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RINGKASAN

Pengaruh Pemberian Ekstrak Kayu Secang (Caesalpinia sappan L.) terhadap
Kadar SGOT dan SGPT Darah Tikus Diabetes yang Diinduksi Aloksan:
Iskandar Parlingdungan Artha Siregar, 152210101108; 62 Halaman: Fakultas
Farmasi Universitas Jember.

Diabetes merupakan salah satu penyakit kronis yang ditandai dengan
kenaikan kadar glukosa darah dan gangguan pada metabolisme karbohidrat, protein
dan lemak. Diabetes disebabkan karena kerusakan pada sel B-pankreas atau
resistensi insulin. Diabetes dapat menyebabkan komplikasi pada beberapa organ.
Salah satu komplikasi yang terjadi yaitu kerusakan pada hati. Kerusakan pada hati
diakibatkan oleh perlemakan hati yang dapat memicu pembentukan radikal bebas.
Peningkatan radikal bebas akan menyebabkan mutasi DNA dan memicu produksi
reactive oxygen species (ROS). Peningkatan kadar ROS dapat menginduksi
inflamasi dan nekrosis pada jaringan hati. Jaringan hati yang mengalami inflamasi
dan nekrosis akan menstimulasi sel hati untuk memproduksi kolagen untuk proses
pembentukan fibrosis hati. Fibrosis hati yang parah akan berlanjut ke tahap sirosis
hati dan berujung pada kerusakan hati. Kerusakan pada hati dapat dideteksi melalui
tes fungsi hati, salah satunya dengan uji nilai SGOT dan SGPT pada darah. Kayu
secang (Caesalpinia sappan L.) mengandung senyawa brazilin yang memiliki
aktivitas sebagai antioksidan dan hepatoprotektor yang mampu melindungi jaringan
hati dari radikal bebas. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh
pemberian ekstrak etanol kayu secang dengan dosis 50 mg/kgBB, 100 mg/kgBB
dan 400 mg/kgBB terhadap kadar SGOT dan SGPT tikus diabetes yang diinduksi
aloksan.

Jenis penelitian ini adalah penelitian eksperimental laboratorik dengan
rancangan penelitian pre test and post test with control group design. Sampel yang
digunakan adalah 24 tikus jantan galur Wistar yang dibagi menjadi enam kelompok
yang terdiri dari kelompok normal, kontrol negatif, kontrol positif, dan tiga
kelompok perlakuan dengan pemberian ekstrak etanol kayu secang dengan dosis 50
mg/kgBB, 100 mg/kgBB dan 400 mg/kgBB. Semua kelompok, kecuali kelompok
normal, diberi aloksan untuk menginduksi diabetes. Setelah tiga hari pemberian
aloksan, dilakukan pengecekan glukosa darah untuk memastikan kondisi hewan uji.
Hewan uji yang telah mengalami diabetes, dengan kadar glukosa darah > 200
mg/dL, diambil darahnya melalui mata kanan dan dilakukan pegukuran kadar
SGOT dan SGPT sebagai data pre test. Kemudian hewan uji diberi perlakuan sesuai
kelompok selama selama 14 hari. Pada hari ke-15, darah tikus diambil melalui
jantung untuk dilakukan pengukuran kadar SGOT dan SGPT sebagai data post test
menggunakan alat fotometer.

Hasil penelitian ini menunjukkan terdapat perbedaan yang signifikan pada
rata-rata penurunan kadar SGOT dan SGPT darah tikus berdasarkan keenam
kelompok. Kelompok kontrol positif dan kelompok perlakuan berbagai dosis
berbeda signifikan (p < 0,05) dengan kelompok negatif pada data SGOT maupun
SGPT. Hal tersebut menunjukkan bahwa glibenklamid dan pemberian ekstrak kayu
secang dapat menurunkan kadar SGOT dan SGPT darah tikus diabetes yang
diinduksi aloksan. Pada pengukuran penurunan SGOT dan SGPT, kelompok
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perlakuan dosis 100 mg/kgBB tidak berbeda signifikan (p > 0,05) dengan kelompok
kontrol normal. Pada pengukuran persen hepatoprotektif, kelompok perlakuan
berbagai dosis memiliki aktivitas hepatoprotektor namun tidak sebaik dengan
kelompok kontrol positif. Untuk aktivitas hepatoprotektor, kelompok perlakuan
dengan dosis 100 mg/kgBB memiliki aktivitas yang paling baik dibanding dengan
dosis 50 mg/kgBB dan 400 mg/kgBB. Hasil penelitian menunjukkan bahwa
pemberian ekstrak etanol kayu secang memiliki kemampuan untuk menurunkan
kadar SGOT dan SGPT darah tikus diabetes yang diinduksi aloksan serta memiliki
aktivitas sebagai hepatoprotektor.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes merupakan salah satu penyakit kronis yang ditandai dengan
kenaikan kadar glukosa darah dan gangguan pada metabolisme karbohidrat, protein
dan lemak (Wells dkk., 2015). Diabetes disebabkan karena kerusakan pada sel -
pankreas atau resistensi insulin (American Diabetes Association, 2018). Diabetes
dapat dibedakan menjadi beberapa tipe, yaitu diabetes tipe 1, diabetes tipe 2 dan
Gestational diabetes mellitus (GDM). Diabetes tipe 1 terjadi karena kerusakan pada
sel B-pankreas akibat autoimun. Kerusakan sel f-pankreas menyebabkan turunnya
jumlah produksi insulin hingga tidak adanya produksi insulin secara absolut
(American Diabetes Association, 2018). Penderita diabetes tipe 1 sangat bergantung
dengan pemberian insulin dari luar tubuh setiap harinya untuk meregulasi glukosa
darah (World Health Organization, 2016). Diabetes tipe 2 disebabkan karena tubuh
tidak dapat menggunakan insulin dengan efektif yang berujung pada terjadinya
resistensi insulin (American Diabetes Association, 2018). Resistensi insulin
disebabkan oleh naiknya produksi asam lemak bebas dan produksi glukosa oleh hati
serta menurunnya uptake glukosa oleh otot (Wells dkk., 2015). Gestational diabetes
mellitus (GDM) merupakan diabetes yang terjadi pada ibu hamil, kenaikan kadar
glukosa darah disebabkan karena berkurangnya kerja dari insulin akibat pengaruh
hormon yang diproduksi oleh plasenta. Ada juga diabetes melitus tipe lain yang
disebabkan oleh faktor lain seperti terganggunya hormon, penyakit pada pankreas
atau pengaruh dari obat-obatan (International Diabetes Federation, 2017).

