbohidrat (g) 197.90+53.05° 78.00 309.00
Lemak (g) 68.14+21.03° 26.80 110.50
Protein (g) 59.20* 36.80 114.40
Serat (g) 18.00* 9.00 44.40
IMT (kg/m?) 26.19+4.64% 19.00 37.00

aMedian, PRerataxSD, GDP Gula Darah Puasa, IMT Indeks Massa Tubuh
Median kadar glukosa darah puasa adalah 104.50 mg/dl, sedangkan rerata

nilai IMT yang tergolong tinggi sehingga masuk dalam kategori status gizi
obesitas I. Untuk rerata/median variabel asupan terbagi menjadi beberapa
kategori, diantaranya asupan niasin yang tergolong tinggi, asupan lemak dan
protein yang tergolong normal, serta asupan karbohidrat dan serat yang tergolong
rendah. Untuk lebih jelas, data distribusi frekuensi data asupan dapat dilihat pada
Tabel 3.



Tabel 3. Distribusi Frekuensi Data Asupan

Variabel n %
Niasin

Kurang 1 2,17
Baik 1 2,17
Lebih 44 95,65
Karbohidrat

Kurang 38 82,61
Baik 8 17,39
Lemak

Kurang 8 17,39
Baik 12 26,09
Lebih 26 56,52
Protein

Kurang 6 13,04
Baik 23 50,00
Lebih 17 36,95
Serat

Kurang 37 80,43
Baik 5 10,87
Lebih 4 8,69

Tabel 3. menunjukkan bahwa sebagian besar asupan responden tergolong
dalam kategori lebih, diantaranya niasin (95,65%) dan lemak (56,52%). Untuk
asupan protein responden sebagian besar tergolong dalam kategori baik (50%),
sedangkan asupan karbohidrat dan serat sebagian besar tergolong dalam kategori

kurang yaitu sebanyak 82,61%, dan 80,43%.
Tabel 4. Hubungan Asupan dan IMT dengan Glukosa Darah Puasa

Variabel Glukosa Darah Puasa
R P

Asupan

Niasin (mg) 0,052 0,730°
Karbohidrat (g) 0,176 0,241°
Lemak (g) 0,057 0,709°
Protein (g) 0,040 0,791°
Serat (g) 0,113 0,453*
IMT (kg/m?) 0,083 0,582°

*Uji Rank-Spearman

bUji Pearson
Berdasarkan Tabel 4. diketahui bahwa tidak terdapat hubungan antara

asupan niasin, karbohidrat, lemak, protein, dan serat dengan kadar glukosa darah
puasa. Hal yang sama juga terjadi pada IMT, yang tidak menunjukkan hubungan

dengan kadar glukosa darah puasa.



PEMBAHASAN

Berdasarkan hasil skrining yang dilakukan pada wanita usia 30-55 tahun
yang belum menopouse di Kota Semarang, didapatkan prevalensi prediabetes
sebesar 18,18%, terdiri dari status gizi normal (23,91%) dan status gizi lebih
(76,08%). Hal tersebut sesuai dengan teori yang mengatakan bahwa obeitas
sentral dan obesitas abdominal berperan besar dalam perkembangan diabetes
mellitus tipe 2%. Simpanan lemak intraabdominal yang luas, mempengaruhi
metabolisme insulin dengan melepaskan asam lemak bebas®. Selain itu,
berdasarkan hasil distribusi frekuensi diperoleh informasi bahwa semakin
meningkatnya usia maka persentase subyek dengan prediabetes juga semakin
meningkat. Pada penelitian ini, usia responden didominasi oleh rentang usia 41-55
tahun, yaitu sebesar 58,69%. Hal ini sejalan dengan teori yang menyatakan bahwa
kejadian diabetes mellitus tipe 2 ditemukan rendah pada usia di bawah 30 tahun
tetapi meningkat seiring pertambahan usia’® berkaitan dengan beberapa hal
diantaranya, perubahan komposisi tubuh dimana terjadi penurunan massa otot dan
peningkatan jaringan lemak, penurunan aktivitas fisik, perubahan pola makan
yang lebih banyak mengonsumsi bahan makanan sumber karbohidrat, serta
perubahan neuro-hormonal, terutama insulin-like growth factor-1 (IGF) dan
dehydroepandosteron (DHEAS) plasma sehingga terjadi penurunan ambilan
glukosa akibat menurunnya sensivitas reseptor insulin dan aksi insulin®!.

