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ABSTRAK

Obesitas merupakan masalah kesehatan yang disebabkan oleh berbagai faktor salah satunya dari
faktor diet. Diet tinggi sukrosa dan fruktosa dapat memicu terjadinya masalah gizi lebih yaitu
overweight dan obesitas. Diet tinggi sukrosa dan fruktosa jika dilakukan seseorang yang mengalami
obesitas akan menyebabkan masalah masalah kesehatan seperti penyakit metabolik. Tujuan
penulisan artikel ini adalah membahas pengaruh diet tinggi sukrosa dan fruktosa terhadap obesitas.
Penelusuran artikel berdasarkan literatur dalam kurun waktu 10 tahun terakhir yang menganalisis
pengaruh diet tinggi sukrosa dan fruktosa terhadap osbesitas Hasil penelusuran penelitian
menunjukkan bahwa diet tinggi sukrosa dan fruktosa dapat menyebabkan kenaikan berat badan,
overweight, obesitas, meningkatkan lingkar pinggang, meningkatkan lemak dalam tubuh dan
inflamasi pada jaringan adiposa. Dampak penyakit penyerta dari diet tinggi sukrosa dan fruktosa
yaitu Nonalcoholic Fatty Liver Disease, kerusakan hati, penurunan energy expenditure dan stress
oksidatif pada ginjal.

Kata kunci: Diet tinggi sukrosa dan fruktosa, obesitas, metabolik

ABSTRACT

Obesity is a health complication resulting from many factors, one of which is diet. High sucrose and
fructos diet can incite over-nutrition complications such as overweigt and obesity. High sucrose and
fructose diet done by someone that is already obease will create further health complications such as
metabolic diseases. The goal of this article is to discuss the effects of high sucrose and fructose diet.
The researcher conducts her research based on the last 10 years of literatue pertaining the analyze
on high sucrose and fructose diet effects on obesity. The research suggest that high sucrose and
fructose diet can result in an increase of body weight, overweight, obesity, increasing waist line,
increasing adipose buildup within the body and inflamation along adipose tissue. Additional
complications from high sucrose and fructose diet may results from Nonalcoholic Fatty Liver
Disease, harm to the liver, reduction of energy expenditure and oxidative stress on kidney.

Keywords: High sucrose and fructos diet, obesity, metabolic
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PENDAHULUAN

Obesitas merupakan masalah kesehatan
masyarakat yang disebabkan banyak faktor.
Tingkat kejadian obesitas semakin meningkat
di negara berkembang dan negara maju’.
Penyebab utama dari obesitas adalah
ketidakseimbangan energi antara energi yang
dikonsumsi dan energi yang dikeluarkan®.
Selain itu, obesitas dapat terjadi karena adanya
interaksi antara faktor genetik dan faktor
lingkungan, seperti pola makan, komposisi
makanan yang dikonsumsi, gaya hidup, dan
aktivitas fisik yang mempengaruhi
pengeluaran energi  tubuh®. Pola makan
seseorang dapat mempengaruhi  resiko
terjadinya obesitas. Pola makan seseorang
dibentuk dari ketersediaan makanan di
sekitarnya, baik dari aspek ekonomi dan aspek
fisik*>. Jenis makanan dengan harga
terjangkau lebih sering dikonsumsi dan
meningkatkan tingkat konsumsi seseorang
dibandingkan makanan dengan harga yang
mahal. Namun, makanan dengan harga lebih
rendah cenderung merupakan makanan yang
mengandung tinggi lemak dan gula
dibandingkan dengan sayur-sayuran dan buah-
buahan. Pemilihan makanan tinggi gula dapat
menjadi salah satu penyebab terjadinya
obesitas.

Konsumsi fruktosa mengalami
peningkatan secara tajam selama beberapa
tahun. Konsumsi fruktosa berlebihan menjadi
kontributor besar terhadap gejala sindrom
metabolik, kejadian obesitas, resistensi insulin,
hipertrigliserida®"®.  Peningkatan  insulin
dalam darah yang cukup tinggi akan
menyebabkan hipoglikemia.  Kondisi ini
menyebabkan tubuh merasa lapar sehingga
memicu peningkatan asupan makan yang
dapat  menyebabkan  konsumsi  energi
berlebihan terutama karbohidrat sederhana °.
Mengkonsumsi gula yang tinggi dapat
mengganggu proses metabolisme setelah
mengonsumsi makanan, mengganggu

keseimbangan antara simpanan zat gizi dan
proses oksidasi, mempengaruhi rasa lapar, rasa
kenyang dan asupan energi untuk mencukupi
kebutuhan harian®.

