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 A B S T R A C T  

Background & Objective: Prediabetes is a high-risk condition for developing diebetes mellitus. Adult 

women have a higher risk of experiencing prediebetes compared with men. Excessive of simple 

carbohydrate intake, low of fiber intake and physical activity risk to increasing blood glucose levels. This 

study aimed to analyze the correlation between total carbohydrate intake, simple carbohydrate intake, fiber 

intake and physical activity with prediabetes in adult women. Materials and Methods: This study used a 

case control with 36 women aged 45-55 years old in each group chosen by simple random sampling. Food 

intake was assessed using by Semi FFQ. Waist circumference was measured using by a tape measure, and 

physical activity was obtained using by Long IPAQ. Data were analyzed using by Chi Square, Fisher Exact 

and multiple logistic regression test. Results: There is a difference in mean of waist circumference, fasting 

blood glucose, simple carbohydrate intake, fiber intake and physical activity in both groups. The variable at 

risk for prediabetes were simple carbohydrate intake (OR=3,94;95%CI 1,23-12,56), fiber intake 

(OR=2,63;95%CI 0,91-7,63) and fat intake (OR=2,14;95%CI 0,78-5,84). Intake of simple carbohydrate and 

fiber are the most dominant variable that affecting the incidence of prediabetes with a proportion of 14,5%. 

There were no correlation between total carbohydrate intake, fiber intake and physical activity with 

prediabetes in adult women. Conclusion: Excessive simple carbohydrate intake and low fiber intake were 

risk in the occurrence of prediabetes.  

 

Latar Belakang dan Tujuan: Prediabetes merupakan keadaan yang berisiko tinggi untuk berkembang 

menjadi diabetes mellitus. Wanita dewasa memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami prediabetes 

dibandingkan pria. Asupan karbohidrat sederhana >10% dari total kebutuhan energi, asupan serat dan 

aktivitas fisik yang rendah berisiko meningkatkan kadar glukosa darah. Penelitian ini bertujuan untuk 

menganalisis hubungan antara asupan karbohidrat total, karbohidrat sederhana, serat dan aktivitas fisik 

dengan prediabetes pada wanita dewasa. Bahan dan Metode: Penelitian ini menggunakan desain kasus-

kontrol. Sejumlah 36 subjek wanita usia 45-55 tahun pada masing-masing kelompok kasus dan kontrol 

dipilih menggunakan simple random sampling. Data asupan diperoleh melalui formulir FFQ Semi 

kuantitatif. Lingkar pinggang diukur menggunakan metline, dan data aktivitas fisik diperoleh melalui 

formulir Long IPAQ. Data dianalisis menggunakan uji Chi Square, Fisher Exact dan regresi logistik ganda. 

Hasil: Terdapat perbedaan rerata lingkar pinggang, glukosa darah puasa, asupan karbohidrat sederhana, 

asupan serat dan aktivitas fisik di kedua kelompok. Variabel yang berisiko menimbulkan prediabetes adalah 

asupan karbohidrat sederhana (OR=3,94;95%CI 1,23-12,56), serat (OR=2,63;95%CI 0,91-7,63) dan lemak 

(OR=2,14;95%CI 0,78-5,84). Asupan karbohidrat sederhana dan serat merupakan variabel paling dominan 

mempengaruhi kejadian prediabetes dengan proporsi 14,5%. Sedangkan asupan karbohidrat total, serat dan 

aktivitas fisik tidak berhubungan dengan prediabetes pada wanita dewasa. Kesimpulan: Asupan karbohidrat 

sederhana yang berlebih dan asupan serat yang kurang berisiko pada terjadinya prediabetes 

 

PENDAHULUAN 
Prediabetes merupakan kondisi terjadinya gangguan pada 

kadar glukosa dalam darah, dimana kadar glukosa dalam darah 

berada di atas nilai normal namun belum memenuhi kriteria 

diabetes mellitus.1 Kondisi prediabetes dapat meliputi glukosa 

puasa terganggu (GDP terganggu) dan/atau gangguan toleransi 

glukosa (TGT).1 GDP terganggu terjadi ketika kadar glukosa 

darah puasa berada pada nilai 100-125 mg/dL, sedangkan TGT 

ketika kadar glukosa 2 jam postprandial pada nilai 140-199 

mg/dL.1 Prediabetes sering terjadi tanpa gejala dan merupakan 

faktor risiko pada penyakit diabetes mellitus tipe 2 dan penyakit 

kardiovaskuler.1Berdasarkan penelitian yang dilakukan di 

Indonesia, prediabetes meningkatkan risiko terjadinya diabetes 

mellitus tipe 2 sebesar 2-10 kali lipat.2 
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Angka kejadian prediabetes setiap tahun semakin meningkat. 