Berdasarkan penelitian ini, asupan niasin tidak terbukti berkaitan dengan
kadar glukosa darah puasa (p value=0,370). Hal ini bertentangan dengan hasil
penelitian sebelumnya. Peningkatan glukosa darah puasa pada kelompok yang
diberi niasin, berbeda secara signifikan dibanding kelompok plasebo pada pasien
dengan diabetes melitus atau tanpa diabetes melitus®.

Niasin adalah vitamin B3 dan memiliki peran mendasar sebagai bagian dari
koenzim reduksi/oksidasi yang terlibat dalam metabolisme energi, metabolisme
asam amino, dan reaksi detoksifikasi untuk obat dan zat lainnya. Niasin berasal
dari dalam beberapa bentuk: (1) asam nikotinat (asam piridin-3-karboksilat), (2)
nicotinamide (amida asam nikotinat), dan (3) turunan lainnya (misalnya, inositol

hexanicotinate). Niasin dapat berasal dari makanan dalam bentuk asam nikotinat



dan nicotinamide. Niasin juga dapat berasal dari konversi biologis asam amino
triptofan apabila asupan protein pada tingkat cukup tinggi (I mg niasin dapat
dibentuk dari 60 mg triptofan), yang disebut dengan NE (Niacin Equivalent)®.
Sumber utama niasin adalah daging sapi, hati, daging babi, ikan, kacang kacang
lainnya, biji-bijian dan tepung terigu. Secara umum, makanan yang kaya protein,
kecuali biji-bijian yang rendah triptofan, merupakan sumber niasin yang baik*’.
Dibalik berbagai manfaatnya, konsumsi niasin yang berlebihan dapat
menimbulkan efek negatif bagi tubuh, seperti gangguan fungsi hati, penyakit
kuning, dan kerusakan sel-sel hati****. Beberapa penelitian juga menyatakan
bahwa niasin dapat menyebabkan gangguan toleransi glukosa dan peningkatan
glukosa darah puasa, namun demikian kondisi tersebut tidak ditemukan pada
beberapa penelitian lainnya. Pemberian niasin berkaitan dengan dengan
peningkatan glukosa darah puasa tingkat sedang pada pasien dengan diabetes
melitus maupun tanpa diabetes melitus. Peningkatan glukosa darah puasa pada
kelompok yang diberi niasin, berbeda secara signifikan dibanding kelompok
plasebo pada pasien dengan diabetes melitus atau tanpa diabetes melitus?®.
Mekanisme peningkatan kadar glukosa darah oleh niasin ini belum dapat
dipahami sepenuhnya!®. Berbagai teori telah dikemukakan untuk menjelaskan
hiperglikemia selama pengobatan dengan asam nikotinat. Oleh karena asam
nikotinat menghambat sintesis trigliserida hati, peningkatan ketersediaan asam
lemak bebas dapat merangsang keluaran glukosa hepatik, baik secara langsung
maupun tidak langsung!®. Asam lemak bebas diketahui dapat merangsang
glukoneogenesis®. Selain itu, asam lemak bebas dapat menggantikan glukosa
sebagai sumber energi primer, meningkatkan keluaran glukosa oleh hati?!'*. Teori
lain mengatakan bahwa asam lemak bebas meningkat mengikuti supresi awal oleh
asam nikotinat, yang memblokir penyerapan glukosa oleh otot rangka®. Niasin
juga berperan dalam penurunan sensitivitas insulin, sebagai akibat dari rebound
asam lemak bebas®®. Selain memicu resistensi insulin, proses rebound asam lemak
bebas oleh niasin, juga dapat menyebabkan stres oksidatif, inflamasi,

dislipidemia, disfungsi sel beta pankreas, dan disfungsi endotelium.