Berdasarkan penelitian, kelompok tikus
yang diberi diet gula menyebabkan tingginya
asupan energi, kualitas gizi yang buruk,
rendah protein, asam lemak esensial, zat gizi
mikro, serat dan mineral penting lainnya.
Penelitian pada manusia, individu
meningkatkan kalori kira-kira 350 kkal/ hari
menyebabkan kenaikan berat badan dan
jaringan  adiposa.  Beberapa  penelitian
epidemiologi  menyebutkan  peningkatan
konsumsi  minuman manis berhubungan
dengan resiko menjadi obesitas karena
lipogenesis de novo yang menjadi penyebab
utama terjadinya akumulasi lemak di dalam
tubuh™. Amerika Serikat dan Jepang
menggunakan sirup jagung fruktosa tinggi
(High Fructose Corn Syrup - HFCS) sebagai
sumber fruktosa. HFCS merupakan campuran
fruktosa dan glukosa dengan konsentrasi
berbeda dimana kandungan fruktosa bisa
sampai 90%*2. Namun pada produk komersial
yang beredar, umumnya kandungan fruktosa
sebanyak 42-55%%. Di Amerika Serikat
konsumsi HFCS meningkat tajam dari tahun
1970 hingga 1999 *.

Obesitas merupakan masalah gizi
kesehatan yang terus berkembang di seluruh
dunia. Berdasarkan data Center for Disease
Control and Prevention (CDC) sebanyak 33%
orang Amerika berusia 20 sampai 74 tahun
mengalami obesitas™. Para peneliti kesehatan
kesehatan masyarakat menyatakan bahwa
obesitas terjadi karena asupan konsumi tinggi
lemak dan minuman manis mengandung kalori
yang tinggi. Makanan dan minuman ini
mengandung tambahan gula terutama fruktosa.
Selama beberapa dekade ini, asupan Kkalori
harian telah meningkat sebesar 150 Kkkal
sampai 300 kkal (berdasarkan usia dan jenis
kelamin) selama beberapa dekade terakhir,
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asupan kalori harian telah meningkat 150
hingga 300 kkal (berbeda berdasarkan usia dan
jenis kelamin), dan sebanyak 50% peningkatan
kalori berasal dari konsumsi minuman manis
tinggi kalori*®.

Review artikel penelitian ini memiliki
tujuan untuk menganalisis pengaruh diet tinggi
sukrosa dan fruktosa terhadap obesitas.

BAHAN DAN CARA

Metode yang digunakan adalah systematic
literature review pada artikel penelitian
meliputi studi observasional yakni cohort,
case control, cross sectional dan studi
eksperimental dalam kurun waktu 10 tahun
terakhir (2010-2020) menggunakan database
elektronik seperti Google Scholar, Scopus,
Science Direct, dan PubMed/Medline. Jenis
artikel utama yang dipilih adalah artikel
penelitian eksperimental mengenai sukrosa
atau fruktosa dengan obesitas. Penelitian yang
dipublikasikan sebelum periode tersebut juga
disertakan jika relevan dan dapat dijustifikasi.
Penelitian mengenai sukrosa atau fruktosa
dengan obesitas ditelusuri dengan kata kunci
yaitu obesity, fruktosa, sukrosa dalam
pencarian tinjauan pustaka dalam jurnal
internasional yang diakses secara terbuka dan
berbahasa Inggris. Artikel penelitian yang
dipilih  harus memenuhi kriteria inklusi
menunjukkan kaitan antara fruktosa atau
sukrosa dengan obesitas. Penelitian dieksklusi
jika artikel penelitian menggunakan metode
systematic review dan meta analisis. Semua
artikel yang ditemukan dipelajari lebih dalam.

1296 artikel penelitian yang ditemukan pada
database elektronik (Google Scholar, Scopus,
Science Direct, NCBI dan PubMed/Medline)

\ 4

856 setelah di

seleksi
730 artikel dikeluarkan,
berdasarkan kriteria berikut ini:
A\ 4
126 artikel ;Abstrak dan judul tidak sesuai
- | 5 tema
penelitian
lengkap dan Jurnal systematic review/meta-
layak analysis
Teks pada jurnal tidak lengkap
A\ 4
19 artikel 107 artikel dikeluarkan
penelitian berdasarkan kriteria berikut ini:
lengkap
termasuk ~ [®| Tidak sesuai topik
dalam literatur )
review Kualitas metode buruk

Gambar 1. Diagram flow artikel penelitian
diet tinggi sukrosa dan fruktosa terhadap
obesitas

HASIL

Penelusuran literatur

Artikel penelitian yang didapatkan awalnya
berjumlah 856 artikel, 126 artikel didapatkan
berdasarkan judul dan abstrak penelitian yang
sesuai untuk dikaji lebih mendalam. Akhirnya
sebanyak 11 artikel penelitian dipilih untuk
menyusun systematic review, dijelaskan lebih
detail pada tabel 1 dan 2. Tabel 1 berisi tujuh
artikel tentang sukrosa atau fruktosa dengan
obesitas. Tabel 2 berisi lima artikel tentang
sukrosa atau fruktosa dengan penyakit yang
disebabkan oleh obesitas.
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Tabel 1. Diet Tinggi Sukrosa / Fruktosa Terhadap Obesitas

Judul Penelitian
dan Penulis

Metode Penelitian

Hasil

Obesity Induction
with  High Fat
Sucrose in Rats
(Malafaia., et al,
2013)

Desain : eksperimental

Subyek : 40 tikus jantan wistar dengan berat £170
gram.