Diabetes merupakan penyebab kematian terbesar ke-8 pada tahun 2012
yang menyebabkan 1,5 juta kematian di seluruh dunia. Prevalensi diabetes di dunia
meningkat dari 4,7% pada tahun 1980 menjadi 8,5% pada tahun 2014. Penduduk
Indonesia dengan usia lebih dari 18 tahun yang menderita diabetes sebanyak 422
juta pada tahun 2014 (World Health Organization, 2016). Prevalensi diabetes di
Indonesia pada penduduk berusia lebih dari 15 tahun meningkat dari 6,9% pada
tahun 2013 menjadi 8,5% pada tahun 2018 (Badan Penelitian dan Pengembangan
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Kesehatan, 2018). Berdasarkan International Diabetes Federation (2017),
penduduk Indonesia yang menderita diabetes pada usia 20-79 tahun pada tahun
2017 sebanyak 10,3 juta dan diperkirakan akan meningkat hingga 16,7 juta pada
tahun 2045.

Kematian yang diakibatkan oleh diabetes disebabkan oleh komplikasi yang
terjadi pada penderita diabetes. Diabetes dapat menyebabkan komplikasi pada
beberapa organ (World Health Organization, 2016). Salah satu komplikasi yang
terjadi yaitu kerusakan pada hati (Mohamed, 2016). Penurunan jumlah insulin pada
penderita diabetes menyebabkan metabolisme glukosa dalam hati terganggu.
Terganggunya metabolisme glukosa menyebabkan kadar glukosa darah meningkat
(Gupta dkk., 1999). Hati tidak dapat mendeteksi keberadaan glukosa darah pada
kondisi diabetes. Hal tersebut menyebabkan hati memproduksi glukosa secara terus
menerus. Kebutuhan energi yang digunakan untuk memproduksi glukosa
didapatkan dengan memecah asam lemak. Pemecahan asam lemak tersebut akan
meningkatkan akumulasi lemak pada hati (Mohamed, 2016). Selain itu, penurunan
sensitivitas jaringan hati terhadap insulin juga merupakan penyebab utama
terjadinya Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFDL). Resistensi insulin tersebut
dapat menurunkan efek dari insulin dalam memetabolisme glukosa dan lemak pada
hati yang kemudian akan menyebabkan penyakit hati kronik (Kneeman dkk., 2012).
Penelitian yang dilakukan oleh Leite dkk. (2008) menyebutkan bahwa prevalensi
terjadinya NAFDL pada pasien diabetes tipe 2 dapat mencapai 69,4%. Perlemakan
pada hati akan memicu terjadinya inflamasi hepatik, nekrosis dan berlanjut pada
kerusakan hati (Cohen, 2011). Penderita diabetes lebih rentan mengalami kerusakan
hati. Prevalensi terjadinya penyakit hati kronik pada penderita diabetes yaitu 25%
dan untuk penyakit hati akut dapat mencapai 40% (Rosano dkk., 2017).

Salah satu parameter yang digunakan untuk mengetahui kerusakan hati
yaitu dengan melihat rasio dari Serum Glutamat Oxaloasetat Transaminase
(SGOT) dan Serum Glutamat Piruvate Transaminase (SGPT) (Singh dkk., 2011).
SGPT dapat ditemukan pada jaringan tubuh seperti ginjal, jantung, otot dan
ditemukan pada konsentrasi terbesar pada hati. Cedera pada hati dapat

meningkatkan kadar SGPT. Meningkatnya kadar SGPT merupakan tanda spesifik


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

terhadap penyakit hati (Gowda dkk., 2009). Rentang nilai normal SGPT pada
manusia yaitu 5-34U/L (Ahmed dkk., 2018). Sedangkan SGOT, dapat ditemukan
pada hati, otot, dan ginjal; namun konsentrasi terbesar SGOT ditemukan di dalam
jantung. Penyakit hati kronik seperti nekrosis dan degenerasi jaringan hati dapat
meningkatkan nilai dari SGOT (Gowda dkk., 2009). Rentang nilai normal SGOT
pada manusia yaitu 0-55 U/L (Ahmed dkk., 2018). Penelitian yang dilakukan oleh
Goyal dkk. (2014) menunjukkan bahwa pada penderita diabetes tanpa perlemakan
hati kadar SGOT dan SGPT meningkat dan terjadi peningkatan yang signifikan
pada pendeita diabetes dengan perlemakan hati.

Penggunaan obat tradisional di Indonesia merupakan bagian dari
kebudayaan. Kayu secang (Caesalpinia sappan) merupakan salah satu tanaman
yang dijadikan sebagai bahan obat tradisional. Kandungan utama dari kayu secang
adalah brazilin, yang berperan dalam aktivitas biologis dari kayu secang (Nirmal
dkk., 2015). Penelitian yang dilakukan oleh Chinnala dkk. (2015) menunjukkan
bahwa ekstrak metanol dari kayu secang dapat bekerja sebagai anti diabetes pada
tikus yang diinduksi aloksan. Selain itu, penelitian yang dilakukan oleh
Chandrashekhar dkk. (2010) menyatakan bahwa brazilin dari kayu secang memiliki
aktivitas sebagai hepatoprotektor. Namun, belum ada penelitian tentang pengaruh
pemberian ekstrak etanol kayu secang terhadap kadar SGOT dan SGPT pada tikus
diabetes yang diinduksi aloksan. Penelitian ini bertujuan untuk memberikan
informasi tentang pengaruh ekstrak kayu secang pada kadar SGOT dan SGPT tikus

diabetes.

1.2 Rumusan Masalah
Rumusan masalah yang dirumuskan adalah sebagai berikut:
1.  Apakah pemberian ekstrak kayu secang dapat berpengaruh pada kadar SGOT
dan SGPT tikus putih jantan galur Wistar diabetes karena induksi aloksan?
2. Bagaimana pengaruh perbedaan dosis dari ekstrak kayu secang yang
diberikan terhadap kadar SGOT dan SGPT tikus putih jantan galur Wistar

diabetes karena induksi aloksan?
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1.3 Tujuan Penelitian

Tujuan dari penelitian yang dilakukan adalah:
Untuk menentukan pengaruh ekstrak kayu secang terhadap kadar SGOT dan
SGPT tikus putih jantan galur Wistar diabetes yang diinduksi aloksan.
Untuk menentukan dosis dari ekstrak kayu secang yang efektif untuk
menurunkan kadar SGOT dan SGPT tikus jantan galur Wistar diabetes yang

diinduksi aloksan.

1.4 Manfaat Penelitian

1.