Ketidaksesuaian hasil penelitian ini dengan penelitian sebelumnya dapat
disebabkan oleh nilai asupan niasin subyek penelitian yang meskipun secara
keseluruhan berlebih, namun belum mencapai nilai UL (Tolerable Upper Intake
Level). Rerata asupan niasin subyek adalah 23,70 mg/dL, sedangkan nilai UL
niasin adalah 35 mg NE/hari®’. Berdasarkan penelitian sebelumnya, dosis niasin
yang dapat menyebabkan penurunan sensitivitas insulin adalah sebanyak 2
gram’®. Selain itu, penyerapan rata-rata niasin adalah 23% hingga 70%,
tergantung pada sumber makanannya. Tingkat penyerapan niasin paling rendah
berasal dari produk sereal dan tingkat penyerapan niasin tertinggi berasal dari
produk hewani. Status besi, riboflavin, atau vitamin B6 yang tidak memadai
menurunkan konversi triptofan menjadi niasin®*. Wanita premenopause berisiko
tinggi mengalami defisiensi besi karena kehilangan darah secara periodik saat
menstruasi dan peningkatan kebutuhan besi pada masa kehamilan*’. Hal ini dapat
menyebabkan penurunan konversi triptofan menjadi niasin pada wanita
premenopouse.

Selain asupan niasin, seluruh confounding factor dalam penelitian ini juga
tidak terbukti berkaitan dengan kadar glukosa darah puasa (p>0,05). Variabel
perancu yang pertama adalah karbohidrat. Salah satu satu penyebab tidak adanya
hubungan antara asupan karbohidrat dengan kadar glukosa darah puasa berkaitan
dengan nilai indeks glikemik dalam setiap makanan*!. Selain itu, sespon glukosa
darah juga dipengaruhi oleh glycemic load*. Pada penelitian ini, sumber
karbohidrat yang dikonsumsi dengan jumlah dan frekuensi yang paling tinggi
diantaranya nasi (IG tinggi), kentang (IG sedang), mi (IG rendah), dan jagung (IG
rendah), namun, sebagian besar subyek penelitian (82,61%) memiliki nilai asupan
karbohidrat yang termasuk dalam kategori kurang. Variabel perancu berikutnya
adalah serat. Hal ini dikarenakan serat larut air dan serat tidak larut air dapat
memberi efek yang beragam terhadap diabetes*’. Semakin tinggi viskositasnya
maka efeknya terhadap penurunan glukosa darah juga semakin besar*®. Selain itu,
serat serealia dianggap menjadi jenis serat yang memiliki pengaruh paling kuat
terhadap glukosa darah**. Sayur dan buah mengandung kelembaban yang tinggi

sehingga menyumbang serat yang sedikit, sedangkan seralia merupakan sumber



makanan yang paling kaya akan serat*. Sumber serat yang paling banyak
dikonsumsi oleh subyek penelitian diantaranya buah dan sayur, sedangkan untuk
sumber serat sereal dikonsumsi dalam jumlah dan frekuensi yang paling sedikit.
Nilai konsumsi serat sebagian besar subyek (80,43%) juga tergolong dalam
kategori kurang.

