Versi Online: http://journal.ipb.ac.id/index.php/jtip
DOI: 10.6066/jtip.2016.27.2.131
Hasil Penelitian

J. Teknol. dan Industri Pangan
Vol. 27(2): 131-139 Th. 2016 ISSN: 1979-7788
Terakreditasi Dikti: 80/DIKTI/Kep/2012

PENGARUH INTERVENSI TAHU KEDELAI HITAM KAYA SERAT TERHADAP

GLUKOSA DARAH DAN INFLAMASI RESPONDEN DIABETES TIPE 2

[Effect of Dietary Fiber Rich-Tofu from Black Soybean on Bloods Glucose and
Inflammatory Syndrom of Type 2 Diabetes Mellitus Subjects]

Nela Eska Putri*®*, Fransiska R. Zakaria?, Endang Prangdimurti?, dan Nanda Triandita

1 Program Studi llmu Pangan, Sekolah Pasca Sarjana, Institut Pertanian Bogor, Bogor
2 Departemen limu dan Teknologi Pangan, Fakultas Teknologi Pertanian, Institut Pertanian Bogor, Bogor
3 Program Studi limu dan Teknologi Pangan, Fakultas Pertanian, Universitas Garut, Garut

Diterima 09 Juni 2016 / Disetujui 09 Agustus 2016

ABSTRACT

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) subjects have a hyperglycemia condition. Hyperglycemia can cause
oxidative stress that trigger glucose autooxidation and reactive oxygen species (ROS). ROS also triggers
the inflammation and induces the cytokine signalling from cells and body tissues, such as interleukin and
prostaglandin enzyme (COX-2). The purpose of this research was to analyze the effect of dietary fiber rich-
tofu from black soybean (DFT) on bloods glucose and inflammations of T2DM patients. Intervention group
(n=9) was given 80 grams DFT during 30 days and control group (n=9) was not. Blood collections were
conducted before and after intervention by certified nurses for all groups for analysis in the laboratory.
Fasting Blood Glucose (FBG) was measured by glucometer, while the plasma was analyzed with ELISA to
measure the optical density value of IL-6 and COX-2 enzyme. Consumption of DFT resulted in the decline
of the optical density of IL-6 value (p=0.00), but DFT could not reduce the FBG and optical density of COX-
2 enzyme (p=0.22 and p=0.51). Therefore DFT can be considered as an effective food for reduction of
T2DM inflammatory.

Keywords: black soybean tofu, bloods glucose, inflammations, type 2 DM

ABSTRAK

Penderita diabetes melitus tipe 2 mengalami kondisi hiperglikemik. Hiperglikemik dapat menyebab-
kan stres oksidatif dan timbulnya reactive oxygen species (ROS). ROS dapat meningkatkan sekresi
marker inflamasi seperti senyawa IL-6 dan enzim COX-2 oleh jaringan. Tujuan penelitian ini adalah untuk
mengetahui pengaruh intervensi tahu kedelai hitam kaya serat (DFT) terhadap glukosa darah dan status
inflamasi penderita diabetes melitus tipe 2. Responden dibagi menjadi 2 kelompok yaitu kelompok
perlakuan (n=9) yang diintervensikan 80 g DFT selama 30 hari dan kelompok kontrol (n=9) yang tidak
diberikan DFT. Glukosa darah puasa (GDP) dan parameter inflamasi (IL-6 dan enzim COX-2) dianalisis
pada hari ke-0 dan hari ke-30. GDP dianalisis menggunakan glukometer, sedangkan nilai optical density
IL-6 dan enzim COX-2 dianalisis dari plasma menggunakan metode ELISA. Hasil penelitian menunjukkan
bahwa intervensi DFT mampu menurunkan nilai OD IL-6 (p=0,00) sebesar 22,82%, namun belum mampu
menurunkan kadar GDP dan nilai OD enzim COX-2 (p=0,22 dan p=0,51) secara statistik. DFT berpotensi
dalam menurunkan senyawa pro-inflamasi IL-6 responden diabetes melitus tipe 2.

Kata kunci: diabetes melitus tipe 2, glukosa darah, inflamasi, tahu kedelai hitam

1,3)

PENDAHULUAN

Diabetes melitus termasuk salah satu penyakit
tidak menular utama yang jumlah penderitanya terus
meningkat terutama di 131 negara-negara berkem-
bang seperti Indonesia. WHO (2014) mengemuka-
kan bahwa pada tahun 2012 diabetes 131 melitus
telah menyebabkan kematian 1,5 juta jiwa di dunia
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atau sekitar 4% dari total kematian yang disebabkan
oleh penyakit tidak menular lainnya. Pada tahun
2015, total kematian akibat diabetes melitus me-
nurut International Diabetes Federation (IDF) adalah
sebanyak 5 juta jiwa. Jumlah penderita diabetes
melitus berdasarkan data IDF 2015 adalah 415 juta
orang dewasa dan 318 juta orang dewasa lainnya
mengalami gangguan toleransi glukosa darah yang
berpotensi dalam meningkatkan jumlah penderita
diabetes. Indonesia sendiri menempati urutan
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ketujuh penderita diabetes melitus tertinggi di dunia
dengan jumlah 10 juta jiwa pada tingkat umur 20-79
tahun. Penderita diabetes melitus tipe 2 mengalami
gangguan sekresi insulin, yaitu sel beta pankreas
tidak menghasilkan hormon insulin dalam jumlah
yang cukup sehingga terjadi penumpukan glukosa di
dalam darah, atau mengalami resistensi insulin,
yaitu insulin tidak mampu menstimulasikan glukosa
di dalam darah menuju sel karena reseptor insulin
mengalami kerusakan. Hal ini menyebabkan terjadi-
nya penumpukan glukosa di dalam darah. Kondisi
ini disebut juga dengan hiperglikemik.