Manfaat dari penelitian ini adalah:
Memberikan informasi tentang pengaruh pemberian ekstrak kayu secang
terhadap kadar SGOT dan SGPT tikus jantan galur Wistar yang diinduksi
aloksan.
Memberikan informasi kepada masyarakat tentang pemanfaatan kayu secang
sebagai tanaman obat untuk terapi alternatif dalam menurunkan kadar SGOT

dan SGPT pada penyakit diabetes.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan tetang Diabetes Melitus

Diabetes melitus merupakan penyakit yang ditandai dengan terjadinya
kenaikan kadar glukosa dalam darah yang disebabkan karena tubuh tidak dapat
memproduksi hormon insulin yang cukup atau tubuh tidak dapat menggunakan
insulin secara efektif (International Diabetes Federation, 2017). Penyebab diabetes
dapat berupa kerusakan pada sel B-pankreas atau resistensi insulin (American
Diabetes Association, 2018). Resistensi insulin disebabkan oleh naiknya produksi
asam lemak bebas dan produksi glukosa oleh hati serta menurunnya uptake glukosa
oleh otot (Wells dkk., 2015). Insulin merupakan hormon yang diproduksi oleh sel
B-pankreas. Insulin menstimulasi pembentukan makromolekul seperti protein,
lemak dan glikogen yang berasal dari glukosa dan asam amino. Glukosa dan asam
amino tersebut akan ditransfer ke dalam sel untuk diubah menjadi energi (Leto dan
Saltiel, 2012). Homeostatis dari glukosa terganggu pada kondisi diabetes karena
turunnya jumlah insulin. Hal tersebut menyebabkan terjadinya peningkatan kadar
glukosa darah (Gupta dkk., 1999). Kondisi diabetes dapat menyebabkan komplikasi
pada beberapa organ, salah satunya yaitu hati (Mohamed, 2016).

Diabetes dapat didiagnosis dengan cara melihat kenaikan kadar glukosa
dalam darah, yaitu jika satu atau lebih kriteria berikut terjadi, ketika kadar glukosa
dalam plasma pada saat puasa lebih dari 126 mg/dL, kadar glukosa dalam plasma
acak lebih dari 200 mg/dL atau nilai HbAlc lebih dari 48 mmol/mol (setara deng:
6,5%), atau ketika kadar glukosa dalam plasma pada saat 2 jam setelah makan lebih
dari 200 mg/dL (World Health Organization, 2016). Menurut International
Diabetes Federation (2017), ada 3 tipe utama dari diabetes yaitu, diabetes tipe 1,
diabetes tipe 2 dan gestational diabetes melitus (GDM).

a. Diabetes tipe 1

Diabetes tipe 1 merupakan penyakit autoimun yang menyerang sel -
pankreas. Kerusakan yang terjadi pada sel B-pankreas menyebabkan sel B-pankreas
tidak dapat memproduksi insulin (Atkinson dkk., 2014). Sekitar 80-90% penderita
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diabetes tipe 1 merupakan anak-anak dan remaja. Penyebab diabetes tipe 1 selain
karena faktor genetik juga dapat terjadi karena beberapa faktor lain, seperti virus
rubella, infeksi enterovirus, rotavirus, herpes, dan virus Ljungan. Beberapa faktor
lain seperti kurangnya kadar vitamin D, paparan polusi pada saat dalam kandungan,
dan kurangnya nutrisi bayi sejak dini (Kharroubi dkk., 2015). Diabetes tipe 1 terjadi
pada sekitar 5-10% dari total penderita diabetes (Wells dkk., 2015). Pasien dengan
penyakit diabetes tipe 1 memerlukan injeksi insulin setiap harinya untuk menjaga
kadar glukosa darahnya agar tetap direntang nilai normal (International Diabetes
Federation, 2017). Gejala yang terjadi pada penderita diabetes tipe 1 dapat berupa
penurunan berat badan, mudah lelah, pandangan berubah, rasa lapar yang terus-
menerus, ingin selalu buang air kecil dan selalu merasa haus (World Health
Organization, 2016).
b. Diabetes tipe 2

Diabetes tipe 2 disebabkan oleh sekresi insulin secara terus menerus namun
tubuh tidak dapat menggunakan insulin tersebut secara efektif. Hal ini merupakan
penyebab dari resistensi insulin. Progestivitas resistensi insulin dalam jangka waktu
yang lama membuat produksi insulin akan semakin menurun (Okur dkk., 2017).
Tingginya kadar glukosa darah dalam diabetes tipe 2 disebabkan oleh kurangnya
sekresi insulin atau karena resistensi insulin yang menurunkan transfer glukosa ke
dalam hati, sel otot dan sel lemak (Koda-Kimble dkk., 2009). Diabetes tipe 2 juga
dapat terjadi karena adanya kerusakan pada sel B-pankreas (Olokoba dkk., 2012).
Diabetes tipe 2 umumnya terjadi pada orang dewasa. Namun, risiko dapat
meningkat pada anak-anak dan remaja yang menderita obesitas, kurangnya
olahraga dan buruknya gizi makanan (International Diabetes Federation, 2017).
Sekitar 90-95% penderita diabetes tipe 2 adalah orang dewasa (Kharroubi dkk.,
2015). Gejala pada diabetes tipe 2 mirip dengan gejala pada diabetes tipe 1, namun
gejala-gejala pada penderita diabetes tipe 2 lebih jarang terlihat atau bahkan tidak
nampak. Hal tersebut menyebabkan diabetes pada pasien tidak dapat didiagnosis
dalam waktu yang lama hingga munculnya komplikasi (World Health
Organization, 2016).
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c. Gestational Diabetes Melitus (GDM)

GDM merupakan kondisi dimana kadar glukosa dalam darah diatas normal
dan terjadi pada masa kehamilan (International Diabetes Federation, 2017). GDM
biasanya akan hilang setelah melahirkan namun wanita yang sebelumnya
terdiagnosis GDM akan rentan mengalami GDM pada kehamilan selanjutnya (Okur
dkk., 2017). GDM dapat didiagnosis jika kadar glukosa dalam plasma selama puasa
lebih dari 92 mg/dL atau kadar glukosa dalam plasma 2 jam setelah makan lebih
dari 153 mg/dL (Kharroubi dkk., 2015). Penderita GDM juga memiliki risiko
terkena diabetes tipe 2 yang lebih tinggi (World Health Organization, 2016). GDM
biasanya terjadi selama trimester kedua dan ketiga. GDM disebabkan oleh
menurunnya aksi kerja dari insulin karena pengaruh hormon yang diproduksi oleh
plasenta. Faktor risiko lainnya adalah usia, obesitas, meningkatnya berat badan
selama masa kehamilan, dan riwayat penyakit (International Diabetes Federation,
2017). Bayi yang dilahirkan oleh ibu yang menderita GDM memiliki risiko terkena
diabetes tipe 2 pada masa anak-anak atau remaja (Okur dkk., 2017).