Asupan lemak yang menjadi salah satu variabel perancu dalam penelitian
ini, juga tidak menunjukkan hubungan dengan kadar glukosa darah puasa. Hasil
penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan antara
asupan lemak total dengan kejadian diabetes*®*’. Asupan subtipe lemak makanan
yang berbeda dapat mempengaruhi risiko kejadian diabetes*. Lemak nabati dan
asam lemak tak jenuh rantai jamak berkaitan terbalik dengan kejadian diabetes
tipe 2, sedangkan lemak jenuh berkaitan positif dengan kejadian diabetes*®. Hal
ini menjadi keterbatasan penelitian karena tidak mengkaji efek dari setiap subtipe
lemak terhadap kadar glukosa darah. Jenis makanan sumber lemak yang paling
sering dikonsumsi subyek adalah minyak kelapa sawit. Tidak terdapat hubungan
juga antara asupan protein dengan kadar glukosa darah (p value = 0,791). Suatu
penelitian melaporkan bahwa terjadi peningkatan risiko diabetes akibat asupan
protein hewani yang tinggi dan tidak ada hubungan antara peningkatan kejadian
diabetes melitus dengan asupan protein nabati*’. Jenis protein yang dikonsumsi
oleh subyek dengan jumlah dan frekuensi paling banyak adalah protein nabati,
terutama yang bersumber dari tahu dan tempe.

Selain asupan, variabel perancu pada penelitian ini adalah IMT (Indeks
Massa Tubuh). Tidak ada hubungan antara IMT dengan kadar glukosa darah
puasa. Suatu penelitian lain menyatakan bahwa pengukuran adipositas sentral
(lingkar pinggang dan rasio lingkar pinggang-panggul) lebih berkaitan dengan
risiko diabetes dibanding IMT, terutama pada wanita>®. Hal ini berkaitan dengan
distribusi lemak. Obesitas sentral dan obesitas abdominal berperan besar dalam
perkembangan diabetes mellitus tipe 28,

Secara keseluruhan, hasil penelitian ini menunjukkan bahwa, baik variabel
dependen maupun variabel perancu, tidak memiliki hubungan dengan kadar

glukosa darah puasa. Hal ini dapat disebabkan karena rentang glukosa darah puasa
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yang tidak terlalu luas (100 — 126 mg/dL), sehingga menyebabkan variasi data
yang diperoleh tidak begitu beragam. Jumlah responden yang hanya memenuhi
jumlah sampel minimal juga dapat berpengaruh terhadap hasil penelitian ini.
Semakin besar sampel kemungkinan akan lebih tepat menggambarkan
populasinya’!. Selain itu, terdapat beberapa faktor lain yang berkontribusi
terhadap kejadian prediabetes namun tidak diteliti karena keterbatasan penelitian.
Faktor-faktor tersebut diantaranya asupan mikronutrien selain niasin (kromium,
magnesium), antioksidan, senyawa yang menyerupai vitamin (karnitin,
ubiquinone)*! dan aktivitas fisik>>>3.

SIMPULAN

Penelitian ini membuktikan bahwa tidak terdapat hubungan asupan niasin

dengan kadar glukosa darah puasa.
SARAN

Penelitian yang mengukaji keterkaitan antara kadar glukosa darah dengan
asupan niasin yang bersumber dari makanan sehari-hari, masih terbilang sedikit.
Oleh sebab itu, diperlukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan asupan
niasin dan kadar glukosa darah, dengan subyek yang lebih beragam. Selain itu,
diperlukan pula indikator yang dapat menganalisis kadar niasin di dalam tubuh

supaya hasil yang diperoleh lebih akurat.
UCAPAN TERIMAKASIH

Puji syukur penulis haturkan ke hadirat Allah SWT atas segala ridho dan
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dan semua pihak yang telah membantu berjalannya penelitian ini.
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LAMPIRAN 2. INFORMED CONSENT

JUDUL PENELITIAN : Hubungan Asupan Niasin terhadap Kadar
Glukosa Darah Puasa pada Wanita Usia 30-55
Tahun di Kota Semarang

INSTANSI PELAKSANA  : Mahasiswa Program Studi S1 Ilmu Gizi

Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro

PERSETUJUAN SETELAH PENJELASAN
(INFORMED CONSENT)

Perkenalkan nama saya Annisa Alifaradila Rachmayanti, saya mahasiswa
program studi S1 Ilmu Gizi Fakultas Kedokteran UNDIP. Guna mendapatkan
gelar Sarjana Ilmu Gizi, maka salah satu syarat yang ditetapkan kepada saya
adalah menyusun skripsi atau penelitian. Penelitian yang akan saya lakukan
berjudul “Hubungan Asupan Niasin terhadap Kadar Glukosa Darah Puasa pada
Wanita Usia 30-55 Tahun di Kota Semarang”.