Perlakuan : Tikus dibagi menjadi 2 kelompok : 20
tikus dengan diet normal (kelompok kontrol) dan 20
tikus dengan diet tambahan air suplemen sukrosa
(300g/L).

Kelompok  perlakuan  menunjukkan  perbedaan
signifikan berat lemak gonad dan retroperitoneal. Diet
tinggi sukrosa juga meningkatkan indeks massa tubuh
dan jumlah trigliserida plasma. Penambahan sukrosa
dalam makanan memicu obesitas pada tikus,
peningkatan berat badan, dan intoleransi glukosa.

Sucrose
Counteracts
Anti-
Inflammatory
Effect of Fish Qil
in Adipose Tissue
and Increases
Obesity
Development in
Mice (Tao Ma et
al., 2011)

the

Desain : eksperimental

Subjek: Mencit Jantan usia sekitar 8 minggu. Dibagi
menjadi beberapa kelompok. Jumlah 6-10 mencit.
Perlakuan: Tikus disimpan pada suhu 28°C. Setelah
aklimatisasi, hewan diberi pakan ad libitum atau diet
eksperimental. Semua diet dilengkapi dengan 3 g/kg
L-sistein, 10 g/kg bitartrate choline, 10 g/kg
campuran Vitamin AIN 76 A, 45 g/kg mineral mix
AIN 93 dan 0,014 g/kg t-butylhydroquinone.

Mencit yang diberi diet kaya sukrosa menjadi gemuk
dan memiliki ekspresi penanda inflamasi yang lebih
tinggi dalam jaringan adiposa. Terdapat peningkatan
ekspresi gen penanda makrofag dan inflamasi pada
mencit obesitas. Inflamasi kronis pada obesitas
menyebabkan resistensi insulin dibuktikan dengan
aktivasi sistem NF-kB melalui fosforilasi IkBa dalam
jaringan adiposa.

Liquid  Sucrose
Consumption
Promotes Obesity
and Impairs
Glucose
Tolerance
Without Altering
Circulating
Insulin Levels
(Burke, et al,
2018)

Desain : Eksperimental

Subjek: 32 tikus jantan berusia 8 minggu dan
dirumahkan sampai berusia 14 minggu.

Perlakuan: 16 tikus kelompok 1 diberikan makanan
standar, 16 tikus kelompok 2 diberikan cairan dengan
kandungan 30% sukrosa.

Cairan 30% sukrosa menyebabkan tikus mengalami
obesitas setelah 2 minggu mengonsumsi cairan sukrosa.
Respiratory Quotient (RQ) lebih tinggi pada tikus yang
mengonsumsi cairan sukrosa dibandingkan kelompok

kontrol yang menandakan adanya peningkatan
penggunaan karbohidrat. Konsumsi sukrosa
meningkatkan ekspresi gen cartinine

palmitoyltransferase-1b  (Cptlb) yang merupakan
enzim oksidasi asam lemak di jaringan adiposa.

High-fructose
COrn syrup causes
characteristics of
obesity in rats:
Increased  body
weight, body fat
and triglyceride
levels Miriam
(Bocarsly, et al.,
2010)

Desain : Eksperimental

Subjek: Tikus jantan dan betina.

Perlakuan : Kelompok 1 (tikus jantan perlakuan 2
bulan) diberikan ad libitum chow, 24-h HFCS (high
fructose corn syrup) , 12-h HFCS, atau 12-h sukrosa.
Kelompok 2 (tikus jantan dan betina dengan
perlakuan 6-7 bulan) diberikan 24-h HCFS, 12-h
HFCS, atau ad libitum chow. Tikus betina digunakan
untuk melihat hasil pada jenis kelamin yang berbeda.

Tikus dengan akses 12 jam terhadap HFCS mengalami
penambahan berat badan secara signifikan selama 8
minggu dibandingkan kelompok sukrosa. Tikus jantan
yang mendapatkan HCFS selama 6 bulan mengalami
peningkatan berat badan, lemak abdominal dan kadar
trigliserida dibandingkan kelompok kontrol. Kelompok
kontrol mengalami penambahan berat badan 202% dari
berat badan awal, sedangkan kelompok HCFS 12 jam
dan 24 jam mengalami peningkatan berat badan
sebanyak 234% dan 257%. Tikus betina yang diberikan
12 jam HCFS dan 24 jam HCFS meningkat sebanyak
183% dan 200% dari berat badan awal.