Selain itu, terdapat tipe-tipe diabetes lain yang terbagi menjadi monogenic
diabetes dan secondary diabetes. Monogenic diabetes terjadi karena adanya mutasi
gen yang terjadi seperti pada diabetes tipe 1 dan 2, sedangkan secondary diabetes
merupakan diabetes yang muncul karena komplikasi dari penyakit lain seperti
gangguan pada hormon, penyakit pada pankreas atau karena pengaruh obat-obatan,
seperti kortikosteroid (International Diabetes Federation, 2017).

Terapi diabetes melitus dapat dilakukan melalui 2 cara, yaitu terapi non
farmakologi dan terapi farmakologi. Tujuan utama terapi pada penderita diabetes
melitus adalah untuk menjaga kadar glukosa darah pada keadaan normal (Tahrani
dkk., 2016), mengurangi risiko komplikasi penyakit, mengurangi angka kematian
dan meningkatkan kualitas hidup (DiPiro dkk., 2008). Terapi non farmakologi
untuk penderita diabetes dapat berupa menjaga pola makan dan olahraga.
Pengaturan pola makan bertujuan untuk menjaga berat badan yang ideal. Olahraga
seperti aerobik dapat membantu dalam meningkatkan sensitivitas insulin dan

mengurangi faktor risiko terjadinya penyakit kardiovaskular (Wells dkk., 2015).
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Terapi farmakologi untuk penyakit diabetes melitus secara umum terdapat dua
macam yaitu insulin dan antidiabetes oral. Insulin merupakan terapi utama pada
pasien dengan diabetes tipe 1 (American Diabetes Association, 2018). Pasien
diabetes tipe 1 sangat bergantung dengan pemberian insulin dari luar tubuh untuk
menjaga kadar glukosa darah (World Health Organization, 2016). Untuk terapi
diabetes tipe 2 digunakan antidiabetes oral. Ada 6 golongan obat oral yang
digunakan dalam pengobatan diabetes melitus, yaitu a-glukosidase inhibitor,
biguanida, meglitinid, tiazolidindion (TZD), dipeptidil peptidase-I1V inhibitor dan
sulfonilurea. Obat antidiabetes oral digolongkan berdasarkan mekanisme aksinya
(DiPiro dkk., 2008). Obat antidiabetes oral memiliki 3 mekanisme kerja, yaitu
meningkatkan sekresi insulin, meningkatkan sesitivitas tubuh terhdapat insulin dan
menurunkan absorbsi glukosa (Mane dkk., 2012). Golongan TZD dan biguanida
bekerja dengan meningkatkan sensitivitas jaringan terhadap insulin, sedangkan
sulfonilurea dan meglitinid bekerja dengan meningkatkan sekresi insulin (DiPiro
dkk., 2008). Insulin juga digunakan untuk terapi pada pasien diabetes tipe 2 jika
terjadi kegagalan pada pengobatan menggunakan terapi lain (International
Diabetes Federation, 2017).

2.2 Tinjauan tentang Hati

2.2.1 Anatomi hati

Hati merupakan organ terbesar pada tubuh manusia dengan berat total pada
manusia dewasa sekitar 1,5 kg atau sekitar 2,5% dari total berat badan manusia
(Juza dkk., 2014). Hati normal berwarna coklat dan memiliki permukaan yang halus
(Sibulesky, 2013). Organ ini terletak di bagian atas kanan dari rongga perut,
disebelah ginjal dan usus dan terletak dibawah diafragma (Singh dkk., 2011). Hati
dibungkus oleh membran fibrosa yang disebut kapsul glisson (Juza dkk., 2014).

Hati tersusun oleh beberapa tipe sel yang berbeda yang terbagi ke dalam
tipe parenkim dan non-parenkim (Juza dkk., 2014). Tipe parenkim terdiri dari sel
hepatosit dan tipe non-parenkim terdiri dari sel stelata, sel Kupffer, sel endotelial
sinusoidal dan sel kolangiosit. Masing-masing sel memiliki fungsi yang berbeda-
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beda (Trefts dkk., 2017). Sel hepatosit berfungsi sebagai tempat sintesis,
penyimpanan, degradasi senyawa, metabolisme, dan fungsi endokrin eksokrin
(Juza dkk., 2014). Sel stelata bertanggung jawab dalam meregenerasi cedera pada
hati juga sebagai tempat penyimpanan vitamin A. Sel Kupffer memiliki fungsi
dalam pelepasan sitokin. Sel endothelial sinusoidal berfungsi dalam mentransfer
protein dan partikel-partikel dengan ukuran tertentu antara plasma dan sel-sel hati
(Trefts dkk., 2017). Sel kolangiosit berfungsi dalam transportasi empedu, sekresi
bikarbonat dan air (Juza dkk., 2014).

Hati terbagi menjadi dua bagian yang dibatasi oleh ligamen fasiformis, yaitu
bagian kanan yang berukuran lebih besar dan bagian Kiri yang berukuran lebih
kecil. Aliran darah pada hati terdiri dari tiga vena hepatik. Vena hepatik tengah
membagi hati menjadi lobus kanan dan lobus kiri. Vena hepatik kiri membagi hati
bagian kiri menjadi segmen medial dan lateral. Vena hepatik kanan membagi hati
bagian kanan menjadi segmen anterior dan posterior. Segmen atas dan bawah dari

hati dibagi oleh vena porta (Sibulesky, 2013).

Right Lobe Left Lobe

Posterior Anterior Medial Left Lateral

Gambar 2.1 Anatomi hati (Sibulesky, 2013)

Hati memiliki fungsi vital dalam hal metabolit. Hati merupakan tempat
‘pembersihan’ senyawa kimia endogen seperti kolesterol, hormon steroid, asam
lemak dan protein, serta senyawa eksogen seperti obat-obatan dan alkohol (Singh
dkk., 2011). Senyawa-senyawa yang masuk ke dalam hati didapatkan dari darah.
Hati menerima darah dari dua sumber, yaitu dari vena porta sebesar 80% dan vena
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arteri sebesar 20% (Sibulesky, 2013). Darah yang masuk melalui vena porta
mengandung banyak nutrisi dan darah yang masuk melalui vena arteri mengandung
banyak oksigen (Roberts dkk., 2017). Kerja hati sebagai tempat penetralisir dan
tempat transformasi senyawa kimia menyebabkan hati rentan cedera karena zat
toksik (Singh dkk., 2011).