Tujuan penelitian ini adalah mengetahui mengetahui hubungan asupan
niasin terhadap kejadian prediabetes pada karyawati usia 30-55 tahun di Kota
Semarang. Dalam penelitian ini, rangkaian kegiatan yang akan dilakukan yaitu
wawancara terkait dengan identitas diri, pengukuran tinggi badan, berat badan,
dan glukosa darah puasa sebanyak satu kali, wawancara asupan makan dengan
food recall sebanyak 2 kali dalam seminggu, serta wawancara asupan makan
dengan SQ-FFQ sebanyak 1 kali. Pada penelitian ini, saat dan setelah
pengambilan sampel darah mungkin terdapat ketidaknyamanan berupa rasa nyeri.
Pada saat wawancara kemungkinan akan sedikit menyita waktu. Oleh karena itu,
Saya memohon dengan kerendahan hati kepada Ibu untuk meluangkan waktu = 15
menit setiap hari selama 3 hari untuk dapat mengikuti serangkaian kegiatan
penelitian ini.

Manfaat dari penelitian ini adalah saudara dapat mengetahui

perkembangan kadar glukosa darah dan kemungkinan adanya tanda yang
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mengarah pada diabetes mellitus. Apabila hipotesis penelitian terbukti, maka
kebiasaan mengonsumsi sumber makanan niasin dapat dikurangi. Hasil penelitian
ini juga dapat menjadi dasar dilakukan penelitian lebih lanjut untuk
perkembangan ilmu pengetahuan.

Penelitian yang akan saya lakukan ini bersifat sukarela dan tanpa unsur
paksaan. Partisipasi Ibu dalam penelitian ini juga tidak akan dipergunakan untuk
hal-hal yang dapat merugikan Ibu. Apapun data atau hasil yang berhubungan dan
diperoleh dari penelitian ini dijaga kerahasiaannya dengan tidak mencantumkan
identitas responden dan tidak akan disebarluaskan kepada pihak lain selain pihak
yang berkepentingan dalam penelitian ini. Data-data tersebut hanya akan saya
gunakan untuk kepentingan penelitian, pendidikan, dan ilmu pengetahuan. Maka
dari itu, ibu tidak perlu takut atau ragu-ragu dalam memberikan jawaban yang
sejujurnya. Artinya, semua jawaban yang diberikan adalah benar dan sesuai
dengan kondisi yang dirasakan oleh ibu selama ini.

Apabila ada informasi yang belum jelas, Ibu bisa menghubungi saya
Annisa Alifaradila Rachmayanti, Program Studi S1 Ilmu Gizi, No.HP
085766563804. Demikian penjelasan dari saya. Terima kasih atas perhatian dan

kerjasama Ibu dalam penelitian ini.

Setelah mendengar dan memahami penjelasan penelitian, dengan ini saya
menyatakan

SETUJU / TIDAK SETUJU

Untuk ikut sebagai responden atau sampel penelitian.