Hiperglikemik cenderung menimbulkan stres
oksidatif yang memicu autooksidasi glukosa se-
hingga terbentuk oksigen radikal atau Reactive
Oxygen Spesies (ROS) (Monroy dan Mejia, 2013).
Autooksidasi glukosa terjadi pada proses glikasi
nonenzimatik dengan protein yang menghasilkan
hidrogen peroksida dan superoksida sebagai radikal
bebas. Radikal bebas ini akan merusak DNA inti
sehingga proses glikolisis terganggu dan menyebab-
kan munculnya jalur Advanced glycation end pro-
ducts (AGE) yang ditandai dengan meningkatnya
HbA,. pada darah. ROS juga merupakan salah satu
pemicu timbulnya inflamasi atau peradangan.

Inflamasi dapat mengaktivasi pelepasan sitokin
oleh sel dan jaringan tubuh, seperti IL-6 yang di-
lepaskan oleh makrofag (Hurst et al., 2001). Pro-
duksi sitokin oleh makrofag 132 bisa memberikan
efek negatif terhadap sensitivitas insulin (Hussain et
al., 2010). Pada penderita diabetes, inflamasi terjadi
setelah terjadinya peningkatan glukosa darah yang
ditandai dengan meningkatnya marker inflamasi
seperti Interleukin. IL-6 merupakan salah satu pe-
nanda inflamasi yang berperan penting dalam
patogenesis diabetes melitus. Single Nucleotida
Pholimorphism (SNP)-G174C merupakan promotor
gen pada IL-6 yang berasosiasi dengan T2DM, yang
terkait juga dengan level dan resistensi insulin. IL-6
dapat menghambat auto-posporilasi reseptor insulin,
menghambat transkripsi gen IRS, GLUT-4, dan
PPAR-y, serta mengaktifkan degradasi IRS-1 dan
IRS-2 di dalam proteasom (Nadeem et al., 2013).
Selain itu, saat terjadi inflamasi maka sel-sel akan
menginduksi enzim siklooksigenase (COX-2) dan
enzim tersebut akan beredar di daerah tempat
terjadinya inflamasi (Persaud et al., 2004). Hiper-
glikemik dapat meningkatkan sekresi insulin yang
berlebihan oleh sel beta pankreas. Menurut Rachel
et al. (2016), glukosa dapat menyebabkan mening-
katnya ekspresi COX-2 yang dapat menurunkan
bioavalibilitas nitrit oksida vasodilator dan kemundu-
ran fungsi endotel pada penderita DM tipe 2.

Pengendalian glukosa darah dapat dilakukan
dengan diet dan memodifikasi gaya hidup, seperti
mengonsumsi makanan sehat, melakukan olahraga
teratur dan tidak merokok. Makanan sehat yang di-
butuhkan untuk mengontrol glukosa darah penderita

diabetes melitus adalah makanan yang menge-
nyangkan, memiliki indeks glikemik rendah, kaya
protein, serat dan antioksidan serta rendah
kolesterol.

Kacang kedelai memiliki protein yang tinggi
serta isoflavon yang berfungsi sebagai antioksidan.
Menurut Muchtadi (2010), tahu merupakan bahan
pangan yang diproduksi dengan cara mengendap-
kan susu kedelai menggunakan suatu koagulan.
Koagulasi susu kedelai tersebut merupakan bentuk
pengendapan protein, sehingga tahu memiliki
protein yang tinggi. Tahu tidak mengandung pati dan
memiliki indeks glikemik yang rendah serta mem-
bawa zat-zat gizi dan non-gizi seperti komponen
bioaktif. Oleh karena itu tahu cocok untuk penderita
diabetes. Menurut Nurrahman (2015), kedelai hitam
memiliki protein yang hampir sama dengan kedelai
kuning, selain itu kandungan antosianin sebagai
antioksidan yang terdapat pada kulitnya menyebab-
kan kedelai hitam lebih unggul dibandingkan kedelai
kuning, sehingga tahu kedelai hitam tentunya me-
miliki antioksidan yang juga lebih baik daripada tahu
yang diolah dari kedelai kuning.

Pada proses pengolahan tahu kedelai hitam
dihasilkan ampas kedelai yang kaya akan serat
pangan, protein dan antioksidan. Pemberian tahu
kedelai hitam yang diperkaya dengan serat (ampas
kedelai) diharapkan dapat mengendalikan kadar
glukosa darah serta menurunkan terjadinya infla-
masi di dalam tubuh penderita diabetes melitus tipe
2. Penelitian ini bertujuan untuk melihat pengaruh
intervensi tahu kedelai hitam kaya serat terhadap
glukosa darah dan senyawa pro-inflamasi respon-
den diabetes melitus tipe 2.

