BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Fruktosa adalah gula sederhana yang dapat memberikan rasa manis
pada makanan alami seperti buah-buahan, biji-bijian, madu dan sayuran.
Menurut Johnson et al. dan Baciano et al. dalam Prahastuti (2011), fruktosa
yang dikonsumsikan dalam jumlah yang sedikit dapat menurunkan kadar
glukosa darah karena adanya peningkatan uptake glukosa oleh hepar,
stimulasi enzim heksokinase dan peningkatan konsentrasi insulin sehingga
fruktosa digunakan sebagai pemanis untuk penderita diabetes. Sejak tahun
1970, fruktosa digunakan sebagai pemanis dalam soft drink, pastries,
cookies, gums, jelly, dessert dalam bentuk high fructose corn syrup (HFCS),
yang meningkatkan konsumsi fruktosa hingga 85-100 g per hari. Observasi
awal menunjukkan bahwa pemanis tersebut dianggap aman oleh Food and
Drug Administration, tetapi hasil penelitian berikutnya menemukan bahwa
asupan fruktosa lebih dari 25% kebutuhan energi per hari (sekitar 85 g
fruktosa) menyebabkan hiper-trigliseridemia dan resistensi insulin, sehingga
HFCS tidak digunakan lagi pada penderita diabetes.

Fruktosa dalam jumlah besar di hati menstimulasi lipogenesis dan
mengakumulasi trigliserida secara cepat sehingga menyebabkan terjadinya
penurunan sensitivitas dari insulin dan resistensi insulin atau intoleransi
glukosa. Konsumsi makanan atau minuman yang mengandung fruktosa
menghasilkan sekresi insulin postprandial lebih kecil apabila dibandingkan
dengan mengkonsumsi karbohidrat yang mengandung glukosa, karena
fruktosa tidak merangsang sekresi insulin dari sel beta pankreas (Elliot ef

al., 2002; Bray, 2007).



Menurut Rudin et al. dan Sjoholmet et al. dalam Rayssiguier
(2006), obesitas yang oleh asupan kelebihan energi dapat menyebabkan
aktivasi stres oksidatif dan perubahan inflamasi, salah satunya
menyebabkan peningkatan kadar Tumor Necrosis Factor (TNF) alpha.
Selain perubahan inflamasi menghambat sinyal insulin dan dapat
menyebabkan resistensi insulin, proses inflamasi juga menginduksi
disfungsi sel beta yang dalam kombinasi dengan resistensi insulin
menyebabkan diabetes tipe 2.

Masuknya benda asing seperti bakteri Staphylococcus aureus dan
Pseudomonas aeruginosa pada jaringan, akan memicu makrofag dan sel
fagosit untuk melakukan fagositosis agar dapat melindungi sistem imun di
dalam tubuh (Galuh, 2008). Protein fase akut, sitokin dan mediator terkait
dengan aktivasi endotel merupakan suatu penanda terjadinya respon
inflamasi. Jaringan adiposa pada penderita obesitas akan mengalami
peningkatan jumlah makrofag. Hal ini menyebabkan sel adiposit dan
makrofag akan menghasilkan leptin serta faktor lain, sehingga dapat
meningkatkan jumlah molekul adhesi pada sel endotel. Akibatnya akan
terjadi transmigrasi monosit dan peningkatan aktivasi makrofag dalam
jaringan adiposit sehingga sekresi sitokin juga meningkat dalam jumlah
besar (Rudin & Barzilai, 2005).

Pada penelitian ini akan diamati pengaruh diet tinggi fruktosa
terhadap jumlah makrofag dan kadar TNF-o pada tikus Wistar jantan.
Sejumlah 16 ekor tikus yang diambil secara acak akan dibagi menjadi 2
kelompok, yaitu kelompok kontrol dan kelompok diet tinggi fruktosa.
Kelompok kontrol diberi pakan normal (BR;) sebanyak 50 mg dan premix
60 ml sedangkan kelompok perlakuan diet tinggi fruktosa diberikan pakan
normal (BR;) sebanyak 50 mg, premix 60 ml dan fruktosa 60%. Seluruh
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komponen makanan diberikan setiap hari dan penimbangan terhadap berat
badan dilakukan setiap minggu untuk mengetahui perkembangan berat
badan tikus. Tikus diberi perlakuan selama 2 bulan, setelah itu dibedah
untuk dilakukan pengamatan. Pembedahan dilakukan dengan menyuntikkan
Staphyloccocus aureus terlebih dahulu kemudian diambil darah dan cairan
peritonealnya. Pemeriksaan jumlah makrofag pada cairan peritoneal
menggunakan hemositometer, sedangkan pemeriksaan kadar TNF-a pada
plasma darah menggunakan metode ELISA.

Penelitian tentang pengaruh diet tinggi fruktosa sudah dilakukan
sebelumnya, namun penelitian tentang pengaruh diet tinggi fruktosa
terhadap jumlah makrofag dan kadar TNF-o pada tikus belum pernah
dilakukan. Mengingat bahwa pengaruh fruktosa sangat besar terhadap
sistem imun serta aktivasi sel makrofag dan sitokin yang merupakan
mediator penting di dalam tubuh, maka penelitian ini menarik untuk

dilakukan.

1.2 Perumusan Masalah
1)  Apakah pemberian diet tinggi fruktosa dapat meningkatkan
jumlah makrofag pada cairan peritoneal tikus Wistar jantan
setelah induksi Staphyloccocus aureus?
2) Apakah pemberian diet tinggi fruktosa dapat meningkatkan
sekresi sitokin (TNF-a)) pada plasma darah tikus Wistar jantan

setelah induksi Staphyloccocus aureus?



1.3

1.4

1.5

Tujuan

Penelitian ini bertujuan untuk :

1y

2)

Mengetahui peningkatan jumlah makrofag pada cairan
peritoneal tikus Wistar jantan yang diinduksi Staphyloccocus
aureus setelah diberi diet tinggi fruktosa.

Mengetahui peningkatan kadar sitokin (TNF-a) pada plasma
darah tikus Wistar jantan yang diinduksi Staphyloccocus

aureus setelah diberi diet tinggi fruktosa.

Hipotesis Penelitian

1y

2)

Pemberian diet tinggi fruktosa dapat meningkatkan jumlah
makrofag pada cairan peritoneal tikus Wistar jantan setelah
diinduksi dengan bakteri Staphylococcus aureus.

Pemberian diet tinggi fruktosa dapat meningkatkan ekskresi
TNF-o pada plasma darah tikus Wistar jantan setelah

diinduksi dengan bakteri Staphylococcus aureus.

Manfaat Penelitian

Berdasarkan hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi

masukan kepada masyarakat tentang pengaruh diet tinggi fruktosa yang

dapat menyebabkan perubahan terhadap terhadap sistem imun, khususnya

jumlah makrofag dan kadar TNF-a. Perubahan ini dapat menjadi salah satu

faktor penyebab terjadi sindrom metabolik yang menjadi masalah kesehatan

bagi masyarakat.