2.2.2 Fisiologi hati

Hati memiliki berbagai peranan dalam tubuh, seperti sintesis protein
plasma, pembentukan faktor pembekuan dan urea yang dilepaskan ke dalam aliran
darah. Hati juga memiliki fungsi dalam sintesis glukosa dari glikogenesis. Parenkim
hati juga berfungsi sebagai organ yang digunakan untuk menyimpan beberapa
produk seperti glikogen, lemak dan vitamin yang larut lemak (Singh dkk., 2011).
Hati juga berperan dalam metabolisme makronutrien dan homeostatis dari lemak
dan kolesterol. Hati dapat menyimpan glukosa dalam bentuk glikogen dan akan
memecah glikogen yang tersimpan dalam parenkim hati untuk menghasilkan
glukosa dalam darah jika tubuh mengalami penurunan glukosa darah (Trefts dkk.,
2017). Hati juga berperan dalam menetralisir senyawa-senyawa dari luar maupun
dari dalam tubuh yang disebut detoksifikasi metabolik. Hati menetralisir molekul
asing, hormon dan senyawa eksogen maupun endogen, seperti obat-obatan. Tujuan
dari detoksifikasi yang dilakukan oleh hati adalah untuk membuat senyawa-
senyawa tersebut lebih tidak toksik dan tidak aktif. Senyawa-senyawa seperti
alkohol, barbiturate, steroid, dan hormon (termasuk estrogen, aldosterone, dan
testosterone) akan didetoksifikasi untuk mencegah akumulasi dalam tubuh dan

mencegah efek sampingnya (Ozougwu, 2017).

2.2.3 Patofisiologi hati

Cedera pada hati dapat disebabkan oleh senyawa yang bersifat toksik
terhadap hati yang disebut hepatotoksin (Singh dkk., 2011). Selain hepatotoksin,
cedera pada hati juga dapat disebabkan oleh beberapa hal, seperti infeksi virus,

obat-obatan, gangguan metabolit dan gangguan imunologi (Bernal dkk., 2010).
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Cedera pada hati dalam jangka waktu yang lama akan mengakibatkan apoptosis
pada sel hati. Cedera hati akan merespon proses penyembuhan, membentuk fibrosis
hati dan menyebabkan sirosis pada hati (Guicciardi dkk., 2010). Kerusakan pada
hati dapat ditandai dengan adanya kenaikan biomarker kerusakan hati dalam darah
yaitu Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase (SGOT), Serum Glutamic
Pyruvic Transaminase (SGPT), alkaline phosphatase (ALP) dan bilirubin (Singh
dkk., 2011). SGOT dan SGPT merupakan enzim yang sering digunakan dalam
mendiagnosis kerusakan pada hati.

SGOT merupakan enzim yang diproduksi oleh hati yang membantu dalam
produksi protein. SGOT membantu dalam perubahan aspartat menjadi o-
ketoglutarat untuk menghasilkan oksaloasetat dan glutamat. Selain di dalam hati,
SGOT juga dapat ditemukan pada organ lain seperti jantung, otot, otak dan ginjal
(Singh dkk., 2011). Rentang nilai normal dari SGOT pada manusia adalah 0-55 U/L
(Ahmed dkk., 2018). Rentang normal SGOT pada tikus berkisar antara 45,7-80,8
U/L (Gad dkk., 2016). Kenaikan kadar SGOT dalam darah dapat mendeteksi
nekrosis dari sel hati namun tidak spesifik, juga dapat digunakan untuk mendeteksi
kelainan pada jantung, otot, otak atau ginjal (Singh dkk., 2011).

SGPT merupakan enzim yang berperan dalam metabolisme asam amino dan
glukoneogenesis. Enzim ini membantu dalam merubah alanin menjadi o-
ketoglutarat untuk menghasilkan glutamat dan piruvat. Nilai normal dari SGPT
pada manusia adalah 5-34 U/L (Ahmed dkk., 2018). Nilai normal dari SGPT pada
tikus adalah 1,5-30,2 U/L (Gad dkk., 2016). Kadar SGPT akan meningkat jika
terjadi cedera pada hati. Kenaikan kadar SGPT merupakan tanda spesifik dalam
mendiagnosa kerusakan pada hati karena enzim ini banyak ditemukan di dalam hati.
Selain pada hati, SGPT juga ditemukan dalam jantung dan otot skeletal namun
dalam jumlah yang kecil (Singh dkk., 2011).

2.3 Kerusakan Hati pada Diabetes Melitus
Penderita diabetes melitus memiliki prevalensi kerusakan hati yang lebih

tinggi akibat ketidaknormalan metabolisme glukosa dan lemak. Prevalensi
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terjadinya kerusakan hati akut pada penderita diabetes yaitu sebesar 25%,
sedangkan prevalensi kerusakan hati kronik dapat mencapai 40% pada penderita
diabetes (Rosano dkk., 2017). Kurangnya sekresi insulin dan menurunnya
sensitivitas jaringan terhadap insulin pada kondisi diabetes melitus menyebabkan
gangguan pada metabolisme lemak, protein dan karbohidrat yang mengakibatkan
hiperglikemia (Palsamy dkk., 2010). Kerusakan hati pada kondisi hiperglikemia
disebabkan oleh kematian sel hepatik yang diinduksi oleh stress oksidatif. Kondisi
hiperglikemia dapat memicu peningkatan stres oksidatif dan menyebabkan cedera
pada hati (Manna dkk., 2010). Stres oksidatif merupakan kondisi dimana
perbandingan oksidan dengan antioksidan tidak seimbang, dan menyebabkan
pembentukan radikal bebas dalam tubuh (Mohamed, 2016).

Hati tidak dapat mendeteksi keberadaan glukosa dalam darah pada kondisi
hiperglikemia. Hal ini membuat hati akan memproduksi glukosa secara terus
menerus. Untuk memenuhi kebutuhan energi dalam pembentukan glukosa, asam
lemak akan dipecah untuk membentuk energi. Hal tersebut akan meningkatkan
oksidasi asam lemak bebas dan menyebabkan akumulasi lemak pada hati.
Akumulasi lemak pada hati akan menyebabkan perlemakan hati dan kemudian akan
memicu NAFDL (Mohamed, 2016). Pasien dengan NAFDL rentan mengalami
inflamasi hepatik, nekrosis dan fibrosis (Cohen, 2011). Hati yang mengalami
fibrosis kemudian akan menjadi sirosis hati dan berlanjut pada kegagalan pada
fungsi hati (Guicciardi dkk., 2010).