BAHAN DAN METODE

Bahan

Bahan yang digunakan dalam penelitian ini
adalah kedelai hitam varietas Detam 1 yang di-
peroleh dari Balai Penelitian Kacang-kacangan dan
Umbi-umbian (Balitkabi) Malang, air, dan kalsium
sulfat (sioko). Penelitian ini dilaksanakan pada bulan
Oktober 2015 hingga Februari 2016 yang bertempat
di Laboratorium Technopark dan Seafast Centre
(produksi tahu), Klinik dr. Katili-Dramaga (sosialisasi
program dan pengambilan darah responden),
Laboratorium Analisis Biokimia ITP dan Laborato-
rium Biomedik FKH Institut Pertanian Bogor.

Seleksi responden dan sosialisasi

Penelitian ini dilakukan atas persetujuan dari
Komisi Etika Penelitian Unika Atma Jaya melalui
ethical clearance No: 1154/1Il/LPPM-PM.10.05/10/
2015. Skrining awal adalah mencari calon respon-
den diabetes melitus tipe 2 di sekitar Kampus IPB
Dramaga. Kriteria responden adalah memiliki kadar
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glukosa darah puasa pada darah kapiler 2126
mg/dL ataupun memiliki kadar glukosa darah
sewaktu pada darah kapiler 2200 mg/dL, berusia 40-
70 tahun, tidak menderita gangren dan penyakit
kronis lainnya, dan pasien tidak dalam keadaan
hamil. Penjajakan responden dilakukan dengan
pemeriksaan glukosa darah gratis. Berdasarkan
rumus Lameshow et al. (1997) dan hasil penelitian
Chang et al. (2008) tentang kadar glukosa darah
penderita diabetes melitus tipe 2 setelah suplemen-
tasi protein kedelai, maka jumlah responden (n)
untuk penelitian ini dihitung berdasarkan rumus:

2(S)? (Za +ZB)?
(X1 - Xo)°

Keterangan:

n :jumlah responden

S : standar deviasi = 42 mg/dL (Chang et al,,
2008)

Za :1,64 (a=5%)

ZB :1,28 (B =10%), power of test

X; : mean kadar glukosa darah setelah intervensi
=110 mg/dL (Chang et al., 2008)

X, : mean kadar glukosa darah sebelum intervensi
=170 mg/dL (Chang et al., 2008)

Berdasarkan rumus di atas diperoleh nilai n
adalah 8,77 atau setara dengan 9. Selanjutnya res-
ponden dibagi menjadi 2 kelompok yaitu kelompok
responden intervensi DFT (perlakuan) sebanyak 9
orang (4 orang laki-laki dan 5 orang perempuan)
dan kelompok kontrol sebanyak 9 orang (4 orang
laki-laki dan 5 perempuan).

Pembuatan produk tahu kedelai hitam kaya serat
(DFT) (Muchtadi, 2010 dengan modifikasi)

Kedelai hitam disortasi untuk memperoleh biji
kedelai yang baik dengan cara memisahkan biji dari
kotoran serta memilih biji yang utuh. Selanjutnya
dilakukan perendaman selama 12 jam dengan
perbandingan berat biji kedelai dengan air adalah
1:3 (b/v). Setelah itu biji kedelai dibersihkan dan
dicuci dengan perbandingan air 1:3 (b/v) sebanyak 3
kali sehingga diperoleh kedelai basah yang bersih.
Kedelai yang sudah dicuci dihancurkan dengan
menggunakan blender dengan perbandingan biji
kedelai dan air adalah 1:8 (b/v). Bubur kedelai lalu
disaring dengan saringan dan kain saring 60 mesh
sehingga diperoleh susu kedelai (yang akan di-
masak) serta ampas kedelai. Masing-masing filtrat
maupun ampas ditimbang. Bubur kedelai mentah
yang dihasilkan dididihkan selama 10 menit pada
suhu 100°C. Selanjutnya dilakukan penggumpalan
(koagulasi). Koagulan yang dipakai adalah kalsium
sulfat (Sioko) sebanyak 0,27% dari volume susu
kedelai. Penggumpalan dilakukan pada suhu 70-
75°C, dimana terlebih dahulu dilakukan penam-
bahan ampas kedelai (serat) sebanyak 2% (b/v) dari

volume susu kedelai, lalu ditambahkan koagulan.
Tahap selanjutnya adalah pemisahan cairan dan
crude. Selanjutnya dilakukan pengepresan crude
untuk membentuk tahu menggunakan alat peng-
epres pada skala pilot plant, dengan tekanan 2
kg/cm® selama 15 menit. Selanjutnya dilakukan
pemotongan dan perebusan tahu.

Intervensi produk

Tahap intervensi merupakan tahap pemberian
produk secara rutin ke rumah responden selama 30
hari kecuali kepada kelompok kontrol. Produk yang
diberikan berupa tahu kedelai hitam kaya serat
(DFT) dalam bentuk sup tahu yang diberikan setiap
sore (pukul 16.00-17.00 WIB) kepada masing-
masing responden. Jumlah DFT yang diberikan
adalah sebanyak +80 g (mengandung 42,29%
protein bk dan 9,17% serat bk). Produk diantar
menggunakan kemasan tupperware yang bisa
digunakan kembali.