Menurut data Riset Kesehatan Dasar tahun 2013 prevalensi 

prediabetes lebih besar dibandingkan dengan prevalensi diabetes 

mellitus tipe 2.3 Prevalensi GDP terganggu dan TGT pada tahun 

2007 sebesar 20,2% dan 16,7%, kemudian pada tahun 2013 angka 

tersebut mengalami peningkatan yaitu GDP terganggu menjadi 

36,6% dan TGT menjadi 29,9%.3 Berdasarkan penelitian yang 

dilakukan di Indonesia, wanita lebih banyak mengalami 

prediabetes dengan persentase sebesar 61,7% dibandingkan 

dengan pria sebesar 38,3%.2 Pada penelitian tersebut prediabetes 

terjadi pada usia 38-47 tahun.2 Komposisi lemak tubuh yang 

tinggi menyebabkan wanita cenderung lebih mudah gemuk 

sehingga berkaitan dengan risiko gangguan toleransi glukosa.4 

Asupan makanan terutama karbohidrat baik jumlah maupun 

jenisnya dan aktivitas fisik merupakan faktor yang berpengaruh 

pada kadar glukosa darah.5 Rekomendasi asupan karbohidrat dari 

AKG Indonesia tahun 2013 adalah 45-65% dari kebutuhan 

energi.6 Karbohidrat sederhana merupakan jenis karbohidrat yang 

mudah diubah menjadi glukosa dan cepat meningkatkan kadar 

glukosa dalam darah.4 Konsumsi makanan dan minuman dari 

sumber karbohidrat sederhana dalam bentuk glukosa, fruktosa dan 

sukrosa atau kombinasi dari ketiganya yang melebihi 

rekomendasi WHO yaitu <10% dari total kebutuhan energi 

berpotensi meningkatkan risiko terjadinya obesitas, diabetes 

mellitus tipe 2 dan sindrom metabolik.7,8,9 

Saat ini penambahan karbohidrat sederhana dalam bentuk 

gula fruktosa dan sukrosa pada industri makanan semakin 

meningkat terutama pada jenis minuman ringan. Gula tambahan 

yang digunakan pada makanan, minuman ringan, minuman rasa 

buah, dan minuman lainnya lebih banyak berasal dari jenis 

fruktosa daripada glukosa.10 Di Amerika, sukrosa dan High 

Fructose Corn Syrup (HFCS) merupakan sumber utama fruktosa 

dalam asupan sehari-hari.11 Fruktosa dapat meningkatkan risiko 

terjadinya prediabetes melalui kemampuannya mengaktifkan jalur 

C-Jun N-Terminal Kinase (JNK) yang akan mengganggu 

persinyalan insulin dan mengurangi ekspresi gen insulin yang 

fungsinya menjaga kelangsungan hidup sel beta pankreas yang 

mengakibatkan terganggunya sekresi insulin.12,13,14 Berdasarkan 

penelitian yang dilakukan pada tikus, pemberian 10% fruktosa 

dari total asupan energi pada tikus selama tiga minggu 

menyebabkan perubahan adaptif pada sel islet tikus termasuk 

penurunan massa sel beta pankreas dengan meningkatnya 

apoptosis sel beta pankreas, peningkatan pelepasan insulin dan 

metabolisme glukosa serta peningkatan produksi enzim 

glukokinase.15 Perubahan ini menyebabkan hiperinsulinemia, 

gangguan toleransi glukosa dan resistensi insulin.15 

Asupan karbohidrat kompleks khususnya serat bermanfaat 

untuk menurunkan kadar glukosa darah dan meningkatkan 

sensitivitas insulin. Kosumsi serat akan menyediakan substrat 

untuk mikrobiota usus untu membentuk asam lemak rantai 

pendak yang akan menekan pelepasan asam lemak bebas 

sehingga asam lemak bebas tidak akan berkompetisi dengan 

glukosa untuk berikatan dengan reseptor insulin. Hal ini dapat 

meningkatkan sensitivitas insulin dan membantu mengandalikan 

kadar glukosa dalam darah.16,17 

Aktivitas fisik merupakan salah satu manajemen dalam 

pencegahan dan pengelolaan pada penyakit diabetes mellitus tipe 

2. Aktivitas fisik berpengaruh pada kadar glukosa darah karena 

dapat mempeperbaiki sensitivitas sel terhadap insulin.18 Pada saat 

melakukan aktivitas fisik terjadi kontraksi otot yang akan 

menghasilkan lebih banyak transporter GLUT-4 sehingga lebih 

banyak penyerapan glukosa dalam sel. Aktivitas fisik secara 