Akumulasi adiposit pada hati juga akan menyebabkan resistensi insulin
yang dapat memperparah kondisi diabetes melitus. Pada kondisi hiperinsulinemia
terjadi modifikasi sekresi adipositokin dengan memicu pelepasan gen sitokin pro-
inflamasi, seperti leptin dan tumor necrosis factor (TNF)-a. Peningkatan
adipositokin juga berkontribusi dalam pembentukan stres oksidatif dan memicu
pembentukan radikal bebas (Garcia-Compean dkk., 2009). Peningkatan radikal
bebas akan menyebabkan mutasi DNA dan memicu produksi dari reactive oxygen
species (ROS) (Mohamed, 2016).
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Gambar 2.2 Mekanisme kerusakan hati pada penderita diabetes (Mohamed, 2016)

Peningkatan kadar ROS dapat menginduksi inflamasi dan nekrosis pada
jaringan hati. Jaringan hati yang mengalami inflamasi dan nekrosis akan
menstimulasi sel hati untuk memproduksi kolagen untuk proses pembentukan
fibrosis hati. Fibrosis hati yang parah akan berlanjut ke tahap sirosis hati dan
kemudian akan mengarah ke terjadinya karsinoma hepatoseluler (Mohamed, 2016).
Kerusakan pada hati dapat dideteksi melalui tes fungsi hati. Salah satu cara yang
dilakukan yaitu dengan melihat perubahan nilai SGOT dan SGPT pada darah
(Singh dkk., 2011). Pada penderita diabetes tanpa perlemakan hati terjadi
peningkatan kadar SGOT dan SGPT dan pada penderita diabetes dengan
perlemakan hati kadar SGOT dan SGPT meningkat secara signifikan. Peningkatan
kadar SGOT pada penderita diabetes dengan perlemakan hati sebesar 36,7%
sedangkan kadar SGPT meningkat sebedar 70% (Goyal dkk., 2014).
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2.4 Tinjauan tentang Tanaman Secang

2.4.1 Klasifikasi Tanaman

Secang merupakan pohon berukuran kecil hingga sedang yang mampu
tumbuh hingga tinggi 4-10 meter. Secang memiliki daun majemuk menyirip dengan
8-16 pasang anak daun dengan lebar 10-20 cm dan panjang hingga 20 cm.
Bunganya berwarna kuning dan buahnya merupakan buah polong dengan berisikan
2 hingga 5 biji. Batang dari tanaman secang memiliki duri-duri yang tersebar dan
berdiameter 14 cm (Orwa, 2009).

Berdasarkan Integrated Taxonomic Information System (ITIS)(2019),
taksonomi dari Secang adalah sebagai berikut:
Kingdom : Plantae
Subkingdom : Virdiplantae
Infrakingdom : Streptophyta
Superdivisi  : Embryophyta

Divisi : Tracheophyta
Subdivisi : Sprematophyta

Kelas : Magnoliopsida
Superordo : Rosanae

Ordo : Fabales

Suku : Fabaceae

Marga : Caesalpinia L.
Spesies : Caesalpinia sappan L.

2.4.2 Kandungan Kimia dan Manfaat Tanaman Secang

Kandungan kimia yang dapat ditemukan dalam kayu secang meliputi
beberapa jenis dari senyawa fenolik termasuk xanthone, kumarin, kalkon,
flavonoid, homoisoflavonoid (Nirmal dkk., 2015). Bagian kayu dari secang dapat
digunakan untuk mengobati beberapa penyakit seperti luka, kejang, disentri, diare,
kusta, bisul dan penyakit kulit. Penelitian yang dilakukan oleh Chinnala dkk. (2015)

menunjukkan bahwa ekstrak metanol dari kayu secang dapat menurunkan kadar
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glukosa darah tikus yang diinduksi aloksan, yang menunjukkan ekstrak kayu secang
dapat bekerja sebagai anti diabetes.

Brazilin merupakan senyawa homoisoflavonoid utama yang dapat
ditemukan dalam kayu secang dan sering dimanfaatkan sebagai pewarna merah
alami. Brazilin memiliki aktivitas sebagai antioksidan yang mampu melindungi
tubuh dari radikal kimia (Nirmal dkk., 2015). Brazilin memiliki gugus hidroksi
yang membuat brazilin memiliki aktivitas sebagai antioksidan, karena gugus
hidroksi dapat mendonorkan atom H kepada radikal bebas sehingga menjadi kurang
reaktif lagi (Febriyenti dkk., 2018).

Senyawa brazilin juga dapat meningkatkan metabolisme glukosa di dalam
jaringan adiposa dan dapat menurunkan kadar gula darah pada hewan diabetes
(Nirmal dkk., 2015). Penelitian yang dilakukan oleh Moon dkk. (1992)
membuktikan bahwa senyawa brazilin dari secang dapat menurunkan kadar SGOT
dan SGPT pada tikus dengan cedera hati yang diinduksi olen BrCCls". Brazilin
dapat meningkatkan fungsi dari reseptor insulin (Nirmal dkk., 2015). You dkk.
(2005) menemukan bahwa brazilin dapat meningkatkan produksi dari fructose-2,6-
bisphosphate (F-2,6-BP) dalam sel hati yang dapat meningkatkan sensitivitas
jaringan terhadap insulin dan menurunkan gula darah. F-2,6-BP merupakan
intermediet glukoneogenik, yang berperan dalam regulasi glukoneogenesis dan
glikolisis dalam hati (Nirmal dkk., 2015). Kandungan brazilin pada kayu secang
bersifat kurang stabil terhadap suhu tinggi. Konsentrasi brazilin akan menurun jika
dipanaskan dengan suhu lebih dari 60°C (Xia dkk., 2017).

Kayu secang sering digunakan sebagai zat warna pada makanan, minuman,
pakaian dan kosmetik di Thailand. Kayu secang juga dimanfaatkan sebagai
tanaman herbal di India yang digunakan untuk mengobati penyakit kulit, tukak
lambung dan gangguan pencernaan (Nirmal dkk., 2015). Secara empiris, secang di
Indonesia digunakan sebagai salah satu bahan untuk pembuatan minuman
kesehatan khas Yogyakarta selatan yaitu wedang secang dan wedang uwuh (Syifa,
2015).
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2.5 Tinjauan tentang Glibenklamid

Glibenklamid merupakan obat yang digunakan untuk terapi noninsulin
dependent diabetes, dan merupakan obat golongan sulfonilurea generasi kedua
(Reddy dkk., 2009). Glibenklamid bekerja dengan cara meningkatkan sekresi
insulin dari sel beta. Obat ini akan berikatan dengan reseptor sulfonilurea 1 (SUR1)
(Pandarekandy, 2017), subunit dari ATP-sensitve potassium channels (Katp) yang
berada di sel B-pankreas (DiPiro dkk., 2008). Interaksi tersebut akan menyebabkan
depolarisasi membran sel dan akan membuka kanal kalsium sehingga konsentrasi
kalsium interseluler di dalam sel beta meningkat dan menstimulasi pelepasan
insulin (Sharma, 2012). Efek samping dalam penggunaan glibenklamid adalah
hipoglikemia dan peningkatan berat badan (DiPiro dkk., 2008) dan penggunaan
jangka panjang dapat menimbulkan risiko penyakit kardiovaskuler (Pandarekandy,
2017).