Pengambilan darah

Pengambilan darah dilakukan sebanyak dua
kali yaitu pada tahap awal (pada hari ke-0, sebelum
percobaan dimulai) dan pada akhir kegiatan (hari
ke-30). Pada setiap tahap diambil darah vena.
Darah diambil oleh tenaga medis yang berkompeten
(di Klinik dr. Katili-Dramaga) sebanyak 8 mL dengan
menggunakan syringe (Kendall Monoject 3 cc, USA)
dan ditampung pada vacutainer (BD Vacutainer,
USA) yang berisi antikoagulan EDTA.

Analisis biokimia darah

Analisis dilakukan pada plasma yang diperoleh
melalui pemisahan darah responden sebelum dan
sesudah intervensi. Darah yang diperoleh segera
dibawa ke laboratorium untuk analisis IL-6 dan
COX-2.

Analisis kadar glukosa darah puasa

Kadar glukosa darah ditentukan menggunakan
metode glucose oxidase sensor menggunakan
glukometer (Accu-chek performa, Brasil). Darah
diambil dari jari dengan cara jari dibersihkan dengan
kapas beralkohol, lalu dipijat atau diurut perlahan-
lahan, kemudian bagian ujung jari ditusuk dengan
jarum (lancet). Tetesan darah ditempelkan pada
strip glukometer. Kadar glukosa darah akan terukur
pada alat setelah 5 detik dan dinyatakan dalam
satuan mg/dL, setelah itu dikonversikan menjadi
mmol/L.

Analisis kadar IL-6 dan COX-2 dengan metode
Elisa (Zakaria et al., 2014 dengan modifikasi)
Sebanyak 100 pL plasma darah diencerkan
dengan bicarbonat buffer (Sigma Aldrich C3041,
Singapore) (untuk IL-6=1:1.000; untuk COX-
2=1:500) dan dimasukkan ke dalam microplate 96
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well (NUNC 96 Maxisorp) kemudian diinkubasikan
pada suhu 4°C selama semalam. Cairan di dalam
well dibuang dan dicuci dengan larutan PBST pH
7,4 (larutan PBS: Sigma Aldrich P4417, USA,;
dengan 0,05% Tween 20: Sigma Aldrich P1379,
USA) sebanyak 250 pL untuk setiap well selama 5
menit sebanyak tiga kali. Sebanyak 100 pL susu
skim (Sunnlac Low Fat) 5% ditambahkan ke masing-
masing well dan diinkubasikan pada suhu 37°C
selama 1 jam. Setelah itu well dicuci lagi dengan
larutan PBST 250 pL selama 5 menit sebanyak tiga
kali. Sebanyak 100 pl antibodi primer (IL-6: Antibodi
monoklonal anti IL-6 (Fitzgerald 10R-1787) =
1:8.000; COX-2: Antibodi monoklonal anti COX-2
(GeneTex GTX20701 = 1:600.000)) ditambahkan ke
masing-masing well dan diinkubasikan pada suhu
37°C selama 1 jam. Setelah itu well dicuci lagi
dengan larutan PBST 250 pL selama 5 menit
sebanyak tiga kali. Sebanyak 100 pL antibodi
sekunder HRP I1gG anti-mouse (GeneTex GTX
26278) (1:10.000) ditambahkan ke masing-masing
well dan diinkubasikan pada suhu 37°C selama 1
jam. Setelah itu well dicuci lagi dengan larutan 250
ml selama 5 menit sebanyak tiga kali. Dilakukan
penambahan 50 pL TMB (Sigma Aldrich T4444,
USA) ke masing-masing well dan diinkubasikan di
ruangan gelap selama 15 menit. Setelah diinkubasi-
kan, ditambahkan larutan H,SO, 50 mL (Sigma
Aldrich, Singapore) ke masing-masing well lalu
diukur absorbansinya dengan elisa reader (BIO-
RAD Banchmark, Japan) pada panjang gelombang
450 nm.

Analisis statistik

Analisis 134 statistik dilakukan dengan meng-
gunakan uji t-student independent pada selang
kepercayaan 95% menggunakan SPSS Statistik 22
untuk melihat perbedaan data kadar GDP, IL-6, dan
enzim COX-2 antara kelompok perlakuan dengan
kelompok kontrol. Jika data tidak terdistribusi normal
maka dilakukan uji non-parametrik Man-Whitney
menggunakan SPSS Statistik 22.
Analisis kadar air dengan metode
mengacu pada AOAC (1995)

Kadar air diukur dengan metode oven biasa
karena kandungan bahan volatii pada sampel
rendah dan sampel tidak terdegradasi pada suhu
100°C. Cawan aluminium kosong dikeringkan dalam
oven bersuhu 105°C selama 15 menit lalu didingin-
kan dalam desikator selama 5 menit atau sampai
tidak panas lagi. Cawan ditimbang dan dicatat
beratnya. Lalu ditimbang sampel sebanyak 5 g di
dalam cawan tersebut. Sampel dikeringkan dalam
oven sampai beratnya konstan (perubahan berat
tidak lebih dari 0,003 g). Setelah itu cawan di-
dinginkan di dalam desikator lalu ditimbang berat

oven,

akhirnya. Dihitung kadar air dengan persamaan
sebagai berikut:

Kadar Air (% b/b) = M

(x-a)
Keterangan:
X : berat cawan dan sampel sebelum dikeringkan (g)
y : berat cawan dan sampel setelah dikeringkan (g)
a : berat cawan kosong (g)