Semarang, ...............ooeeennn. 2016
Saksi s
Nama Terang : ..........ccooviiiin. Nama Terang : .......c.ocoevviiiinn.
Alamat e Alamat R
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LAMPIRAN 3. REKAPITULASI DATA

Nama | Usia | TB BB IMT GDP NE Kalori KH Protein | Lemak | Serat
APH 47 |163,0 | 74,5 28,04 102 21,25 1622,2 155 58,35 85,5 9,15
Dn 34 | 161,5| 86,3 33,09 100 23,6 1494 193,75 51 55,6 21,6
SL 52 | 156,0 | 53,9 22,15 100 24,65 1745,3 189,5 68,35 | 78,45 17,8
FS 34 | 172,0| 97,0 32,79 100 15,8 1238,3 162 53,3 42,5 9,6
Kmw | 52 | 157,0 | 58,2 23,61 100 27,15 | 1674,35 221 56 61,3 20,25
RH 52 | 163,0 | 62,2 23,9 124 19 1217,8 182,75 | 40,25 34,8 13,65
Hst 38 | 155,5| 78,0 32,5 126 21,2 2248 288,6 66,65 91,2 17,4
SP 48 |149,0 | 56,3 25,6 123 19,75 946,8 136,85 36,8 27,25 | 11,15
Hnd | 47 | 158,0| 54,9 21,9 126 | 19,85 | 1881,35 | 262,35 | 48,75 | 69,15 | 20,45
SS 48 |160,0 | 90,0 35,1 123 27,25 1976,3 225,65 | 71,75 88,3 30,6
WS 33 | 163,0 | 584 22,0 120,0 | 34,0 2586,7 281,7 114,4 | 110,5 | 28,65
WH 39 162 81,6 31,1 114 12,7 1224,55 | 159,25 40,2 47,65 13,6
ES 41 158 50,2 20,1 105 18,2 1718 210,35 60,3 70,25 8,8
NI 33 153 77,9 33,8 102 21,15 | 1728,65 233,4 52,5 64,25 | 13,05
D 31 156 64,5 26,5 100 31,8 1547,4 182,4 70,4 58,6 23,9
NH 44 | 157 | 57,9 23,5 111 | 25,05 | 1672,2 | 224,85 | 59,4 | 583 | 20,9
DG 40 160 53,4 20,8 102 19,5 1048,3 155 44,5 26,8 11,2
M 31 | 155 | 47,8 19,9 126 | 26,1 | 1817,35 228 70,9 | 67,75 19
Frd | 40 | 158 77 30,8 116 | 19,4 1769 231,15 | 49,55 | 70,3 13,1
EP 47 154 51,9 22,4 102 29 1893,25 208,4 69,15 86,1 22,45
Sz 45 | 1555 72,3 | 29,90 | 110 | 27,8 | 1562,6 | 149,3 | 70,55 | 75,7 14
TK 45 | 143,5| 49,7 24,14 102 16,25 | 1375,25 176,6 47,45 54 18,9
Sc 47 | 146 | 62,1 | 29,13 | 117 9,5 1215 123 44,2 60,4 4,5
ED 45 | 157,7 | 77,6 31,20 120 17,85 1127,2 124,7 41 51 14,65
RS 48 155 68,3 28,43 100 18,8 1471,5 111,7 54,9 89,2 10,1
Rtm | 46 | 153 | 70,4 | 30,07 | 100 | 16,25 | 1426,55 | 171,35 | 54,75 | 56,7 | 12,35
Kk 35 | 170,5 | 86,4 29,72 103 23,6 1792,5 247,6 61 61,25 18,6
Mrw 53 | 156,0 | 56,3 23,13 124 38 2277,2 235,4 90,2 108 23
Ed 49 |142,8 | 49,6 24,32 107 35 2447,2 292 85,3 103,8 28,8
NS 30 | 1555 | 64,7 | 26,76 | 100 21 1668,4 185 62,5 75 9,5
ISM | 30 |153,5| 46,3 | 19,65 | 103 | 43,45 | 2313,7 | 256,8 | 91,45 | 100,7 | 25,7
DW 45 | 156,0 | 58,8 24,16 100 21,65 1471 152 48,2 73,85 | 10,45
Yn 50 |161,0| 73,3 28,28 109 41,5 2083,7 309,4 73 57,7 9
SA 51 |160,4 | 97,3 37,82 109 13,75 | 1380,55 168,3 50,6 55,65 14,4
SD 52 | 142,0| 52,6 26,09 100 21,5 1989 257,25 | 62,75 77,6 16,35
Smy 43 | 1479 | 56,6 25,87 105 23 1423 126 50,35 79,6 19,65
MA 37 | 154,2 | 834 25,07 108 31 2410 272,8 102,4 98,6 13,2
IM 47 | 162,0| 92,3 | 3517 | 116 | 30,4 | 19985 245 74 78,4 | 15,2
SH 51 | 149,2 | 50,2 22,55 103 24,35 1431 174,85 59,4 54 13,3
HL 45 |153,1 | 51,2 21,84 104 28,4 2106 236,75 68,6 97,7 20
IS 40 | 158,6 | 59,4 23,61 126 26 1256,5 149 60,6 45,8 10,35
Id 47 [ 139,4| 57,9 | 29,79 | 126 | 22,3 | 15958 | 1746 55,3 74,5 15,7
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Tt 40 1584 71,0 | 2829 | 100 | 24,65 | 17453 | 1895 | 68,35 | 7845 | 17,8
AM | 32 [143,2] 52,1 | 2541 | 100 | 16,5 783,9 78,1 48,8 | 30,3 5,2
MEL | 39 |151,0| 465 | 20,39 | 100 | 158 | 12383 162 53,3 | 425 9,6
LDH | 32 [159,8| 659 | 2581 | 100 26 1750,5 | 210,65 | 68,85 | 70,25 | 15,35