Unexpected
Long-Term
Protection of
Adult  Offspring

Born to High-Fat
Fed Dams against

Obesity Induced
by a Sucrose-
Rich Diet

(Couvreur, et al.,
2011)

Desain : eksperimental

Subjek: 32 tikus wistar betina dan 8 tikus wistar
jantan berusia 8 minggu diletakkan di kandang
selama 1 minggu, tikus dibiarkan beradaptasi dan
diberikan pakan komersian.

Perlakuan: 16 tikus betina diberikan Diet C yang
mengandung 55,9% serat, 20% protein, 4,5% lemak.
16 tikus betina diberikan diet P yang mengandung
33% makanan komersial, 33% kental manis
berlemak, 7% sukrosa, dan 27% air hingga masa
laktasi selesai. 8 tikus jantan diberikan pakan
komersial.

Tikus yang mengonsumsi diet P mengalami obesitas,
berat badan berlebih, peningkatan kadar plasma leptin,
trigliserida, dan insulin. Anak tikus yang lahir dari tikus
yang mengonsumsi diet tinggi fruktosa memiliki berat
badan yang lebih ringan dibandingkan tikus yang
mengonsumsi diet C. Anak tikus yang diberikan diet
tinggi fruktosa menelan makanan yang lebih sedikit
dibandingkan makanan biasa, namun mengandung
energi yang lebih tinggi.

Potential effect of
maternal dietary
sucrose or
fructose syrup on
CD36, leptin, and
ghrelin- mediated
fetal

programming of
obesity (Kisioglu
& Nergiz-Unal,

Desain : eksperimental

Subjek: Tikus berusia 3 minggu.

Perlakuan: Tikus dikelompokkan menjadi 5
kelompok dan mendapatkan makanan yang sama,
mengandung 13% lemak (minyak jagung), 60%
karbohidrat (serat dan dekstrosa), dan 24% protein
(kasein). Kelompok kontrol diberikan air, tiga
kelompok diberikan sukrosa (50% fruktosa terikat),
fruktosa (100% fruktosa bebas), atau HFCS (55%
fruktosa bebas). Satu kelompok diberikan minuman

Akumulasi lemak tubuh tertinggi ditemukan pada tikus
yang diberikan minuman berupa HFCS, fruktosa,
sukrosa, dibandingkan kelompok kontrol dan kelompok
tikus yang diberikan minuman maltodextrin. Asupan
energi ditemukan lebih besar pada kelompok tikus yang
diberikan minuman HFCS dan sukrosa.

Alvia Anggreini S, Deandra Ardya R. Sutoyo, Dominikus Raditya Atmaka : 22-32

25



Healthy Tadulako Journal (Jurnal Kesehatan Tadulako)

2018)

isokalori maltodextrin.

Efek Diet Tinggi
Karbohidrat
terhadap Glukosa
Darah dan Berat
Badan Tikus
Wistar

(Battung, et al.,,
2019)

Desain : eksperimental

Subyek : 15 tikus jantan wistar 6 minggu berat 150-
200 g.

Perlakuan : 5 tikus diberikan pakan standar ad libitum
sebanyak 209/200g BB tikus/hari, 5 tikus perlakuan 1
diberikan tepung pati jagung 7,49/200 gBB tikus/hari
dan pakan standar sebanyak 12,69/200gBB/hari, 5
tikus perlakuan 2 diberikan gula halus cair
menggunakan kanula 6,7 g/200 gBB/hari dan pakan
standar sebanyak 13,3g/200g BB/hari.

Kelompok perlakuan 2 yang diberikan karbohidrat
sederhana dapat menaikkan berat badan secara
signifikan. Pada kelompok diet tinggi karbohidrat
sedehana terjadi kenaikan rata-rata kadar glukosa darah
secara signifikan.