Analisis kadar abu dengan
mengacu pada AOAC (1995)

Cawan porselen dibakar dalam tanur selama 15
menit kemudian didinginkan di dalam desikator
(Duran, USA). Setelah dingin lalu cawan ditimbang.
Kemudian sampel sebanyak 5 g ditimbang di dalam
cawan tersebut lalu diabukan di dalam tanur hingga
diperoleh abu berwarna putih dan beratnya tetap.
Pengabuan dilakukan dalam dua tahap yaitu tahap
pertama pada suhu 400°C lalu dilanjutkan pada
suhu 550°C, kemudian didinginkan di dalam eksi-
kator lalu ditimbang. Kadar abu dihitung dengan
rumus:

metode oven,

W, x 100%

Kadar Abu (% b/b) = W

Keterangan:
W : berat sampel (g)
W, : berat abu (g)

Analisis kadar protein dengan metode kjeldahl,
mengacu pada AOAC (1995)

Sampel sebanyak 0,1-0,2 g dimasukkan ke
dalam labu kjedahl (Sigma, Singapore) 100 mL, lalu
ditambahkan 2 g K,SO, (Sigma Aldrich, Singapore),
40 mg HgO (Sigma Aldrich, Singapore), dan 2,5 mL
H,SO, pekat (Sigma Aldrich, Singapore). Setelah itu
sampel didestruksi selama 30 menit sampai cairan
berwarna jernih dan dibiarkan sampai dingin. Di-
tambahkan air suling secukupnya dan 10 mL NaOH
pekat (Sigma Aldrich, Singapore) ke dalam cairan
sampai berwarna coklat kehitaman lalu didestilasi.
Hasil destilasi ditampung dalam Erlenmeyer (Pyrex,
Indonesia) 125 mL yang berisi H,BO; (Sigma
Aldrich, Singapore) dan indikator, kemudian dititrasi
dengan HCI (Sigma Aldrich, Singapore) 0,02 N.
Larutan blanko juga dianalisis seperti sampel. Kadar
nitrogen dihitung berdasarkan rumus:

(HCL-balnko) mL x N HCI x 14,007 x 100%
mg contoh

% Nitrogen =

Kadar Protein (%) = % Nitrogen x 6,25
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Analisis kadar lemak dengan metode soxhlet,
mengacu pada AOAC (1995)

Labu lemak yang telah bebas lemak dikering-
kan di dalam oven kemudian ditimbang setelah
didinginkan. Sampel sebanyak 5 g dibungkus dalam
kertas saring kemudian ditutup dengan kapas yang
bebas lemak. Sampel dimasukkan ke dalam alat
ekstraksi soxhlet (Sigma, Singapore), kemudian
dipasang kondensor dan labu pada ujung-ujungnya.
Pelarut heksana dimasukkan ke dalam alat lalu
sampel direfluks selama 5 jam. Setelah itu, pelarut
didestilasi dan ditampung pada wadah lain. Labu
lemak dikeringkan di dalam oven pada suhu 105°C
sampai diperoleh berat tetap. Kemudian labu lemak
dipindahkan ke desikator, didinginkan, dan ditim-
bang.

W, x 100%

Kadar Lemak (% b/b) = W

Keterangan:
W : berat sampel (g)
W, : berat lemak (g)

Analisis kadar karbohidrat by difference, me-
ngacu pada AOAC (1995)

Pengukuran kadar karbohidrat menggunakan
metode by difference dilakukan dengan rumus:
Kadar karbohidrat (% b/b) = 100% - (kadar air +
kadar protein + kadar lemak + kadar abu).

Serat larut dan serat tidak larut, mengacu pada
AOAC official method 991.43

Sampel sebanyak 0,5 g ditimbang lalu ditam-
bahkan 40 mL MES-TRIS (Sigma, Singapore) (bufer
pH 8,2) dan distirer sampai homogen. Larutan
ditambah dengan 50 pL enzim a-amilase (Sigma,
Singapore) lalu disimpan di penangas air pada suhu
95-100°C selama 35 menit. Larutan didinginkan
sampai suhu 60°C, lalu dinding wadah piala dibilas
dengan 10 mL air. Larutan ditambah dengan 100 pL
enzim protease (Sigma, Singapore) dan diinkubasi-
kan pada suhu 60°C selama 30 menit. Larutan lalu
ditambah dengan HCI 0,561 N sampai mencapai pH
4,1-4,8 dan ditambahkan 200 pL enzim amylogluko-
sidase (Sigma, Singapore), lalu diinkubasikan pada
suhu 60°C selama 30 menit. Larutan lalu disaring
dan dicuci dengan 10 mL air bersuhu 70°C se-
banyak dua kali, sehingga diperoleh filtrat dan air
pencuci (A) serta residu (B). A dipindahkan ke
dalam gelas piala dan ditambahkan etanol 95%
bersuhu 60°C sebanyak 4x volume larutan awal.
Larutan diendapkan selama 1 jam lalu disaring.
Setelah itu residu dikeringkan. Kadar serat larut
diperoleh dari total residu dikurangi dengan kadar
protein dan kadar abu. Sementara itu serat tak larut
diperoleh dari total residu B dikurangi kadar protein
dan kadar abu.