teratur dengan intensitas sedang minimal 3-5 kali selama 30 menit 

dapat menekan progesifitas prediabetes menjadi diabetes mellitus 

tipe 2.19 Penelitian tentang hubungan antara asupan karbohidrat 

dan aktivitas fisik telah banyak dilakukan pada pasien diabetes 

mellitus namun belum dilakukan pada penderita prediabetes, 

sehingga diperlukan penelitian tentang hubungan asupan 

karbohidrat total, karbohidrat sederhana, serat dan aktivitas fisik 

terhadap kejadian prediabetes pada wanita usia 45-55 tahun di 

Kota Semarang. 

 

BAHAN DAN METODE 
Desain Penelitian  

Penelitian ini menggunakan desain kasus-kontrol. 

Pengumpulan data dilaksanakan dari bulan Mei hingga Agustus 

2017 di Kelurahan Kedungmundu, Kecamatan Tembalang, Kota 

Semarang.  

Populasi dan Sampel 

Populasi target dalam penelitian ini adalah wanita berusia 

45-55 tahun di Kota Semarang, sedangkan populasi terjangkaunya 

adalah wanita berusia 45-55 tahun di Kelurahan Kedungmundu 

Semarang. Besar subjek yang dibutuhkan dalam penelitian ini 

pada masing-masing kelompok kasus dan kontrol sebanyak 36 

orang yang dihitung menggunakan rumus besar sampel minimal 

untuk penelitian kasus-kontrol tidak berpasangan.20 Rerata 

perbedaan antara kelompok kasus dan kontrol yang digunakan 

sebagai acuan dari penelitian ini sebesar 4,37.21  

Variabel utama adalah asupan karbohidrat total, karbohidrat 

sederhana, serat dan aktivitas fisik. Kriteria inklusi pada 

penelitian ini meliputi: wanita berusia 45-55 tahun, memiliki 

kadar glukosa darah puasa 100-125 mg/dl, bersedia menjdi subjek 

penelitian dengan mengisi formulir informed-consent, tidak 

mengkonsumsi obat-obatan yang mempengaruhi kadar glukosa 

darah, tidak dalam keadaan sakit atau dalam perawatan dokter, 

tidak mengkonsumsi alkohol, tidak merokok dan belum 

mengalami menopause. Pemilihan usia subjek dilakukan 

berdasarkan rekomendasi dari American Diabetes Association 

(ADA) bahwa skrining prediabetes pada orang dewasa dilakukan 

pada usia di atas 45 tahun.1  

Jumlah subjek yang memenuhi kriteria inklusi berdasarkan 

hasil skrining sebanyak 171 orang, dimana jumlah subjek yang 

mengalami prediabetes sebanyak 40 orang. Pemilihan kelompok 

kasus dan kontrol menggunakan metode simple random sampling 

dengan matching berdasarkan usia sehingga diperoleh jumlah 

masing-masing subjek pada kelompok kasus dan kontrol 

sebanyak 36 orang. Skrining yang dilakukan berupa pengukuran 

tinggi badan menggunakan microtoise dengan ketelitian 0,1 cm, 

berat badan menggunakan timbangan digital dengan ketelitian 0,1 

kg, pengukuran lingkar pinggang menggunakan pita metlin 

dengan ketelitian 0,1 cm dan kadar glukosa darah puasa 

menggunakan jarum suntik melalui pembuluh darah yang 

dilakukan oleh pihak laboratorium. 

Pengumpulan Data 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah asupan 

karbohidrat total, karbohidrat sederhana, karbohidrat kompleks 

dan aktivitas fisik, sedangkan variabel terikat adalah prediabetes. 

Variabel perancu dalam penelitian ini adalah asupan lemak dan 

protein.  
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Asupan karbohidrat, serat dan zat gizi lain merupakan rata-

rata asupan makanan dan minuman harian subjek yang diperoleh 

dengan wawancara menggunakan Semi Quantitative-Food 

Frequency Questionnaire (SQ-FFQ) yang diambil dari penelitian 

sebelumnya yang memiliki karakteristik hampir sama dengan 

penelitian ini. Formulir FFQ Semi Kuantitatif tersebut telah 

dimodifikasi dengan mencantumkan makanan dan minuman yang 

menggunakan tambahan gula dalam kemasanya atau 

pembuatannya.  