Glibenklamid dapat menurunkan kadar SGOT dan SGPT pada tikus
diabetes yang mengalami kerusakan hati (Sundaram dkk., 2009). Sokolovska
(2012) membuktikan bahwa glibenklamid dapat mencegah kerusakan hati yang
terjadi pada hiperglikemia yang parah pada tikus diabetes yang diinduksi
streptozotocin. Pada tikus dengan diabetes yang parah terjadi kerusakan pada sel
hati yang disertai dengan meningkatnya kadar GLUT1 (Glucose Transporter).
Pemberian glibenklamid dapat menurunkan keparahan kerusakan pada hati yang
ditandai dengan penurunan kadar GLUT1 (Sokolovska dkk., 2012). GLUT1
merupakan protein yang berperan dalam mentransfer gula ke dalam jaringan atau
sel (Mueckler dkk., 2013). Glibenklamid dapat melindungi kerusakan sel hati
dengan meningkatkan regulasi reactive oxygen species (ROS). Glibenklamid dapat
secara spesifik memblok kanal Kate yang menyebabkan peningkatan regulasi ROS.
Peningkatan regulasi ROS akan menstimulasi jalur Akt-NF-kB yang dapat
melindungi sel hati dari kerusakan yang diakibatkan oleh ROS (Liu dkk., 2017).
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2.6 Tinjauan tentang Aloksan

Aloksan merupakan senyawa organik, turunan dari urea, dengan rumus
molekul CsH2N204 dan memiliki berat molekul sebesar 142,06. Aloksan dikenal
dengan nama kimia sebagai 5,5-dihidroksil pirimidin-2,4,6-trion (Ighodaro dkk.,
2018). Aloksan adalah salah satu bahan yang digunakan untuk menginduksi
diabetes dalam suatu percobaan, karena dapat merusak sel B-pankreas secara
selektif (Rohilla dan Ali, 2012). Selain aloksan, ada beberapa bahan penginduksi
diabetes lainnya seperti d, monosodium glutamat, fruktosa dosis tinggi, glukosa
dosis tinggi dan serum anti-insulin, namun yang paling sering digunakan adalah
aloksan dan streptozotocin (STZ). Harga dari STZ jauh lebih tinggi dibandingkan
dengan aloksan. Oleh karena itu, aloksan lebih sering digunakan daripada STZ.
Dosis aloksan yang sering digunakan berkisar 90 sampai 200 mg/kgBB, dengan
dosis 150 mg/kgBB merupakan dosis yang sering digunakan (Ighodaro dkk., 2018).

O
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|
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Gambar 2.3 Struktur aloksan (Ighidaro, 2018)

Mekanisme aloksan dalam menyebabkan diabetes yaitu dengan
mendegradasi sel B-pankreas sehingga mempengaruhi kualitas dan kuantitas dari
insulin yang diproduksi. Setelah aloksan diinjeksikan, aloksan akan mengalami
reaksi siklik dan akan membentuk ROS (Ighodaro dkk., 2018). Aloksan akan
direduksi di dalam sel B-pankreas dan membentuk asam dialurik. Asam dialurik
kemudian akan mengalami reoksidasi membentuk aloksan (Rohilla dkk., 2012).
Reaksi reoksidasi tersebut akan melepaskan radikal aloksan dan membentuk produk
ROS seperti superoxide radical anion (O2*"). Dalam tubuh, O2*" akan diubah oleh
superoxide dismutase (SOD) menjadi senyawa yang lebih tidak berbahaya yaitu
hidrogen peroksida (H202). Katalase yang merupakan salah satu enzim antioksidan,

akan mendegradasi H202 menjadi senyawa air dan molekul oksigen. Namun,
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aktivitas katalase di dalam pankreas sangat rendah sehingga tidak dapat
mendegradasi H202 yang terlalu banyak. Akibatnya akan terjadi penumpukan H202
di dalam pankreas. H20O2tersebut akan diubah menjadi radikal hidroksil yang sangat
reaktif melalui reaksi Fenton. Radikal hidroksi tersebut merupakan radikal yang
sangat berbahaya bagi sel dan merupakan penyebab kerusakan sel B-pankreas
(Ighodaro dkk., 2018).

Reduction of alloxan

Alloxan Dialuric acid

Autooxidation of Dialuric acid
Fenton Reaction (Fe?®")

Pancreatic SOD

Gambar 2.4 Mekanisme pembentukan ROS dari induksi aloksan (Ighodaro, 2018)

Lucchesi dkk. (2015) menunjukkan bahwa kerusakan hati terjadi pada tikus
diabetes yang diinduksi aloksan dengan ditandai perubahan nilai SGOT dan SGPT
dalam darah. Pemberian aloksan pada tikus akan menginduksi diabetes yang dalam
waktu panjang akan mempengaruhi keseimbangan oksidatif pada hati. Hal tersebut
akan memicu peningkatkan ROS pada jaringan hati dan terjadi penurunan
antioksidan. Induksi aloksan juga mengakibatkan perlemakan pada hati yang dapat

menyebabkan fibrosis hati dan berakhir dengan sirosis hati (Lucchesi dkk., 2015).
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BAB 3. METODOLOGI PENELITIAN

3.1 Jenis dan Desain Penelitian

Jenis penelitian yang dilakukan merupakan penelitian eksperimental
laboratorik dengan rancangan penelitian pre test and post test with control group
design yang menggunakan hewan uji sebagai subjek penelitian yang bertujuan
untuk mengetahui pengaruh ekstrak kayu secang terhadap kadar SGOT dan SGPT

darah tikus jantan galur Wistar yang diinduksi aloksan.

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian

Penelitian ini dilakukan di Laboratorium Biologi Fakultas Farmasi
Universitas Jember sebagai tempat ekstraksi kayu secang dan di Laboratorium
Farmakologi Fakultas Farmasi Universitas Jember pada tahap perlakuan hewan
coba serta pengukuran kadar SGOT dan SGPT. Penelitian dilakukan pada bulan
April 2019 sampai selesai.

3.3 Kelompok Perlakuan

1. Kelompok normal : Kelompok tikus yang diberi suspensi CMC Na 1%
secara per oral selama 14 hari.

2. Kelompok kontrol negatif : Kelompok tikus yang diinduksi dengan aloksan dan
diberi suspensi CMC Na 1% secara per oral selama
14 hari.

3. Kelompok kontrol positif : Kelompok tikus yang diinduksi dengan aloksan dan
diberi suspensi glibenklamid dengan dosis 0,9
mg/kgBB secara per oral selama 14 hari.

4. Kelompok uji 1 : Kelompok tikus yang diinduksi dengan aloksan dan
diberi suspensi ekstrak etanol kayu secang dengan

dosis 50 mg/kgBB secara per oral selama 14 hari.
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5. Kelompok uji 2
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: Kelompok tikus yang diinduksi dengan aloksan dan

diberi suspensi ekstrak etanol kayu secang dengan

dosis 100 mg/kgBB secara per oral selama 14 hari.