21




LAMPIRAN 4. ANALISIS HASIL STATISTIK
1. Analisis Deskriptif

Descriptives

Statistic | Std. Error

Usia Mean 42.5000 1.04338

95% Confidence Interval for Lower Bound 40.3985

Mean Upper Bound 44,6015

5% Trimmed Mean 42.6353

Median 45.0000

Variance 50.078

Std. Deviation 7.07657

Minimum 30.00

Maximum 53.00

Range 23.00

Interquartile Range 11.50

Skewness -.351 .350

Kurtosis -1.130 .688
Indeks Massa Tubuh Mean 26.1957 .68357

95% Confidence Interval for Lower Bound 24.8189

Mean Upper Bound 27.5724

5% Trimmed Mean 26.0507

Median 25.0000

Variance 21.494

Std. Deviation 4.63618

Minimum 19.00

Maximum 37.00

Range 18.00

Interquartile Range 6.50

Skewness 432 .350

Kurtosis -.624 .688]
Glukosa Darah Puasa Mean 1.0889E2 1.40813
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95% Confidence Interval for Lower Bound 1.0606E2

Mean Upper Bound 1.1173E2

5% Trimmed Mean 1.0849E2

Median 1.0450E2

Variance 91.210

Std. Deviation 9.55040

Minimum 100.00

Maximum 125.00

Range 25.00

Interquartile Range 17.75

Skewness .673 .350

Kurtosis -1.184 .688
Niasin Recall Mean 23.7109 1.06432

95% Confidence Interval for Lower Bound 21.5672

Mean Upper Bound 25.8545

5% Trimmed Mean 23.3822

Median 22.6500

Variance 52.107

Std. Deviation 7.21855

Minimum 9.50

Maximum 43.45

Range 33.95

Interquartile Range 8.44

Skewness .746 .350

Kurtosis .705 .688
Kalori Recall Mean 1.6605E3| 60.47493

95% Confidence Interval for Lower Bound 1.5387E3

Mean Upper Bound 1.7823E3

5% Trimmed Mean 1.6565E3

Median 1.6701E3

Variance 1.682E5

Std. Deviation 4.10161E2
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Minimum 783.00