Analisis asupan energi, karbohidrat, lemak, protein 

menggunakan aplikasi Nutrisurvey 2005. Setelah dianalisis, 

dibandingkan dengan kebutuhan masing-masing individu dengan 

menggunakan rumus Mifflin-St. Jeor. Cut off poin asupan serat 

menggunakan AKG 2013 untuk usia 40-49 tahun sebanyak 30 

gram dan usia 50-55 tahun sebanyak 28 gram.6 Tingkat asupan 

zat gizi dibagi menjadi 2 kategorik yaitu asupan lebih (>100% 

dari kebutuhan individu) dan dikategorikan cukup (≤100% dari 

kebutuhan individu).22 Tingkat asupan karbohidrat sederhana 

dibagi menjadi 2 kategorik yaitu asupan lebih (≥10% dari total 

kebutuhan energi) dan dikategorikan cukup (<10% dari total 

kebutuhan energi).9 Variabel aktivitas fisik diperoleh dengan 

wawancara menggunakan Long International Physical Activity 

Questionnaire (Long IPAQ) yang merupakan aktivitas fisik 

selama tujuh hari terakhir, meliputi kegiatan saat bekerja, 

transportasi, perawatan keluarga, rekreasi dan olahraga. Tingkat 

aktivitas fisik dikategorikan berdasarkan IPAQ Scoring Protocol 

Long form, yang mana dikategorikan rendah apabila skor <600 

METs-menit/minggu, sedang (600-3000 MET-menit/minggu), 

dan tinggi (>3000 METs-menit/minggu). Kadar glukosa darah 

puasa, diperoleh melalui pengambilan darah pembuluh vena oleh 

petugas laboratorium sebanyak 1 cc. Sebelum dilakukan 

pengambilan darah, subjek penelitian diminta untuk berpuasa 

terlebih dahulu selama 10 jam.Kadar glukosa darah puasa diukur 

menggunakan alat spektofotometri dengan metode glucose 

oxidation (GOD). 

Analisis Data 

Analisis data statistik menggunakan software SPSS 16.0. 

Analisis univariat digunakan untuk menggambarkan karakteristik 

subjek dengan mendeskripsikan setiap variabel meliputi data 

umur, berat badan, indeks massa tubuh, data lingkar pinggang, 

data asupan makanan, data kadar glukosa darah puasa, dan 

aktivitas fisik. Analisis bivariat untuk melihat hubungan antara 

variabel bebas dan variabel perancu dengan prediabetes 

menggunakan uji Chi-Square dan Fisher-Exact.  

Analisis keeratan hubungan dua variabel dengan 

menggunakan nilai odds ratio (OR) dilakukan pada 

variabelasupan karbohidrat total, karbohidrat sederhana, 

karbohidrat kompleks dan aktivitas fisik dengan terjadinya 

prediabetes.Analisis multivariat menggunakan uji regresi logistik 

ganda. 

 

HASIL 
Total subjek yang terlibat sampai akhir penelitian sebanyak 

72 subjek yang terdiri dari 36 subjek pada kelompok kasus dan 36 

subjek pada kelompok kontrol. Karakteristik subjek penelitian 

dapat dilihat pada tabel 1. 

Tabel 1 menunjukkan karakteristik subjek penelitian pada 

kedua kelompok. Tidak terdapat perbedaan rerata usia, berat 

badan, tinggi badan, IMT, asupan energi, asupan karbohidrat 

total, asupan lemak dan asupan protein antara kelompok kasus 

dan kontrol. Terdapat perbedaan rerata lingkar pinggang, kadar 

GDP, asupan karbohidrat sederhana, serat dan aktivitas fisik 

antara kelompok kasus dan kontrol. Pada kelompok kasus rerata 

berat badan, IMT, lingkar pinggang, kadar GDP dan asupan 

karbohidrat sederhana lebih tinggi dibandingkan dengan 

kelompok kontrol. 