6. Kelompok uji 3

: Kelompok tikus yang diinduksi dengan aloksan dan

diberi suspensi ekstrak etanol kayu secang dengan

dosis 400 mg/kgBB secara per oral selama 14 hari.
Kadar SGOT dan SGPT dalam darah tikus diukur pada hari ke-0 dan ke-15.
Pengambilan darah pada hari ke-0 diambil dari bagian mata (sinus orbital) kiri dan

pada hari ke-15 setelah perlakuan darah diambil melalui jantung.

3.4 Rancangan Penelitian

Penelitian ini menggunakan tikus jantan galur Wistar yang diinduksi

aloksan untuk mengetahui pengaruh pemberian ekstrak kayu secang terhadap kadar
SGOT dan SGPT tikus. Tikus dibagi menjadi 6 kelompok, yang terdiri dari 1

kelompok normal, 2 kelompok kontrol, dan 3 kelompok perlakuan. Skema

rancangan penelitian ditunjukkan pada Gambar 3.1.

—
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Gambar 3.1. Skema rancangan penelitian
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: Kelompok sampel

: Induksi aloksan

: Kelompok

: Normal

: Perlakuan

: Kontrol positif, tikus diinduksi aloksan dan diberi suspensi glibenklamid
dengan dosis 0,9 mg/kgBB

: Kontrol negatif, tikus diinduksi aloksan dan diberi suspensi CMC Na 1%
- Uji 1, tikus diinduksi aloksan dan diberi suspensi ekstrak etanol kayu
secang dengan dosis 50 mg/kgBB

- Uji 2, tikus diinduksi aloksan dan diberi suspensi ekstrak etanol kayu
secang dengan dosis 100 mg/kgBB

- Uji 3, tikus diinduksi aloksan dan diberi suspensi ekstrak etanol kayu
secang dengan dosis 400 mg/kgBB

: Data pre test kadar SGOT dan SGPT dalam darah tikus

: Data post test kadar SGOT dan SGPT dalam darah tikus

3.5 Populasi dan Sampel Penelitian

Populasi dalam penelitian ini adalah tikus putih jantan, galur Wistar, dengan

berat badan 200-300 gram dan berumur 2-3 bulan. Pengelompokan sampel

dilakukan dengan cara simple random sampling menjadi 6 kelompok. Penentuan

besar sampel tiap kelompok dihitung menggunakan rumus Federer (Ridwan dkk.,

2013):

(n-1)(t-1) =15
(n-1)(6-1) > 15
(n-1)(5) =15
n-1 >3

n >4

Keterangan : n = besarnya sampel tiap kelompok

t = banyaknya kelompok
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Jadi sampel yang digunakan tiap kelompok percobaan sebanyak 4 ekor tikus
dan jumlah kelompok yang digunakan adalah 6 kelompok sehingga penelitian ini
menggunakan 24 ekor tikus. Sebelum penelitian dilakukan, uji etik diajukan ke
Komisi Etik Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Jember. Hasil uji etik terlampir

pada Lampiran 3.1.

3.6 Definisi Operasional
a. Kayu secang

Kayu secang diambil dari daerah Sumenep, Madura. Bagian tanaman yang
digunakan adalah bagian kayu yang berwarna jingga kemerahan. Kayu secang yang
digunakan sebelumnya sudah dilakukan determinasi di Laboratorium Tanaman
Politeknik Negeri Jember. Hasil determinasi dapat dilihat pada Lampiran 3.2.
b. Kadar glukosa darah tikus

Tikus yang diinduksi aloksan dapat dikatakan mengalami diabetes melitus
ketika memiliki kadar glukosa darah puasa > 200 mg/dL (Mans dan Aburjai, 2019).
c. Kadar SGOT dan SGPT

Kadar SGOT dan SGPT dilihat dari darah tikus yang diambil dari bagian mata
pada hari ke-0 sebagai data pre test dan dari jantung pada hari ke-15 sebagai data
post test yang kemudian diukur menggunakan spektrofotometer. Kadar normal
SGOT pada tikus yaitu 45,7-80,8 U/L dan kadar SGPT normal pada tikus yaitu 1,5-
30,2 U/L (Gad dkk., 2016).

3.7 Variabel Penelitian

1. Variabel bebas . dosis ekstrak etanol kayu secang dengan dosis 50
mg/kgBB, 100 mg/kgBB dan 400 mg/kgBB.
2. Variabel terikat . kadar SGOT dan kadar SGPT dari serum darah tikus

sebelum dan setelah pemberian ekstrak etanol kayu secang

selama 14 hari.
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3. Variabel terkendali : jenis tikus, usia tikus, jenis kelamin tikus, berat badan
tikus, cara ekstraksi kayu secang dan pemeliharaan tikus

serta rute pemberian ekstrak etanol kayu secang.

3.8 Alat dan Bahan
a. Alat

Alat-alat yang digunakan pada penelitian ini adalah: gunting bedah, alat
gelas, kertas saring, maserator, mikrotube, mikropipet, stamper, mortir, neraca
analitik, pinset, penangas air, rotary evaporator, pipa kapiler, sonde, timbangan
hewan, vortex, spuit injeksi, fotometer (Biolyzer 100), alat sentrifugasi.
b. Bahan

Bahan-bahan yang digunakan pada penelitian ini adalah: kayu secang
(Caesalpinia sappan), etanol 96%, aloksan monohidrat (TCI), CMC Na 1%,
alkohol, glibenklamid, larutan reagen pemeriksaan SGOT berupa reagen 1 (Tris, L-
aspartate, LDH) dan reagen 2 (2-oxoglutarate, NADH) serta larutan reagen
pemeriksaan SGPT berupa reagen 1 (Tris, L-alanine, LDH) dan reagen 2 (2-
oxoglutarate, NADH).

3.9 Prosedur Penelitian
1) Pembuatan Ekstrak Kayu Secang

Batang kayu secang dibersihkan dari kulit batang dan pengotor kemudian
diserut menjadi bagian yang lebih kecil. Serutan batang kayu secang diangin-
anginkan untuk mengurangi kadar air. Kemudian serutan kayu secang dihaluskan
menggunakan penggilingan untuk menghasilkan serbuk kayu secang. Ekstraksi
dilakukan menggunakan metode maserasi dengan pelarut etanol 96%. Sebanyak 50
gram simplisia direndam dalam pelarut selama 2 x 24 jam. Maserat disaring
menggunakan corong buchner dan kemudian dipekatkan dengan rotary evaporator

pada suhu 50°C sampai didapatkan ekstrak pekat. