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Abstrak: [soflavon adalah senyawa bioaktif pada tempe yang dilaporkan mempunyai efek positif
terhadap kesehatan. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui aktivitas penghambatan enzim
c-glukosidase oleh isoflavon tempe secara im virre dan efek antihiperglikemik /n vive pada tikus
putih hiperglikemia. Uji aktivitas in vifro daya hambat isoflavon tempe terhadap enzim a-glukosidase
menggunakan metode spektrofotometri, sementara evaluasi iz viveo menggunakan tikus dalam keadaan
hiperglikemik. Penelitian ini menggunakan 35 ckor tikus putih jantan galur Sprague Dawley berumur
dua bulan. Tikus dibagi menjadi tujuh kelompok perlakuan: (1) kelompok kontrol negatif; (2) kelompok
kontrol positif hiperglikemia; (3-6) kelompok hiperglikemia dan diberi isoflavon tempe masing-masing
dengan dosis 100, 200. 300, dan 400 mg/kg bb per oral; dan (7) kelompok kontrol obat positif diberi
obat acarbose 4.5 mg/kg bb. Kadar glukosa darah diukur setiap 0, 30, 60, 120, 180. dan 240 menit
setelah perlakuan menggunakan alat Blood Glucose Test Meter GlucoDr. Hasil penelitian menunjuklcan
bahwa isoflavon tempe mempunyai daya hambat iz virro terhadap aktivitas enzim a-glukosidase dengan
inhibisi sebesar 11,89% dan nilai IC_, sebesar 1,4 mg, dan dapat dinyatakan bahwa mekanisme daya
hambat ini disebabkan oleh daidzein dan genistein. Uji aktivitas antihiperglikemik isoflavon tempe pada
berbagai dosis menunjukkan bahwa pada dosis 400 mg/kg bb mempunyai daya antihiperglikemik.

Kata kunci: enzim c-glukosidase, hiperglikemik, tempe, tikus.

Abstract: [soflavone is a bioactive compound found in fermented soy bean or tempe, and found to
have beneficial efTect on human health. The objectives of this research were to assay the activity
of tempe isoflavone in inhibiting the a-glucosidase enzyme in vitro and to determine the dosage of
antihyperglycemic activity of isoflavone tempe. Inhibitory effects of tempe isoflavone on a-glucosidase
enzyme was tested by spectrofotometry method while in vivo evaluation are conducted using rats
under hyperglycemic condition. A total of thirty five male Spragque Dawley rats, which is two months
old were used in this study. The rats were divided into seven groups: (1) negative control group: (2)
positive hyperglycemic group: (3-6) positive hyperglycemic group and treated with tempe isoflavone
with dosages of 100, 200, 300, and 400 mg/kg body weight (bw); and (7) positive hyperglycemic group
treated with acarbose dosage of 4.5 mg/kg bw. Blood glucose level was evaluated every 0, 30, 60, 120,
180, and 240 minutes following treatment using Blood Blucose Test Meter GlucoDr. The result showed
that the inhibitory effect of tempe isoflavone on o-glucosidase enzyme was 11.89%9%, with IC_, 1.4 mg,
and this mechanisms are caused by daidzein and genistein. Isoflavone of tempe with dose of 400 mg/kg
bw showed an antihyperglycemic effect.

Keywords: a-glucosidase enzyme. hyperglycemic, tempe isoflavone, rats.
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PENDAHULUAN

DUABETES mellirus adalah suatu kelompok penyvakit
metabolik kompleks yang ditandai oleh suatu keadaan
miperglikemia, yaitu meningkatnya kadar glukosa
darah hingga melebihi kadar normal. Hiperglikemia
terjadi karena kegagalan sekresi insulin dan atau
keria insulin atau kedua-duanya. Pada tikus diabetes
temadi kegagalan metabolisme karbohidrat. Kegagalan
oenggunaan karbohidrat akan menyebabkan terjadinya
fiperglikemia dan mempercepat lipolisis sehingga dapat
menimbulkan keadaan hiperlipidemia®,

Defisiensi insulin menyebabkan gangguan
metabolisme glukosa, yvaitu penurunan pemasukan
ziukosa ke dalam sel dan peningkatan pelepasan
ziukosa dari hati ke dalam sirkulasi. Hal inilah yang
—e=nvebabkan terjadinya hiperglikemia®,

Hiperglikemia kronis pada diabetes berhubungan
Zengan disfungsi atau kerusakan pada sel-sel beta
pankreas. Kerusakan pada sel-sel beta pankreas
Zapat disebabkan oleh infeksi virus, antara lain virus
Coxsackie™, realksi autoimun berupa serangan antibodi
s=rhadap sel-sel beta®, toksisitas glukosa'®@, kegemukan,
~Zam faktor genetik.