Tabel 2 menunjukkan bahwa subjek yang mengasup 

karbohidrat sederhana≥10% dari total kebutuhan energi memiliki 

risiko 3,94 kali mengalami prediabetes. Tidak terdapat hubungan 

antara asupan karbohidrat total, serat, protein, lemak dan aktivitas 

fisik dengan prediabetes pada wanita dewasa. Meskipun dari hasil 

analisis statistik tidak terdapat hubungan, namun subjek yang 

memiliki asupan serat yang kurang (<100% AKG) memiliki 

risiko 2,63 kali lebih besar untuk mengalami prediabetes. Begitu 

pula dengan subjek yang memiliki asupan lemak yang lebih 

(>100% kebutuhan lemak) memiliki risiko 2,14 kali untuk 

mengalami prediabetes. 

 

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian 

Variabel 
Kasus Kontrol 

p 
Mean±SD Min Maks Mean±SD Min Maks 

Usia (tahun) 49,22±3,81 45 55 49,63±3,60 45 55 0,65b 

Berat Badan (kg) 60,52±9,72 39 88 56,80±8,58 41 81 0,09a 

Tinggi Badan (cm) 152,86±4,91 144 164 152,11±5,82 140 163 0,55a 

IMT (kg/m2) 25,61±4,09 17 34 24,50±3,93 18 34 0,28b 

Lingkar Pinggang (cm) 89,11±11,24 70 115 82,9±8,36 68 104 0,01a* 

GDP(mg/dl) 107,22±7,31 100 125 78,72±6,67 60 94 0,001b* 

Energi (kkal) 1888±494,60 559 2883 2005,90±561,63 922 3139 0,34a 

Karbohidrat  

Total (g) 

257,81±65,98 96 432 266,97±76,75 143 407 0,58a 

Karbohidrat Sederhana 
(kkal) 

335,67±127,63 85 663 215,36±108,57 20 508 0,001a* 

Karbohidrat Kompleks 

(g) 

21,61±6,63 11 37 26,58±10,36 10 42 0,04b 

Lemak (g) 67,50±31,83 16 160 78±37,81 23 159 0,45b 

Protein (g) 65,47±22,43 13 116 65,83±30,95 28 157 0,95a 

Aktivitas Fisik (METs 
menit/minggu) 

1895,70±1479,68 378 6901 2722,40±1770,75 155 8427 0,01b* 

a Uji Independent T test bUji Mann-Whitney*signifikan (p<0,05) 
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Hasil uji multivariat menggunakan analisis regresi logistik 

ganda dalam tabel 3 menunjukkan bahwa setelah mengontrol 

variabel lain, asupan karbohidrat sederhana dan serat merupakan 

faktor risiko yang paling berpengaruh terhadap kejadian 

prediabetes. Berdasarkan tabel 3, dapat diperoleh persamaan yaitu 

y = 0,639 + (-1,009)(asupan serat) + (-1,404)(asupan karbohidrat 

sederhana). Hasil perhitungan dari persamaan tersebut 

menunjukkan bahwa probabilitas subjek akan mengalami 

prediabetes sebesar 14,5% apabila terdapat faktor risiko asupan 

serat yang kurang dan asupan karbohidrat sederhana yang 

berlebih secara bersamaan.  

 

Tabel 2. Analisis Bivariat Hubungan Asupan Karbohidrat Total, Karbohidrat Sederhana, Karbohidrat Kompleks, Lemak, Protein, dan 

Aktivitas Fisik dengan Prediabetes 

Variabel 
Kasus Kontrol 

p OR (95%CI) 
n % n % 

Asupan Karbohidrat Total (%)       

Cukup 23 63,90 20 55,60 0,63a 0,70 (0,27-1,18) 

Lebih 13 36,10 16 44,40   

Asupan Karbohidrat Sederhana (%)       

Cukup 5 13,90 14 38,90 0,03a* 3,94 (1,23-12,56) 

Lebih 31 86,10 22 61,10   

Asupan Karbohidrat Kompleks (%)       
Cukup 7 19,40 14 38,90 0,12b 2,63 (0,91-7,63) 

Kurang 29 80,60 22 61,10   

Asupan Lemak (%)       

Cukup 9 25 15 41,70 0,21a 2,14 (0,78-5,84) 
Lebih 27 75 21 58,30   

Asupan Protein (%)       

Cukup 21 58,30 22 61,10 1a 1,12 (0,43-2,88) 
Lebih 15 41,70 14 38,90   

Aktivitas Fisik (METs)       

Tinggi 7 19,40 13 36,10 0,07c - 
Sedang 24 66,70 21 58,30   

Rendah 5 13,90 2 5,60   

OR=Odds Ratio  CI= Confidance Interval *signifikan (p<0,05)  

 aChi-Square bFisher’s Exact  cMann-Whitney 
 

Tabel 3. Hubungan Asupan Karbohidrat Sederhana dan Karbohidrat Kompleks dengan Prediabetes 

Variabel Koefisien p OR 
95% CI 

Minimum Maximum 

Asupan Karbohidrat Kompleks -1,009 0,07 0,36 0,12 1,10 

Asupan Karbohidrat Sederhana -1,404 0,02 0,24 0,07 0,80 

Konstanta 0,639 0,50 1,89   

.