Tabel 2. Diet High Sucrose / Fructose dengan Penyakit yang Diakibatkan Obesitas, Contohnya: Nonalcoholic Fatty Liver Disease

Judul Penelitian

d . Subjek dan Perlakuan Hasil

an Penulis

A Novel Wistar Desain : eksperimental Makanan kaya sukrosa dengan konsumsi yang berlebih
Rat Model of Subyek : 60 tikus jantan Wistar berumur 28 hari menyebabkan obesitas / obesitas central pada tikus EG
Obesity-Related diberikan air dan makanan ad libitum. dari minggu 10. Pada subjek obesitas terjadi
Nonalcoholic Perlakuan : kelompok eksperimental (EG), diberikan hiperleptinemia. Peningkatan kadar leptin juga terjadi
Fatty Liver diet tinggi sukrosa selama 5 (EG5), 10 (EG10), 20 pada subjek mengalami NAFLD/NASH akibat
Disease Induced (EG20) dan 30 (EG30) minggu yang terdiri dari 33%  obesitas. Peningkatan ini menunjukkan keadaan

by Sucrose-Rich
Diet (Lima et al.,
2016)

pakan standar, 33% dari susu kental, 7% sukrosa dan
27% air. Kelompok kontrol (CG) diberi makan chow
standar selama 5 (CG5), 10 (CG10), 20 (CG20), dan
30 (CG30) minggu. Dari minggu ke 25-30, tikus
EG30 dan CG30 dilakukan pelatihan fisik.

resistensi leptin di tingkat pusat, otot dan liver.

High-sucrose

effect on bone
structure,
hardness and

biomechanics in
an obesity model
using Wistar male
rats

(Carvalho et al.,
2012)

Desain : eksperimental

Subyek : 34 tikus Wistar jantan, berusia 8 minggu
Perlakuan : kelompok kontrol (C) diberikan diet
pakan standar dan air, Kelompok HS diberikan diet
komersial tinggi sukrosa dan larutan sukrosa 30% ad
libitum, dan kelompok WHS diberikan diet air + diet
komersial tinggi sukrosa.

Kelompok kontrol berat badan naik 36,2%, kelompok
HS naik 50,5%, dan kelompok WHS naik 77,3% dari
hari pertama. Larutan sukrosa menyebabkan kenaikan
berat badan, lingkar perut, BMI, rasa kenyang rendah,
peningkatan asupan Kalori. Setelah 8 minggu
triasilgliserol,  glikemia dan  fruktosamin  pada
kelompok HS dan WHS. Tikus yang obesitas memiliki
BMD vyang lebih tinggi di seluruh tulang, epifisis
proksimal dan diafisis pertengahan femoral, efek positif
periosteal dan  endosteal, dibuktikan  dengan
mineralisasi yang lebih tinggi pada kelompok HS dan
WHS. Konsumsi sukrosa yang tinggi mempengaruhi
trabecular  thickness, trabecular separation dan
penurunan signifikan trabecular number, percent bone
volume dan faktor pola trabekular, serta peningkatan
kadar fosfatase asam resisten serum tartrat.

Hepatic Adverse
Effects of
Fructose
Consumption
Independent  of

Overweight/Obes
ity

(Alini et al,
2013)

Desain : eksperimental

Subyek : tikus jantan umur 12 minggu.

Perlakuan : kelompok tikus diet standar (SC, 9%
lemak, 15% protein, dan 76% karbohidrat; 3802,8
kkal/kg), kelompok diet tinggi lemak (HF, lipid 42%,
14% protein, dan 44% karbohidrat; 4702,8 kkal/kg),
kelompok diet tinggi fruktosa (HFr, 9% lemak, 15%
protein, 76% karbohidrat, 34% fruktosa; 3802,8
kkal/kg), kelompok diet tinggi lemak dan tinggi
fruktosa (HF/HFr, 42% lipid, 14% protein dan 44%
karbohidrat, 34% fruktosa; 4702,8 kkal/kg).

Konsumsi  fruktosa  atau lipid  mendukung
perkembangan resistensi insulin sejalan dengan
peningkatan HOMA-IR, glukosa plasma dan insulin.
Kelompok HF / HFr menunjukkan nilai terbesar rasio
PPAR-y dan PPAR-a. Tikus HFr menunjukkan vesikel
lemak makro dan mikro intrahepatik dan peradangan
intralobular. Tikus HF/HFr mengalami peningkatan
ROS hepatik dan fenotipe mirip NASH (nonalcoholic
steatohepatitis)  dengan  fibrosis  steatohepatitis
nonalkohol.

Comparison  of
free fructose and

Desain : eksperimental

Subyek : 12 tikus jantan Sprague-Dawley berat 150 g
Perlakuan : kelompok 1 menerima diet sukrosa 60%
(S) atau 30% fruktosa + 30% glukosa (FG),
kelompok 2 tikus diet makanan standar (kelompok
kontrol). Bobot ditimbang setiap minggu- Serum
postprandial diperoleh dari vena ekor pada minggu ke
8. Pada minggu 16, tikus dibedah serta darah
dikumpulkan dari tusukan jantung. Total lemak perut
dari mesenterika dan retroperitoneal dieksisi dan
ditimbang. Jaringan hati diambil untuk histologi dan
studi biologi molekuler. Biokimia darah diperiksa
meliputi glukosa serum, TG, kolesterol total, asam
urat, insulin serum tikus, MCP-1 dan tumor necrosis