Serat total, mengacu pada AOAC official method
991.43

Sampel sebanyak 0,5 g ditimbang lalu ditam-
bahkan 40 mL MES-TRIS (bufer pH 8,2) dan distirer
sampai homogen. Larutan ditambah dengan 50 L
enzim a-amilase lalu disimpan di penangas air pada
suhu 95-100°C selama 35 menit. Larutan didingin-
kan sampai suhu 60°C, lalu dinding wadah piala
dibilas dengan 10 mL air. Larutan ditambah dengan
100 pL enzim protease dan diinkubasikan pada
suhu 60°C selama 30 menit. Larutan ditambah
dengan HCI 0,561 N sampai mencapai pH 4,5 (4,1-
4,6) lalu ditambahkan 200 pL enzim amylogluko-
sidase. Larutan selanjutnya diinkubasikan pada
suhu 60°C selama 30 menit dan diendapkan dengan
225 mL etanol 95% bersuhu 60°C, lalu dibiarkan
mengendap selama 1 jam pada suhu kamar. Enda-
pan lalu disaring dengan kertas saring tak berabu
No. 42 yang telah diketahui bobotnya. Larutan
selanjutnya dicuci dengan 15 mL etanol 78%, 15 mL
etanol 95% dan 15 mL aseton sebanyak dua kali.
Lalu dikeringkan pada oven vakum 70°C atau pada
suhu 105°C. Selanjutnya didapatkan residu. Total
serat pangan dihitung dengan rumus:

bobot residu - (g protein + g abu) x 100%

tP Total =
Serat Pangan Tota g conton

Catatan: kadar protein dihitung sesuai dengan SNI
01-2891-1992 butir 7.1, kadar yang diperoleh dikon-
versi ke gram dengan mengalikan 6,25, sedangkan
kadar abu dikerjakan sesuai dengan SNI 01-2891-
1992 butir 6.1

HASIL DAN PEMBAHASAN

Karakteristik bahan baku dan produk intervensi

Kedelai hitam lokal yang digunakan dalam
pembuatan tahu kedelai hitam kaya serat adalah
varietas Detam 1 yang komposisinya dapat dilihat
pada Tabel 1. Tahu kedelai hitam kaya serat
memiliki kadar protein yang tinggi (52,86%) serta
serat total yang juga tinggi, yakni sebesar 11,46%
dalam basis kering. Menurut BPOM (2011), pangan
yang memiliki kadar protein >35% disebut sebagai
pangan berprotein tinggi, dan pangan yang memiliki
serat sebanyak >6 g/100 g termasuk pada golongan
pangan berserat tinggi. Tahu kedelai hitam yang
ditambahkan dengan ampas kedelai memiliki
kandungan serat yang tinggi, selanjutnya disebut
sebagai tahu kedelai hitam kaya serat.

Menurut Setiawan dan Suhartono (2005),
penderita diabetes tipe 2 membutuhkan diet dengan
pangan berserat tinggi serta memiliki antioksidan
untuk menghambat kerusakan oksidatif di dalam
tubuh. Menurut Ascencio et al. (2004), mengon-
sumsi protein kedelai dapat memperbaiki kadar
lemak darah dan mengatur insulin dalam keadaan
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normal. Wardani dan Wardani (2014) menambahkan
bahwa kedelai hitam berpotensi sebagai bahan baku
minuman fungsional karena memiliki asam amino
esensial, vitamin E, saponin dan kaya akan anti-
oksidan misalnya flavonoid, isoflavon dan anto-
sianin.

Tabel 1. Kandungan metabolit primer bahan baku
kedelai hitam varietas Detam 1 dan produk

DFT
Parameter Kedelai Hitam DFT
bb bk bb bk
Rendemen 210 43,66
(9/100 g kedelai)
Kadar air (%) 9,78 10,84 78,17
Kadar abu (%) 5,24 5,81 1,56 7,15
Protein (%) 32,93 36,50 11,54 52,86
Lemak (%) 13,16 14,59 0,79 3,62
Karbohidrat 38,89 43,11 7,96 36,46
(by different) (%)
Serat larut Td. Td. Td. 5,04
(SDF) (%)
Serat tak larut Td. Td. Td. 6,42
(IDF) (%)
Kadar serat total Td. Td. Td. 11,46

(TDF) (%)

Keterangan: bb: basis basah; bk: basis kering; Td: Tidak
dianalisis

Pengaruh terhadap glukosa darah puasa (GDP)

Menurut ADA 2014 diabetes melitus ditandai
dengan kandungan glukosa darah yang tinggi saat
puasa, yaitu =7 mmol/L atau setara dengan =126
mg/dL. Pada penelitian ini responden yang biasa
mengonsumsi obat antidiabetes tidak disarankan
untuk menghentikan pengobatannya. Pada Tabel 2
terlihat bahwa rata-rata responden memiliki kadar
GDP yang tinggi pada hari ke-0, yaitu 9,90+3,43
mmol/L untuk kelompok perlakuan dan 10,51+6,48
mmol/L untuk kelompok kontrol. Berdasarkan hasil
pengecekan rutin terlihat bahwa kelompok respon-
den yang mengonsumsi DFT mengalami penurunan
kadar GDP setiap minggunya (Gambar 1), sedang-
kan pada responden kontrol kadar glukosa darahnya
mengalami penurunan yang tidak teratur (Gambar
2). Namun, intervensi DFT kepada 9 orang respon-
den diabetes melitus tipe 2 selama 30 hari belum
mampu menurunkan kadar GDP responden secara
statistik.