PEMBAHASAN 
Obesitas merupakan faktor risiko dari berbagai penyakit 

terutama sindrom metabolik dan penyakit kardiovaskuler. 

Terdapat hubungan positif antara obesitas dan risiko 

perkembangan diabetes mellitus tipe 2. Jenis obesitas sentral 

merupakan faktor risiko penting pada kejadian diabetes mellitus 

tipe 2. Seseorang dapat dikategorikan dalam obesitas sentral 

apabila memiliki lingkar pinggang ≥80 cm.23 Hasil dari penelitian 

ini menunjukkan terdapat perbedaan rerata lingkar pinggang 

antara kelompok kasus dan kontrol dengan rerata lingkar 

pinggang kelompok kasus adalah 89,1 cm dan lingkar pinggang 

paling besar adalah 115 cm.Penumpukan lemak di jaringan 

adiposa terutama lemak perut dapat memicu pelepasan 

proinflamatorry cytokine, sehingga dapat menimbulkan inflamasi 

pada sel dan jaringan termasuk reseptor insulin. Terganggunya sel 

reseptor insulin menyebabkan glukosa tidak dapat diangkut ke 

dalam sel, dan kadarnya tinggi di dalam darah.24 

Prediabetes dapat terjadi akibat beberapa faktor antara 

lain adalah asupan karbohidrat dan aktivitas fisik. Pada penelitian 

ini didapatkan adanya hubungan signifikan antara asupan 

karbohidrat sederhana dengan prediabetes dimana besar risiko 

subjek yang mengasup karbohidrat sederhana ≥10% dari total 

kebutuhan energi adalah 3,94 kali untuk mengalami prediabetes. 

Hasil penelitian ini sejalan dengan teori yang menyebutkan bahwa 

karbohidrat sederhana baik glukosa, sukrosa, fruktosa atau 

kombinasi dari ketiganya dapat meningkatkan kejadian obesitas, 

diabetes mellitus tipe 2 dan sindrom metabolik apabila 

dikonsumsi secara berlebih.7 Pada penelitian ini ditemukan bahwa 

karbohidrat sederhana yang diasup oleh subjek lebih banyak 

berasal dari minuman manis baik minuman manis kemasan 

maupun non kemasan. Sumber gula yang kita gunakan sehari-hari 

merupakan jenis sukrosa dimana terkandung glukosa dan fruktosa 

di dalamnya. Konsentrasi glukosa dan fruktosa di dalam satu 

molekul sukrosa adalah 45% glukosa dan 55% fruktosa.7,25 

Konsumsi fruktosa terbukti berhubungan positif dengan 

peningkatan tekanan darah sistolik, kadar glukosa darah puasa, 

kadar trigliserida serta berhubungan terbalik dengan kadar 

kolesterol HDL dalam tubuh.26 Asupan fruktosa dan glukosa juga 

berhubungan dengan kejadian diabetes mellitus tipe 2.27 Selain itu 

juga terjadi peningkatan berat badan, kadar lemak tubuh, kadar 

glukosa darah, total kolesterol dan trigliserida pada kelompok 

tikus yang diberikan diet tinggi fruktosa.28 

Fruktosa meningkatkan risiko kejadian prediabetes 

melalui kemampuannya menyebabkan resistensi insulin. 
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Resistensi insulin akibat asupan fruktosa ini dapat terjadi melalui 