Kadar asam urat serum meningkat pada kelompok FG,
konsisten dengan efek penambahan fruktosa. Asam urat
serum berkorelasi dengan penanda sindrom metabolik
seperti TGs serum (p< 0,001), kolesterol (p<0,001),
dan insulin (p=0,004) juga lemak perut (p=0,007) dan
total lemak (p=0,008). Kedua diet menginduksi
perlemakan hati dan meningkatkan TG hati terutama
pada postprandial. Ada korelasi positif yang kuat antara
asam urat hati dan TG diamati (p<0,001). Kedua diet
menyebabkan peradangan ringan pada jaringan hati
yang terjadi di periportal, dan tidak ada fibrosis. Ada
korelasi antara asupan fruktosa dan liver injury,
ditunjukkan dengan adanya degenerasi, inflamasi, dan
fibrosis pada subjek dengan NAFLD. Fruktosa

glucose to
sucrose in the
ability to cause
fatty liver
(Sa'nchez-
Lozada, Laura G,
etal., 2010)
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factor (TNF).

menginduksi sindrom metabolik, akumulasi
intrahepatik dari asam urat dan TG, peningkatan MCP-
1 dan TNF-a serta hati berlemak.

Differential
Effect of Sucrose
and Fructose in
Differential
Effect of Sucrose
and Fructose in
Combination with
a High Fat Diet
on Intestinal
Microbiota  and
Kidney Oxidative
Stress

(Villegas et al.,
2017)

Desain : eksperimental

Subyek : 24 tikus Wistar jantan berumur 5-7 minggu.
Perlakuan : 8 tikus diberi makan diet tinggi lemak
dan sukrosa 5% dalam air minum (HFS), 8 tikus
diberi makan diet tinggi lemak dan 5% fruktosa
dalam air minum, 8 tikus diberi makan diet kontrol
(C) selama 4 bulan. Tahap kedua, 4 tikus yang diberi
makan HFS atau 4 tikus HFF diubah menjadi diet
kontrol, (HFS-C) dan (HFF-C) selama dua bulan.
Kelompok kontrol terus mengkonsumsi diet kontrol
(n = 8). Pada akhir penelitian, urin dan feses tikus
dikumpulkan. Tikus dibedah dengan pemenggalan
kepala setelah dibius dengan CO,. Ginjal dan serum
darah diambil dan disimpan suhu —70 °C. Analisis
meliputi profil gut microbiota, glukosa, trigliserida,
LDL, tes toleransi glukosa, energy expenditure,
western blot, ekspresi gen ginjal, dan penanda reaksi

Diet tinggi sukrosa fruktosa secara signifikan
meningkatkan massa lemak (51% dan 40% pada diet
HFS atau HFF). Jumlah lemak tubuh sangat terkait
dengan konsentrasi LPS serum. Hasil ini menunjukkan
obesitas akibat konsumsi diet HFS atau HFF dihasilkan
dari peradangan kronis yang dimediasi LPS
(lipopolysaccharide). Keadaan ini dapat berasal oleh
dysbiosis mikrobiota usus. Tikus yang diberi makan
HFS menunjukkan penurunan signifikan UCP-1 ginjal,
peningkatan stres oksidatif dengan induksi faktor
transkripsi SREBP-1 yang terlibat dalam lipogenesis
ginjal yang meningkatkan ekspresi NADPH oksidase
dan produksi ROS. Kombinasi diet tinggi lemak dan
sukrosa fruktosa, dapat menghasilkan stres oksidatif
ginjal dan metabolisme endotoksemia yang dihasilkan
dysbiosis mikrobiota usus.

oksidatif.

PEMBAHASAN

Artikel  penelitian pada Tabel 1
menunjukkan adanya hubungan antara diet
tinggi sukrosa atau fruktosa pada hewan
percobaan tikus atau manusia dengan kenaikan
berat badan. Peningkatan berat badan yang
berkelanjutan menyebabkan kejadian obesitas
pada individu. Konsumsi fruktosa atau sukrosa
yang tinggi dapat menyebabkan kenaikan
berat badan. Hal tersebut disebabkan aktivasi
liporpotein lipase (LPL) dan pembatasan laju
enzim yang terlibat dalam penyerapan
trigliserida dan sirkulasi penyimpanan jaringan
adiposa subkutan. Konsumsi minuman manis
menyebabkan peningkatan insulin sehingga
kadar gula di dalam tubuh tinggi’. Hal ini
memicu peningkatan jaringan adiposa viseral
dan peningkatan jaringan adiposa di bagian
subkutan®®,