Maximum 2586.70

Range 1803.70

Interquartile Range 535.20

Skewness 242 .350

Kurtosis -.254 .688
Karbohidrat Recall Mean 1.9789E2 7.82216

95% Confidence Interval for Lower Bound 1.8213E2

Mean Upper Bound 2.1364E2

5% Trimmed Mean 1.9781E2

Median 1.8925E2

Variance 2.815E3

Std. Deviation 5.30525E1

Minimum 78.00

Maximum 309.00

Range 231.00

Interquartile Range 77.06

Skewness .091 .350

Kurtosis -.536 .688
Protein Recall Mean 61.3196 2.38454

95% Confidence Interval for Lower Bound 56.5169

Mean Upper Bound 66.1223

5% Trimmed Mean 60.0948

Median 59.2000

Variance 261.557

Std. Deviation 1.61727E1

Minimum 36.80

Maximum 114.40

Range 77.60

Interquartile Range 19.58

Skewness 1.204 .350

Kurtosis 1.927 .688
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Lemak Recall Mean 68.1446 3.10113

95% Confidence Interval for Lower Bound 61.8986

Mean Upper Bound 74.3906

5% Trimmed Mean 68.1691

Median 69.5750

Variance 442.383

Std. Deviation 2.10329E1

Minimum 26.80

Maximum 110.50

Range 83.70

Interquartile Range 25.88

Skewness .007 .350

Kurtosis -.441 .688
Serat Recall Mean 19.7957 1.08689]

95% Confidence Interval for Lower Bound 17.6065

Mean Upper Bound 21.9848

5% Trimmed Mean 19.1111

Median 18.0000

Variance 54.341

Std. Deviation 7.37163

Minimum 9.00

Maximum 44 .40

Range 35.40

Interquartile Range 6.50

Skewness 1.673 .350

Kurtosis 3.200 .688
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Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Usia .160 46 .005 927 46 .007|
Indeks Massa Tubuh 123 46 .076 .961 46 .126
Glukosa Darah Puasa .210 46 .000 .810 46 .000
Niasin Recall .091 46 .200° .963 46 143
Kalori Recall .070 46 .200° .986 46 .850
Karbohidrat Recall .085 46 .200° .986 46 .839
Protein Recall 114 46 A71 916 46 .003
Lemak Recall .064 46 .200° .984 46 .768
Serat Recall 169 46 .002 .846 46 .000

a. Lilliefors Significance Correction

*. This is a lower bound of the true significance.
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2. Uji Korelasi
A. Uji Rank-Spearman

Correlations

Glukosa Protein
Darah Puasa Recall Serat Recall
Spearman's rho Glukosa Darah Puasa Correlation Coefficient 1.000 .040 113
Sig. (2-tailed) 791 453
N 46 46 46
Protein Recall Correlation Coefficient .040 1.000 406"
Sig. (2-tailed) 791 .005
N 46 46 46
Serat Recall Correlation Coefficient 113 .406” 1.000
Sig. (2-tailed) .453 .005
N 46 46 46

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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B. Uji Pearson

Correlations

Glukosa Darah Indeks Massa Karbohidrat
Puasa Tubuh Niasin Recall Kalori Recall Recall Lemak Recall
Glukosa Darah Puasa Pearson Correlation 1 .083 .052 124 176 .057
Sig. (2-tailed) 582 730 410 241 709
N 46 46 46 46 46 46
Indeks Massa Tubuh Pearson Correlation .083 1 -.276 -.109 -.084 -.064
Sig. (2-tailed) .582 .063 470 578 .672
N 46 46 46 46 46 46
Niasin Recall Pearson Correlation .052 -.276 1 730" .630™ 579"
Sig. (2-tailed) .730 .063 .000 .000 .000]
N 46 46 46 46 46 46
Kalori Recall Pearson Correlation 124 -109 730" 1 .883" .868"
Sig. (2-tailed) 410 470 .000 .000 .000]
N 46 46 46 46 46 46
Karbohidrat Recall Pearson Correlation 176 -.084 630" .883" 1 548"
Sig. (2-tailed) 241 578 .000 .000 .000]
N 46 46 46 46 46 46
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Lemak Recall

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

.057

.709

46

-.064
.672

46

579"

.000

46

.868"

.000

46

.548"

.000

46

46

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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