beberapa jalur diantaranya deposisi lemak etopik di hati dan otot, 

stres oksidatif dan produksi asam urat oleh fruktosa. Asupan 

fruktosa secara akut akan meningkatkan konsentrasi lemak 

intrahepatik dan intramuskuler. Peningkatan pengiriman asam 

lemak ke hati juga menyebabkan peningkatan zat metabolit asam 

lemak seperti diasilgliserol, asil KoA dan seramid. Zat metabolit 

ini akan menyebabkan berkurangnya fosforilasi PI-3 kinase yang 

terlibat dalam transport glukosa melalui aktivasi protein kinase C 

(PKC) dan peningkatan fosforilasi IRS-1 Ser307, sehingga akan 

terjadi penurunan reseptor persinyalan insulin dan gangguan 

transport glukosa.29,30Asupan fruktosa juga memicu terjadinya 

stres oksidatif pada retikulum endoplasma melalui pembentukan 

Reactive Oxygen Species. Stres oksidatif akan mempengaruhi 

inaktivasi faktor transkripsi gen insulin PDX-1 (Pancreatic and 

duodenal home-obox factor-1) yang menyebabkan apoptosis sel 

beta pankreas, gangguan pada modulasi sinyal insulin dan 

gangguan sekresi insulin.11,31Asupan fruktosa juga dapat memicu 

produksi asam urat dalam tubuh. Asam urat selanjutnya 

menghasilkan radikal triuretkarbonil dan aminokarbonil yang 

akan menonaktifkan oksida nitrat (NO). Salah satu fungsi insulin 

adalah untuk merangsang pelepasan oksida nitrit dari sel endotel, 

dimana oksida nitrit ini akan menyebabkan vasodilatasi yang 

membantu pengiriman glukosa ke otot rangka. Dengan tidak 

adanya oksida nitrat pada sel endotel akan mengganggu transport 

glukosa ke otot sehingga terjadi hiperglikemia.32,33 

Penelitian ini juga menunjukkan bahwa tidak terdapat 

hubungan antara asupan serat dengan prediabetes pada wanita 

dewasa. Penelitian lainnya di Indonesia menunjukkan bahwa 

tidak terdapat hubungan antara asupan serat dengan kadar glukosa 

darah puasa.34 Meskipun dari hasil analisis statistik tidak terdapat 

hubungan, namun subjek yang memiliki asupan karbohidrat 

kompleks yang kurang (<100% AKG) memiliki risiko 2,63 kali 

lipat untuk mengalami prediabetes. 