Penderita diabetes melitus tipe 2 membutuhkan
diet dengan pangan berprotein dan berserat tinggi
yang dapat menekan rasa lapar. DFT merupakan
produk pangan yang memiliki protein dan serat yang
tinggi, selain itu juga memiliki pati yang yang rendah
sehingga tidak cepat menaikkan glukosa darah.
Menurut Santoso (2011) serat pangan mampu me-
ngikat air dan glukosa sehingga daya cerna glukosa
berkurang dan menurunkan kadar glukosa di dalam

darah. Thondre (2013) juga mengemukakan bahwa
serat dapat menurunkan glukosa darah karena
memperlambat penyerapan glukosa postprandial
dan waktu pengosongan lambung. Serat yang ter-
dapat dalam DFT terdiri dari serat larut dan serat
tidak larut. Menurut Takano et al. (2013), serat tidak
larut dapat menekan kenaikan glukosa postprandial
pada tikus dengan meningkatkan viskositas maka-
nan di saluran cerna. Menurut Lu et al. (2013), serat
larut berfungsi memperlambat pengosongan lam-
bung sehingga memperlambat pencernaan dan pe-
nyerapan glukosa. Lebih jauh menurut Maulida et al.
(2014) polisakarida larut air dapat menurunkan
resistensi insulin dan mengurangi stres pada reti-
kulum endoplasma pada tikus.

Tabel 2. Nilai rata-rata kadar glukosa darah puasa
(mmol/L) £ SD setelah intervensi DFT (hari

ke-30)
Perlakuan Kontrol p-value

GDP (mmol/L)
Sebelum 9,90+3,43 10,51+6,48 0,91*
(hari ke-0)
Sesudah 7,69+1,41 10,52+6,46 0,22*
(hari ke-30)
Perubahan (A) -2,21 0,01
% Perubahan 22,32 0,09

Keterangan: Nilai P>0,05 adalah tidak berbeda
nyata berdasarkan uji t-student independent.
Tanda (-) artinya terjadi penurunan. *uji non-
parametrik Man-Whitney

Penelitian preklinis Handayani et al. (2009)
mengemukakan bahwa pemberian susu Kkedelai
dapat menurunkan kadar glukosa darah postpran-
dial tikus jantan secara signifikan, dimana poli-
sakarida dan asam lemak omega-3 pada kedelai
berperan dalam mengatur homeostatis glukosa
darah. Menurut Ebrahimi et al. (2015), asam lemak
omega-3 dapat meningkatkan regulasi PPAR-y yang
dapat meningkatkan ekspresi gen yang mengkode
GLUT-4 (tempat masuknya glukosa ke dalam sel).
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Gambar 1. Kadar glukosa darah puasa kelompok
perlakuan selama 30 hari
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Selain protein, serat dan asam lemak esensial,
lesitin kedelai juga berfungsi menurunkan kadar
glukosa darah. Menurut Cahyono (2011), kandu-
ngan lesitin kedelai bertindak sebagai antioksidan
yang mampu melindungi dan meregenerasi sel beta
pankreas yang mengalami kerusakan, sehingga
dapat menghasilkan insulin kembali. Dengan demi-
kian glukosa darah dapat distimulasikan ke dalam
sel. Selain itu, Kurimoto et al. (2013) mengemuka-
kan fungsi lain dari kandungan kedelai, yaitu diet
ekstrak kulit biji kedelai yang mengandung anto-
sianin dan prosianidin pada tikus diabetes dapat
memperbaiki kondisi hiperglikemik dan sensitivitas
insulin melalui aktivasi AMP-kinase.
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Gambar 2. Kadar glukosa darah puasa kelompok
kontrol selama 30 hari

Penurunan inflamasi

Responden dalam penelitian ini mengalami
kondisi hiperglikemik (Tabel 2). Kondisi hiper-
glikemik dapat menimbulkan terjadinya autooksidasi
glukosa, sehingga menghasilkan oksigen radikal
yang berlebih di dalam tubuh yang disebut juga
dengan stres oksidatif. Menurut Monroy dan Mejia
(2013) serta Zatalia dan Sanusi (2013), stres
oksidatif dapat menimbulkan inflamasi atau pera-
dangan yang juga berakibat pada resistensi insulin.
Stres oksidatif berperan pada inflamasi sistemik,
disfungsi endotel, gangguan sekresi sel beta pan-
kreas dan gangguan utilisasi glukosa pada jaringan
perifer. Menurut Hussain et al. (2010), inflamasi
dapat menginduksi dikeluarkannya sitokin dari
jaringan seperti IL-6, TNF-a, dan leptin. Sitokin
adiposit tersebut dapat menginduksi terjadinya
resistensi insulin. Menurut Dandona et al. (2006),
tingginya asupan makronutrisi dan glukosa ke dalam
tubuh dapat menyebabkan stres oksidatif dan me-
ningkatkan sitokin pro-inflamasi seperti IL-6 dan
TNF-a. Keberadaan IL-6 dan TNF-a dapat meng-
ganggu kerja insulin dengan cara menekan sinyal
transduksi insulin.