Hasil  penelitian  yang  dilakukan
menunjukkan kelompok perlakuan yang
mendapatkan diet penambahan sukrosa 30%
mengalami kenaikan berat badan
dibandingkan dengan kelompok kontrol yang
diberikan diet standart’®. Konsumsi sukrosa
menyebabkan peningkatan kadar lemak hati,
berat badan, massa lemak meningkatkan sel
beta pankreas pada tikus®® dan adanya
ekspresi gen Ser-pinAl2 terkait dengan

obesitas dan diabetes tipe 22'. Penelitian ini
sejalan dengan beberapa penelitian lainnya
dimana subyek yang diberikan diet sukrosa
atau gula sederhana dapat menyebabkan
peningkatan beratbadan?%3?*19%  penelitian
lain mengatakan diet sukrosa menyebabkan
peningkatan berat badan secara signifikan dan
peningkatan jaringan adiposa gonadal®.
Makanan yang mengandung fruktosa
dapat meningkatkan pembentukan lemak di
hati pada individu yang mengalami obesitas
atau overweight'®. Metabolisme fruktosa
diatur oleh phospofruktokinase®®. Ketika sitrat
hati dan kadar ATP tinggi, metabolisme
glukosa pada hati terhambat. Sebagian besar
glukosa yang dikonsumsi akan melewati hati
dan mencapai sirkulasi sistemik. Sebaliknya,
metabolisme  fruktosa  diubah  menjadi
fruktosa-1-fosfat diatur oleh fruktokinase.
Fruktokinase tidak dihambat olen ATP atau
sitrat. Ketika status energi hati tinggi,
fruktokinase tetap melakukan metabolisme
fruktosa diubah menjadi fruktosa-1-fosfat.
Sebagian besar konsumsi fruktosa diambil
oleh hati dan relatid sedikit mencapai sirkulasi
sistemik. Di hati, fruktosa  dapat
dimetabolisme  untuk  mengatur  jumlah
substrat de novo lipogenesis, acetil-coA dan
gliseraldehida trifosfat, sehingga menaikkan
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jumlah de novo lipogenesis. Fruktosa dapat
mengaktifkan sterol receptor element binding
protein-1c  (SREBP-1c), terlepas  dari
keberadaan insulin, yang mana insulin dapat
mengaktivasi gen yang terlibat di dalam de
novo lipogenesis®’.

Hubungan Sukrosa atau Fruktosa dengan
Penyakit akibat Obesitas

Artikel  penelitian pada Tabel 2
menunjukkan  diet  tinggi  karbohidrat
sederhana menyebabkan penurunan
pengeluaran energi yang dapa memicu
terjadinya kenaikan berat badan hingga
obesitas®®. Jika hal ini dibiarkan akan
berdampak pada NAFLD (Nonalcoholic Fatty
Liver Disease) yang ditandai dengan
terjadinya  steatosis, = pembesaran  hati,
peningkatan lingkar thoracic dan IMT. Hal ini
berhubungan dengan hyperleptinemia,
hiperglikemia, hipeinsulineia,  hipertrigli-
seridemia, peningkatan VLDL kolesterol,
pengurangan enzim antioksidan hati, dan
peningkatan ekspresi malondialdehyde hati
sebagai penanda stress oksidatif®.
Hipeinsulinemia menyebabkan peningkatan
sintesis asam lemak hati, penumpukan
trigliserida dalam hepatosit dan steatosis.
Kadar trigliserida tinggi akan diubah menjadi
VLDL lipoprotein. Hiperleptinemia terjadi
karena konsumsi makanan tinggi fruktosa®.
Diet tinggi karbohidrat sederhana

menyebabkan hipertrigliseride-mia  dan
mengakibatkan pengurangan cadangan
antioksidan. ~ Peningkatan ~ ROS  akan

menyebabkan kerusakan membran protein dan
DNA yang mengacu pada pelepasan sitokin,
proinflamasi, aktivasi sel sel hati, fibrogenesis
dan kerusakan hati®*. Penelitian ini sejalan
dengan penelitian alinnya bahwa konsumsi
fruktosa menunjukkan perubahan dalam
sistem metabolik tubuh dan hati sama dengan
diet tinggi lemak **3*3*** Konsumsi makanan
tinggi fruktosa dalam jangka panjang akan

mengganggu  homeostasis  energi  hati,
resistensi insulin, berkurangnya kadar ATP di
hati dan menyebabkan peradangan pada
jaringan hati *. Jika kadar ATP rendah dapat
menyebabkan cedera sel dan NAFLD ¥.