Asupan serat sering dikaitkan dengan pencegahan 

penyakit diabetes mellitus tipe 2. Mekanisme potensial serat dapat 

menurunkan risiko terjadinya diabetes mellitus tipe2 adalah 

melalui peningkatan sensitivitas insulin serta pengaruh langsung 

maupun tidak langsung dari mikrobiota usus.35 Resistensi insulin 

dapat terjadi akibat meningkatnya kadar asam lemak bebas dalam 

darah. Hubungan terbalik antara tingkat asam lemak rantai 

pendek (Short Chain Fatty Acid) dan tingkat asam lemak bebas 

(Free Fatty Acid) dalam peredaran darah menjadi salah satu 

mediasi hubungan antara serat dan sensitivitas insulin.36,37 

Mekanisme induksi resistensi insulin oleh asam lemak ini 

terjadi akibat kompetisi asam lemak dan glukosa untuk berikatan 

dengan reseptor insulin. Oksidasi asam lemak akan menyebabkan 

peningkatan asetil koA pada mitokondria dan inaktivasi enzim 

piruvat dehidrogenase. Mekanisme ini akan menginduksi 

peningkatan kadar sitrat intraselular yang akan menghambat 

akumulasi fosfo-fruktokinase dan glukosa-6 phosphat yang 

menyebabkan akumulasi glukosa interselular dan mengurangi 

uptake glukosa dari ekstrasel.38 Akumulasi asam lemak dan 

metabolitnya di dalam sel juga akan menyebabkan aktivasi jalur 

serin/threonin kinase. Aktivasi jalur ini menyebabkan fosforilasi 

pada gugus serin dari kompleks IRS, sehingga fosforilasi dari 

gugus tironin seperti pada mekanisme kerja insulin yang normal 

akan terhambat. Hambatan pada fosforilasi gugus tironin 

kompleks IRS ini menyebabkan tidak teraktivasinya jalur PI3 

kinase dan menyebabkan glukosa tetap berada di ekstrasel.13,14 

Konsumsi serat menyediakan substrat untuk mikrobiota 

pada usus besar untuk membentuk produk hasil fermentasi serat 

terutama asam lemak rantai pendek (SCFA) seperti asetat, butirat 

dan propionat. Setelah proses penyerapan ke dalam peredaran 

darah, asam lemak rantai pendek (SCFA) akan menekan 

pelepasan asam lemak bebas (FFA) dari jaringan adiposa, 

sehingga menurunkan konsentrasi asam lemak bebas (FFA) yang 

beredar, yang akhirnya akan meningkatkan sensitivitas insulin 

dan menurunkan risiko diabetes mellitus tipe 2.16 Asetat juga 

dapat menurunkan asam – asam lemak bebas di aliran darah 

dalam jangka waktu yang lama. Hal ini mungkin mempunyai efek 

baik bagi penurunan kadar glukosa darah dan sensitivitas insulin 

dalam jangka waktu lama karena asam – asam lemak bebas dapat 

menghambat proses utilasi glukosa di jaringan dan memperburuk 

resistensi insulin.17 Propionat dapat menghambat kerja HMG CoA 

reduktase, menghambat mobilisasi lemak dan mencegah proses 

glukoneogenesis di dalam hati. Selain itu, propionat juga 

menurunkan reduksi asam – asam lemak bebas di dalam darah 

yang dapat memperburuk resistensi insulin dan mencegah proses 

utilasi glukosa oleh jaringan dalam jangka waktu lama. Kerja 

propionat tersebut kemungkinan menyebabkan peningkatan 

sekresi insulin sehingga dimungkinkan terjadi penurunan kadar 

glukosa darah.39 

Sebagian besar subjek di kedua kelompok memiliki 

kategori aktivitas fisik sedang dengan persentase 66% pada 

kelompok kasus dan 53,3% pada kelompok kontrol. Tingginya 

persentase aktivitas fisik kategori sedang ini dikarenakan 

sebagian besar subjek memiliki pekerjaan sebagai ibu rumah 

tangga yang memiliki kegiatan sehari-hari yang hampir sama 

seperti membersihkan rumah, berbelanja, memasak, merawat 

keluarga dan kegiatan rumah tangga lainnya. Kegiatan-kegiatan 

tersebut juga rata-rata dilakukan secara mandiri tanpa bantuan 

dari asisten rumah tangga. Meskipunpun secara umum terdapat 

perbedaan rerata aktivitas fisik yang cukup besar pada kedua 

kelompok, tidak adanya hubungan antara aktivitas fisik dengan 

prediabetes pada penelitian ini dapat disebabkan oleh tingginya 

aktivitas fisik kategori sedang yang lebih dari 50% baik di 

kelompok kasus maupun kelompok kontrol. 

Penelitian ini menunjukkan bahwa kombinasi dari faktor 

risiko asupan karbohidrat sederhana ≥10% dari total kebutuhan 

energi dan asupan serat <100% AKG secara bersama-sama 

memiliki probabilitas sebesar 14,5% untuk mengalami 

prediabetes. Asupan serat yang rendah dan karbohidrat sederhana 

yang tinggi menunjukkan adanya ketidakseimbangan dalam 

konsumsi jenis karbohidrat. Direkomendasikan bahwa asupan 

karbohidrat sebesar 45-56% dari total kebutuhan energi dengan 

pembatasan untuk jenis karbohidrat sederhana sebesar <10%. Hal 

ini berarti bahwa asupan serat seharusnya lebih tinggi untuk 

menjaga kadar glukosa dalam darah tetap dalam level normal.9,40 

Upaya pencegahan peningkatan risiko dari prediabetes dapat 

dilakukan dengan mengkonsumsi makanan dari sumber 

karbohidrat sederhana sesuai dengan anjuran dari WHO yaitu 

<10% dari total kebutuhan energi, meningkatkan konsumsi serat 

harian sesuai kebutuhan AKG berdasarkan usia.19  

KESIMPULAN 
Kelompok kasus prediabetes memiliki rerata asupan 

karbohidrat sederhana dan lingkar pinggang lebih tinggi serta 

asupan karbohidrat kompleks dan aktivitas fisik lebih rendah 

dibandingkan dengan kelompok kontrol. Asupan karbohidrat 
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sederhana ≥10% dari total kebutuhan energi berisiko 3,94 kali 

lebih besar dan asupan karbohidrat kompleks <100% AKG 

berisiko 2,63 kali lebih besar untuk mengalami prediabetes. 

Probabilitas kejadian prediabetes sebesar 14,5% apabila memiliki 

faktor risiko asupan karbohidrat sederhana yang berlebih dan 

asupan karbohidrat kompleks yang kurang terjadi secara 

bersamaan. Wanita dewasa terutama yang berusia >45 tahun perlu 

diberikan edukasi mengenai pembatasan konsumsi gula yaitu 

<10% dari total kebutuhan energi atau  3-4 sendok makan dalam 

satu hari dan memperbanyak konsumsi makanan sumber serat 

untuk menurunkan risiko terjadinya prediabetes yang dapat 

berkembang menjadi diabetes mellitus tipe 2. 
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