Akhir-akhir ini komponen bahan aktif dari beberapa
t=maman obat, bahan pangan, dan produk fermentasi
wedelai (tempe) telah dilaporkan mempunyai aktivitas
~iologis yvang berguna untuk pengobatan penyakit
Ziz=betes secara empiris. Efek hipoglikemik komponen
Scozkiif pada tanaman tersebut berkontribusi dalam
—mengembalikan fungsi sel beta pankreas sehingga
menvebabkan peningkatan sekresi insulin, atau
componen bioaktif tersebut menghambat absorbsi
siukosa di usus, melalui penghambatan aktivitas enzim
=-zlukosidase. Dilaporkan pula, kebanyakan tumbuhan
wang mengandung flavonoid., glikosida, alkaloid,
terpenoid, dan karotenoid mempunyai cfeck scbagai
antidiabetes®.

Tempe sebagai bahan pangan hasil fermentasi kedelai
dilaporkan mengandung senyawa isoflavon (genistein,
daidzein, glisitein, dan faktor-2) yang bermanfaat
untuk kesehatan. Senyawa isoflavon ini berperan
sebagai antioksidan, antikanker, antiosteoporosis, dan
hipokolesterolemik'”. Senyawa bioaktif kedelai juga
dilaporkan dapat menghambat masuknya glukosa ke
calam brush border usus kelinci secara in vitro'™, serta
mampu menstimulasi pankreas untuk meningkatkan
sekresi insulin®™.

Enzim o-glukosidase berfungsi menghidrolisis
iarbohidrat menjadi gula sederhana (glukosa) pada
wsus. Senyawa yvang dapat menghambat aktivitas enzim
a-zglukosidase menunjukkan indikasi bahwa senyawa
tersebut berpotensi sebagai antidiabetes dengan
memperlambat penyerapan karbohidrat postprandial
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sehingga menurunkan kadar gula darah®?.

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui aktivitas
penghambatan enzim o-glukosidase oleh isoflavon
tempe secara in vifro dan efek antihiperglikemik ir vivo
pada tikus putih dalam keadaan hiperglikemia.

BAHAN DAN METODE

BAHAN. Bahan yvang digunakan dalam penelitian
ini adalah tempe, a-glukosidase (Wako 125 unit/
mg), p-nitrofenil-a-D-glucopiranosida (PNP) (Sigma
051K 1384), dapar fosfat, DMSO (dimethyl sulfo oxide)
(Sigma), Na2CO3, HCI, isoflavon genestein®(G-6649,
Sigma), daidzein®™(D-7802, Sigma), glisitein™(G-2785,
sigma) dan acarbose®™ (Bayer, obat positif antidiabetes),
Rhizopus oryzae (Raprima. Bandung). Metanol pa, tikus
jantan galur Sprague Dawley, pakan tikus (komersial),
larutan 90%6 sukrosa. dan strip Blood Glucose Test Meter.

Alat yvang digunakan adalah spekirofotometer
(Shimadzu), kromatografi cair kinerja tinggi (HPLC),
penangas air, hlender, Blood Glucose Test Merer
GlucoDr™ model AGM-2100 (Allmedicus Co Ltd.)
kandang tikus, dan canul oral.

METODE. Pembuatan tempe. Pembuatan
tempe menggunakan metode Hermana dan Karminit'',
Sebanyak 1.000 g kedelai lokal varictas Burangrang
direndam air selama 24 jam. Kedelai hasil rendaman
selanjutnya direbus selama 45 menit, kemudian
dihilangkan kulitnya. Kedelai tanpa kulit dicuci sampai
bersih dan dikukus selama 30 menit. Setelah dingin,
kedelai dicampur dengan 2% (w/w) inokulum RhAizopus
oryvzae dan diaduk sampai rata. Campuran ini dibunglkus
dalam kantong plastik dan diperam selama 48 jam pada
suhu kamar.

Penyiapan ekstrak isoflavon tempe. Ekstraksi
isoflavon tempe menggunakan metode Pawircharsono!?).
Sebanyak 20 g tempe dihancurkan dengan blender,
kemudian diekstraksi 3 kali dengan metanol 50 mL.
Hasil ekstraksi diinkubasi 0°C selama 24 jam untuk
menggumpalkan lemaknya. Lemak ini kemudian
dapat dipisahkan dengan mudah melalui penyaringan
dengan kertas filter. Filirat yang diperoleh selanjuinya
dinapkan dengan rotavapor pada temperatur 40°C
hingga mendapatkan ekstrak metanol kental. Ekstrak
kental tersebut dilarutkan kembali dalam 10 mlL metanol
(p.a) 25%, kemudian disentrifugasi pada 4.000 rpm
selama 15 menit untuk mendapatkan filtrat. Sebanyak
1.5 mL filtrat dimurmikan dengan kolom kromatografi
volume 12 mL yang berisi poliamid dalam metanol 25%.
Elusi kolom kromatografi dilakukan secara bertahap
dengan metanol 25%, 50%, dan 70%. Eluen hasil
elusi dengan 70% metanol dikumpulkan, selanjutnya
dikeringkan dengan rotavapor. Endapan kering yang
diperoleh dilarutkan kembali dalam 1 mL metanol
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absolut. Filtrat disaring dengan kertas saring Mil/lipare
dan filtrat bening siap dianalisis dengan HPLC.
Identifikasi senyvawa isoflavon menggunakan standar
daidzein®, glisitein®, dan genistein®. Sebanyak 10 pL
filtrat diinjeksikan dengan mikroinjektor, berikutnya
dipisahkan di kolom berdasarkan perbedaan polaritas.
Komponennya dideteksi dengan detektor pada A 240
nm dan ditampilkan dalam bentuk puncak berdasarkan
waktu retensi. Untuk keperluan penelitian, jumlah
tempe yang diekstrak 500 g dan mendapatkan ekstrak
kental sebanyak 12.45 g.

Uji hambatan terhadap enzim oa-glukosidase
in vitro. Uji hambatan terhadap enzim w-glukosidase
secara fmn virro menggunakan metode Suteja’'®.
Uji aktivitas penghambatan enzim a-glukosidase
secara in vitro menggunakan model penghambatan
pemecahan substrat p-nitrofenil-c-D-glukosidase
menjadi p-nitrofenol berwarna kuning dan glukosa oleh
enzim oa-glukosidase. Aktivitas penghambatan enzim
diukur berdasarkan jumlah p-nitrofenol yang dihasilkan
dengan mengukur absorbansinya menggunakan
spektrofotometer pada 2 400 nm. Larutan enzim dibuat
dengan melarutkan 1,0 mg a-glukosidase dalam 100 mL
dapar fosfat (pH 7,0). Sebelum digunakan, sebanyak |
ml larutan enzim tersebut diencerkan 25 kali dengan
dapar fosfat (pH 7.0). Campuran reaksi terdiri dari 250
nL 20 mM p-nitrofenil e-D-glukopiranosa sebagai
substrat. 490 pl. mM dapar fosfat (pH 7.0), 10 ulL
larutan sampel dalam DMSO dan 10 pL. DMSO.
Setelah campuran reaksi diinkubasi dalam penangas air
pada suhu 37°C selama 5 menit, 250 pL larutan enzim
ditambahkan dan selanjutnya diinkubasi lagi dalam
penangas air pada suhu 37"C selama 15 menit. Reaksi
enzim dihentikan dengan penambahan 1000 pl 200
mM natrium karbonat. Hasil reaksi kemudian dibaca
absorbansinya pada A 400 nm. Konsentrasi sampel
vang digunakan dengan variasi konsentrasi 3,125;
6.25; 12.,5: 25; dan 50 ppm dengan pelarut DMSO.
Uji dilakukan terhadap isoflavon tempe, isoflavon
genestein™, daidzein®, glisitein®™ (isoflavon murni,
Sigma) dan acarbose™ (obat positif antidiabet, generik).
Persen inhibisi dapat dihitung dengan persamaan:

[(C-5)yC] x 100
S = absorbansi sampel (S1-50); S| = absorbansi sampel
dengan penambahan enzim; S0 = absorbansi sampel
tanpa penambahan enzim:; dan C = absorbansi kontrol
(DMSO) tanpa sampel (kontrol-blanko).”
Penghitungan IC_ diperoleh dari persamaan regresi:

Y —=a-+bLn(X)

Y = persentase inhibisi; a = konstanta; b = kecepatan
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peningkatan persentase inhibisi; dan X = konsentrasi
(mg).

Uji aktivitas antihiperglikemik isoflavon tempe
pada tikus dalam kondisi hiperglikemik. Sebanyak
35 ekor tikus putih jantan galur Sprague Dawley mimu
dua bulan berat badan + 200 g telah digunakan dalan
penelitian ini. Tikus percobaan dibagi menjadi tujuh
kelompok perlakuan, yaitu (1) kelompok kontrol
negatif dimana tikus tidak diberi isoflavon tempe dan
tidak hiperglikemia; (2) kelompok kontreol positi
hiperglikemia dimana tikus hiperglikemia dan tidak
diberi isoflavon tempe; (3-6) kelompok hiperglikemia
dan diberi isoflavon (ISF) tempe masing-masing dosis
100, 200, 300, dan 400 mg/kg bb per oral; dan (7)
kelompok kontrol obat positif antihiperglikemia, di
mana tikus hiperglikemia dan diberi obat acarbase 4,5
mg/kg bb. Pakan yvang diberikan adalah ransum standa
dan air minum ad [ibiturm. Sebelum diberi perlakuan.
tikus diadaptasikan selama dua minggu. Untuk membuat
tikus hiperglikemia tikus diinduksi dengan larutan
90% sukrosa sebanyak 1 ce/ekor tikus per oral yvang
diberikan 10 menit setelah pemberian isoflavon tempe
maupun obat acarbose. Kadar gukosa darah diukur
pada menit ke-0, 30, 60, 120 dan 180 menit setelah
perlakuan. Pengelompokan perlakuan tikus untuk uji
aktivitas antihiperglikemik isoflavon tempe disajikan
pada Tabel 1.

Pengukuran Kadar Glukosa Darah pada Tikus
Percobaan. Kadar glukosa darah tikus percobaan
ditentukan dengan metode biosensor glukose
oksidase, menggunakan alat Blood Glucose Test Merer
Glucoldw™ . Darah diambil melalui ujung ekor tikus
yvang sebelumnya dibersihkan dengan alkohol 70%.
kemudian diurut perlahan-lahan dan ujung ekor ditusuk
dengan jarum kecil (syvrinnge 1 cc). 14 Darah vang keluar
disentuhkan pada strip glukometer. Kadar glukosa darah
akan terbaca di layar GlucoDr™ setelah 11 detik dan
dinyatakan dalam mg/dl.

Rancangan Percobaan dan Analisis Data.
Rancangan percobaan yang digunakan adalah Rancangan
Acak Lengkap (RAL). Data vang diperoleh dianalisis
dengan analisis sidik ragam (ANOWVA). Jika perlakuan
memberikan pengaruh vang nyata, maka pengujian
dilanjutkan dengan uji beda Duncan pada taraf 5%
untuk mengetahui perbedaan antarperlalkuan'' =,

HASIL DAN PEMBAHASAN

Aktivitas daya hambat isoflavon tempe terhadap
enzim a-glukosidase. Enzim a-glukosidase berfungsi
memecah karbohidrat menjadi glukosa. Karena itu,
senyawa yang dapat menghambat aktivitas enzim
tersebut menunjukkan indikasi sebagai antidiabetes. Pada
penchitian ini, ujl daya hambat aktivitas a-glukosidase
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Tabel 1. Pengelompokan perlakuan tikus untuk uji antihiperglikemilk.

Kelompok Keterangan

Perlakuan

Hiperglikemik
(90% sukrosa

dosis 1 cc/ekor)

Normal
(Air suling 1 ml/ekor)

1 Kontrol negatif (normal)

2 Kontrol positif hiperglikemilk

78]

ISF-100 mg/ke bb
[SF-200 mg/kg bb
ISF-300 mg/kg bb
ISF-400 mg/kg bb

~N & w p

Acarbose 4.5 mg/kg bb

+ =

- +

I
o

J- OH
[ HO H
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P-nitrofenil-o-D-glukopiranosida
+

ri-glukosidase

(8}
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OH

oH oH

P-nitrofenil c-D-glukosa

Gambar 1. Hidrolisis p-nitrofenil-¢G.-D-glukoepiranosida oleh enzim (t-glukosidase.

socara in vitro dilakukan menggunakan p-nitrofenil-a-D-
slukopiranosida sebagai substrat. Enzim a-glukosidase
=wan menghidrolisis p-nitrofenil-a-D-glukopiranosida
menjadi p-nitrofenol (berwarna kuning) dan glukosa
dengan reaksi yang disajikan pada Gambar 1.

Alctivitas enzim diukur berdasarkan hasil absorbansi
p-nitrofenol, apabila ekstrak metanol tempe memiliki
Lemampuan menghambat aktivitas enzim a-glukosidase
maka p-nitrofenil yang dihasilkan akan berkurang.
Hasil penelitian uji daya hambat aktivitas enzim
a-glukosidase isoflavon tempe, genistein®, dan
daidzein® menunjukkan adanya daya hambat terhadap
aktivitas enzim o-glukosidase sedangkan glisitein®
tidak memiliki daya hambat terhadap enzim tersebut
{ Tabel 2).

Isoflavon tempe mempunyai aktivitas daya hambat
terhadap enzim a-glukosidase sebesar 11,899,
daidzein® sebesar 13.28%, dan genistein® sebesar

Tabel 2. Persentase inhibisi dan nilai IC_, isoflavon tempe
terhadap aktivitas enzim c-glukosidase.

Sampel % Inhibisi Milai ICsq (mg)
Isoflavon tempe (ckstrak) 11,89 %
Daidzein® (rmurni) 13,18 0.6
Genistein®™ (murni) 14,19 0.6
Glisitein™ (murni) t =

keterangan: tt = tidak terukur

14,19%. sedangkan glisitein® tidak menunjukkan daya
hambat. Konsentrasi isoflavon tempe yang diperlukan
untuk menghambat 50% (1C,,) aktivitas enzim
ce-glukosidase adalah 1,4 mg, sedangkan nilai IC_, untuk
daidzein, dan genistein™ masing-masing adalah 0,6 mg;
dan 0,6 mg. Data tersebut menunjukkan bahwa ekstrak
isoflavon tempe memiliki potensi sebagai antidiabetes
dengan menghambat kerja enzim o-glukosidase dan
dapat dinyatakan bahwa kemampuan penghambatan
terhadap aktivitas enzim a-glukosidase disebabkan oleh
genistein dan daidzein.

Menurut Lee dan Lee®®, aktivitas hambatan
genistein terhadap enzim oa-glukosidase bersifat
inhibitor nonkompetitif, dan bersifat reversibel.
Genistein diduga berkompetisi dengan substrat normal
(karbohirat) untuk berikatan pada bagian sisi aktif
enzim o-glukosidase yang mengakibatkan enzim tidak
mampu mencermna substrat sehingga tidak dihasilkan
produk yang diharapkan.

Aktivitas antihiperglikemik isoflavon tempe.
Data respons kadar glukosa darah yang diamati
selama 4 jam (0, 30, 60, 120, 180, dan 240 menit)
disajikan pada Gambar 2.

Respons kadar glukosa darah yang diamati selama
4 jam setelah pemberian larutan sukrosa pada tikus
menunjukkan terjadi keadaan hiperglikemik, yang
mana kadar glukosa darah naik setelah 30 menit
dan mencapai puncaknya pada menit ke-60 (158.42
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Gambar 2. Respons kadar glukosa darah tikus normal, serta tikus hiperglikemia yang mendapat isoflavon tempe dan acarbose.
KN (kontrol normal);: HF (hiperglikemia): Ac (acarbose): ISF 100-400 (isoflavon tempe 100, 200, 300, 400 mg/kg bb).

mg/dl ) dan berbeda nyata (P<0.05) bila dibanding
dengan kontrol negatif. Selanjutnya, pada menit ke-
120, kadar glukosa mulai menurun hingga mendekati
i 1 pada menit ke-240. Peningkatan kadar
h pemberian larutan sukrosa 90%06
jadi peningkatan absorbsi
I dari hasil hidrolisis
glukosa dan

oleh enzim

menjadi

Data kadar glakosa darah normal pada tikus
menurut Gulfraz'*"’ antara 99-127 mg/dL. Pada
penclittan imi diperoleh kadar normal glukosa darah
tikus 79-102 mg/dL. Karena itu, kadar glukosa darah
pada tikus percobaan yang diinduksi sukrosa pada
menit ke-60 (158,42 mg/dL) berada di atas batas
nilai normal yang menandakan bahwa tikus dalam
keadaan hiperglikemia. Pemberian isoflavon tempe
dosis 300 dan 400 mg/kg bb sudah memperlihatkan
daya hipoglikemik, di mana kadar glukosa darah pada
menit ke-60 sudah mendekati kadar normal dan tidak
berbeda nyata (P=0.,05) bila dibandingkan dengan
kelompok acarbose.

Penurunan kadar glukosa darah pada tikus yang
diberi obat acarbose disebabkan karena acarbose
merupakan obat oral antihiperglikemik yang termasuk
ke dalam golongan inhibitor enzim o-glukosidase
vang bekerja dengan cara menghambat secara
kompetitif enzim tersebut di dalam saluran usus
sehingga menurunkan penyerapan glukosa setelah
penyerapant'?,

Pemberian isoflavon dosis 300 atau 400 mg/kg bb
telah mampu mencegah terjadinya peningkatan kadar
glukosa darah setelah pemberian larutan sukrosa.
Daya hipoglikemik ini disebabkan karena isoflavon
tempe mampu menghambat enzim om-glukosidase

di usus dan hal ini telah dibuktikan pada uji in virro.
vang menunjukkan isoflavon tempe, genistein®, dan
daidzein™ mempunyai daya hambat terhadap aktivitas
enzim a-glukosidase. Mekanisme kerja diperkirakan
menyerupai obat acarbose. yaitu ekstrak metanol
tempe mampu berperan sebagai inhibitor enzim
a-glukosidase di dalam usus, di mana isoflavon tempe
akan memperlambat penguraian sukrosa menjadi
gliukosa dan fruktosa, sehingga glukosa akan dilepas
dan diserap lebih lambat di membran usus. Akibat dari
mekanisme ini, kenaikan kadar glukosa darah setelah
penyverapan dapat ditekan dan tidak terjadi kenaikan
kadar glukosa darah (hiperglikemik) secara tiba-tiba.

Menurut Inzucchi?, enzim o-glukosidase terletak
di dalaim membran usus kecil pada bagian proksimal.
Enzim ini berfungsi memecah ikatan disakarida atau
karbohidrat kompleks menjadi gula sederhana. Karena
itu, hambatan yang bersifat kompetitif terhadap enzim
ini menyebabkan absorbsi karbohidrat diperlambat
dan mengurangi pemanfaatan glukosa setelah
penyerapan.

Penggunaan 0,1 mg/mL acarbose pada tikus
dapat menurunkan absorbsi glukosa sebesar 209%.
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa acarbose
sebagai inhibitor a-glucosidase bekerja secara khusus
terhadap pemasukan glukosa ke dalam lumzen jejernum
dan ini berarti acarbose dapat menurunkan kadar
glukosa darah setelah penyerapan''®.

Beberapa penelitian pada hewan percobaan
menunjukkan bahwa diet yvang mengandung kedelai
berpengaruh pada metabolisme karbohidrat. Menurut
Tsai''®, konsumsi diet kedelai ternyata mampu
menekan kadar glukosa dan trigliserida setelah
penyerapan. Sementara, Vedavanam® melaporkan
bahwa penelitian in virro pemberian ekstrak kedelai
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dapat menghambat masuknya glukosa ke membran
usus kelinci dan diduga senyawa fitokimia kedelai
mampu menghambat enzim a-glukosidase. Hasil
kedua penelitian ini menunjukkan bahwa pengaruh
pemberian ekstrak kedelai mampu menurunkan kadar
=lukosa darah setelah penyerapan.

SITIMPULAN

lsoflavon tempe mempunyai daya penghambatan
terhadap enzim wo-glukosidase in vitro sebesar
11.89% dengan nilai IC, sebesar 1.4 mg dan dapat
Zmvatakan bahwa daya penghambatan terhadap enzim
=-zlukosidase disebabkan oleh kerja genistein dan
daidzein.

Tingkat pemberian isoflavon tempe dosis 400 mg/
“=z bb mempunyai aktivitas antihiperglikemik, yaitu
“=pat menekan kenaikan kadar glukosa darah pada
“imis dalam keadaan hiperglikemia.
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