Fungsi utama interleukin adalah sebagai
respon imun awal yang dapat mengikat reseptor
berafinitas tinggi pada permukaan sel (Febbraio,
2014). IL-6 terlibat dalam regulasi respon imun, fase
akut, hematopoisis dan inflamasi. Sitokin IL-6

diproduksi oleh sel-sel endothel, fibroblast, monosit
dan makrofag selama inflamasi (Akdis et al., 2011).
Keadaan hiperglikemik pada penderita diabetes
melitus dapat memicu terbentuknya radikal bebas
yang juga dapat meningkatkan terjadinya inflamasi.
Menurut Delichatsios dan Welty (2005), mengon-
sumsi makanan tinggi lemak jenuh dan glukosa
dapat meningkatkan inflamasi dan adhesi molekul
serta resistensi insulin.

Intervensi DFT belum mampu menurunkan
kadar GDP responden DM tipe 2 (Tabel 2) namun
dapat menurunkan inflamasi melalui penurunan nilai
OD sitokin IL-6, yakni sebesar 22,27% (Tabel 3).
Penurunan ini lebih tinggi jika dibandingkan dengan
kelompok kontrol (p=0,00), dimana penurunan nilai
OD IL-6 yang terjadi pada kelompok kontrol adalah
sebesar 12,59%. Penurunan sitokin IL-6 di dalam
darah semua responden (n=9) menandakan terjadi-
nya pengurangan peradangan dan penurunan kepa-
rahan penyakit pada penderita diabetes melitus.
Komposisi protein dan serat yang tinggi pada produk
DFT dapat mencegah terjadinya autooksidasi
glukosa dan mengurangi produksi radikal bebas di
dalam tubuh. Selain itu, komponen bioaktif kedelai
juga berperan sebagai antioksidan yang dapat
menstabilkan radikal bebas sehingga menurunkan
terjadinya peradangan atau inflamasi.

Tabel 3. Nilai optical density (OD) sitokin dan enzim
pro-inflamasi + SD setelah intervensi DFT

(hari ke-30)
Perlakuan Kontrol p-value

Sitokin IL-6
Sebelum 0,238+0,021 0,366+0,056 0,00
(hari ke-0)
Sesudah 0,185+0,014 0,319+0,040 0,00
(hari ke-30)
Perubahan (A) -0,053 -0,046
% Perubahan 22,27 12,59
Enzim COX-2
Sebelum 0,180+0,023 0,176+0,043  0,31*
(hari ke-0)
Sesudah 0,170+0,021 0,199+0,083  0,51*
(hari ke-30)
Perubahan (A) -0,010 0,024
% Perubahan 5,56 13,64

Keterangan: Nilai P>0,05 adalah tidak berbeda nyata
berdasarkan uji t-student independent. Tanda (-)
artinya terjadi penurunan. *uji non-parametrik Man-
Whitney

Penanda inflamasi selain IL-6 adalah diinduksi-
nya enzim siklooksigenase (COX-2). Keadaan hiper-
glikemik dapat memicu dikeluarkannya enzim siklo-
oksigenase (Persaud et al., 2004), selain itu enzim
COX-2 juga diinduksi pada bagian tubuh yang luka
sebagai respon terjadinya inflamasi (Gupta dan
Yadav, 2011). Siklooksigenase akan berada pada
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jaringan yang mengalami inflamasi (Adelin et al.,
2013). Sama halnya dengan IL-6, penurunan nilai
OD enzim COX-2 sebagai penanda inflamasi terjadi
setelah mengonsumsi DFT pada kelompok per-
lakuan (A=5,56%). Sedangkan pada kelompok
kontrol terjadi peningkatan produksi enzim COX-2
sebesar 13,64% (Tabel 3). Namun secara statistik
DFT tidak mampu menurunkan inflamasi pada
penderita DM tipe 2 melalui jalur COX-2.

Penelitian Jeon et al. (2011) menyatakan
bahwa ekstrak kulit biji kedelai yang kaya akan
antosianin dapat menekan sekresi enzim siklo-
oksigenase (COX-2) sebagai pro-inflamasi pada
tikus. Selain itu kedelai memiliki komponen bioaktif
seperti isoflavon yang termasuk dalam golongan
flavonoid. Hasil penelitian Chahyadi et al. (2014)
menyatakan bahwa kandungan flavonoid yang
diekstraksi dari tanaman Boesenbergia pandurata
Roxb memiliki aktivitas antioksidan dan anti-
inflamasi, yaitu dapat menekan ekspresi iNOS dan
enzim COX-2 serta aktivasi NF-KB. Setiawan dan
Suhartono (2005) menambahkan bahwa pangan
yang memiliki antioksidan dapat menghambat ke-
rusakan oksidatif di dalam tubuh penderita diabetes
melitus tipe 2.

KESIMPULAN

Intervensi tahu kedelai hitam kaya serat (DFT)
mampu menurunkan nilai OD IL-6 (p=0,00) sebesar
22,82%, namun belum mampu menurunkan kadar
GDP dan nilai OD enzim COX-2 secara signifikan
(p=0,22 dan p=0,51). Walaupun mengonsumsi DFT
tidak signifikan menurunkan kadar gula darah tetapi
tetap bermanfaat bagi penderita diabetes terkait
kemampuannya menurunkan resiko inflamasi
dengan memperngaruhi level IL-6 tapi bukan melalui
jalur Cox-2.
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