Konsumsi tinggi fruktosa atau sukrosa
berdampak pada sindrom metabolik, namun
pada kekuatan mineral tulang subyek yang
menderita obese berdasarkan penelitian
kekuatan struktur tulang®. Obesitas memiliki
hubungan yang signifikan dengan peningkatan
kepadatan mineral tulang, epifis proksimal dan
diafisis mid-femoral. Diet tinggi sukrosa
memiliki korelasi positif pada periosteal dan
endosteal, kadar mineralisasinya lebih tinggi
dibandingkan kontrol*®. Serum asam fosfat
resisten tartrat (penanda penyerapan ulang
tulang) jumlahnya meningkat pada subyek
yang mengonsumsi makanan  tinggi
lemak/sukrosa, tapi jumlah serum osteocalcin
(penanda pembentukan tulang) tidak berbeda.
Hal ini menandakan konsumsi makanan tinggi
lemak/sukrosa mengganggu keseimbangan
antara reabsorpsi mineral dan pembentukan
tulang, dimana reabsorpsi mineral lebih sering
terjadi*®. Diet tinggi lemak menimbulkan
dampak buruk pada struktur  tulang
trabekular®’.

Dampak dari diet tinggi fruktosa pada
obesitas juga menyebabkan stress oksidatif
pada ginjal berdasarkan penelitian®*. Obesitas
karena diet tinggi sukrosa atau fruktosa
menghasilkan kondisi pembengkakan kronis
tingkat  tinggi  yang  dikontrol  oleh
lipopolisakarida. Kejadian ini bisa jadi
bermula dari disbiosis di dalam mikrobiota
perut. Subyek yang mengonsumsi diet tinggi
sukrosa  atau  fruktosa  menunjukkan
peningkatan signifikan akan bakteri B
producta dan pengurangan signifikan C
eutactus yang diasosiasikan sebagai penyebab
irritable bowel syndrome (diare)*’. Dampak
yang tidak diinginkan dari diet tinggi sukrosa
dan fruktosa sepertinya dilemahkan dari
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peningkatan L Reuteri dan B fragilis dalam
inhibisi  pertumbuhan bakteri  patogenik,
sensitifitas insulin®’ dan integriats epitel usus
434445 Saat perkembangan obesitas, dibiosis di
dalam mikrobiota perut meningkatan produksi
lipopolisakarida di dalam kelompok diet tinggi
sukrosa, yang bisa jadi mengaktivasi TLR4
dan mendorong induksi NF-kB, memantik
ekspresi cytokines penyebab pembengkakan
serta produksi ROS. Peningkatan dari IL-1p,
IL-6, and TNF-a diasosiasikan dengan
resistensi insulin serta intoleransi glukosa®.
Proses inflamasi meningkatkan NADPH
oksidase dan pembentukan ROS menyebabkan
modifikasi ekspresi enzim antioksidan ke
tingkat yang berbeda. Modifikasi dalam
respons antioksidan ini dikaitkan dengan
ketidakseimbangan redoks yang mendorong
siklus  setan  dalam stres  oksidatif.
Ketidakseimbangan antara tingkat ROS dan
enzim antioksidan menyebabkan pembentukan
MDA (malondialdehyde), yang merupakan
penanda peroksidasi lipid. Tingkat MDA
ginjal yang tinggi dikaitkan dengan stres ginjal
dan produksi H,O, urin yang tinggi*’.

Sejauh pengetahuan penulis, penelitian
diet tinggi sukrosa dan fruktosa merupakan
review pertama yang membahas,
menguraikan, dan menganalisis kontribusi diet
tinggi sukrosa dan fruktosa terhadap kejadian
obesitas, serta penyakit yang timbul akibat
obesitas. Kesamaan besar dan homologi antara
genom hewan pengerat dan manusia
menjadikan model hewan ini alat yang penting
untuk mempelajari kondisi yang
mempengaruhi manusia dan dapat
disimulasikan pada tikus. Sejak mencit dan
tikus  menunjukkan  kesamaan, mereka
dianggap tepat model untuk studi diet obesitas.

KESIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan penelitian yang telah di
analisis diet tinggi sukrosa dan fruktosa
menyebabkan kenaikan berat badan hingga

masalah gizi lebih vyaitu overweight dan
obesitas. Dampak diet tinggi sukrosa dan
fruktosa dengan penyakit akibat obesitas yakni
menyebabkan NAFLD (Nonalcoholic Fatty
Liver Disease), kerusakan hati, menurunkan
energy expenditure pada tubuh dan stress
oksidatif pada ginjal. Salah satu cara yang.
Jenis diet makanan berpengaruh dalam
pengaturan berat badan serta dampak terhadap
kesehatan. Salah satu hal untuk menurunkan
kejadian obesitas adalah merubah jenis diet
atau makanan yang dikonsumsi. Penelitian
terkait diet tinggi sukrosa dan fruktosa banyak
dilakukan pada hewan coba.

Penelitian  selanjutnya  diharapkan
banyak dilakukan pada manusia juga, agar
nantinya bisa dibandingkan dengan hasil
penelitian dengan hewan coba, hasil tersebut
sesuai dengan teori atau tidak.
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