
ABSTRAK

WAKTU PEMULIHAN GLUKOSA, FRUKTOSA
DAN SUKROSA PADA KEJANG HIPOGLlKEMIA

Melissa Krisanty, 2002. Pembimbing I : Sugiarto Puradisastra, dr.,
Pembimbing II : DR. Iwan Budiman, dr., MS, AIF.

Latar Belakang : Selama ini glukosa dipakai sebagai pengobatan utama
untuk hipoglikemia. Oibutuhkan pengobatan lain yang efeknya lebih cepat dari
glukosa untuk menghindari faktor resiko yang lebih berat.

Tujuan : lngin membandingkan waktu pemulihan glukosa, fruktosa dan
sukrosa pada kejang hipoglikemia

Metode : Penelitian dilakukan pada 30 ekor mencit yang telah dibuat kejang
hipoglikemia dengan penyuntikan 1 IU insulin lalu masing-masing kelompok, berisi
10 ekor mencit, disuntikkan secara intra peritoneal glukosa, fruktosa dan sukrosa
15% se1anjutnya membandingkan waktu pemu1ihan kejang setiap jenis gula. Analisis
data yang digunakan adalah ANAVA satu arah dan uji beda rata-rata Waller-Duncan
(a = 5%).

HasH Penelitian : Waktu pemulihan fruktosa, antara 15,81 dan 24,37 detik
dengan rata-rata 21,945 detik, 1ebih cepat dari glukosa, antara 26,50 dan 36,34 detik
dengan rata-rata 31,999 detik (p<0,05). Waktu pemulihan fruktosa, antara 15,81 dan
24,37 detik dengan rata-rata 21,945 detik, 1ebih cepat dari sukrosa, antara 96,34 dan
144,52 detik dengan rata-rata 117,657 detik (p<0,05). Waktu pemulihan glukosa,
antara 26,50 dan 36,34 detik dengan rata-rata 31,999 detik, lebih cepat dari sukrosa,
antara 96,34 dan 144,52 detik dengan rata-rata 117,657 detik (p<0,05).

Kesimpulan : Waktu pemulihan fruktosa lebih cepat dari glukosa, waktu
pemulihan fruktosa lebih cepat dari sukro sa, dan waktu pemulihan glukosa lebih
cepat dari sukrosa.

oral.
Saran : Menggunakan fruktosa untuk pengobatan hipoglikemia secara per
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ABSTRACT

GLUCOSE, FRUCTOSE AND SUCROSE RECOVERY TIME
ON HYPOGL YCEMIA SEIZURE

Melissa Krisanty, 2002. Tutor 1 : Sugiarto Puradisastra, dr.,
Tutor 11: DR. Iwan Budiman, dr., MS, AIF

Background: Glucose has been used since long time ago as main medication
for hypoglycemia. It is needed another medication which has faster effect than
glucose to avoid heavier risk factors.

Objectives: To compare glucose, fructose and sucrose recover}' time on
hypoglycemia sei~ure

Methods: E'Cperiment was applied to 30 mice that had been made
hypoglycemia sei~ure by irljection of I IV insulin. Each group, consist of 10 mice,
injected intra peritoneal glucose, fructose and sucrose 15 %. Recovery time of each
sugar was compared. Statistical analysis used one way ANOVA and Waller-Duncan
multiple comparison (a = 5%).

Results: Fructose recovery time between 15,81 and 24,37 seconds' with
average 21,945 seconds, was faster than glucose recovery time between 26,50 and
36,34 seconds' with average 31,999 seconds' (p<O,05). Fructose recovery time
between 15,81 and 24,37 seconds' with average 21,945 seconds, was faster than
sucrose recove,y time between 96,34 and 144,52 seconds with average 117,657
seconds (p'O,05). Glucose recovery time betl,1.een 26,50 and 36,34 seconds' with
average 31,999 seconds was faster than sucrose recovery time between 96,34 and
144,52 seconds with average 117,657 seconds (p<O,05).

Conclusions: Fructose recovery time was faster than glucose, fructose
recovery time was faster than sucrose and glucose recovery time was faster than
sucrose.

Recommendations: Vsingfructose to cure hypoglycemia per oral.
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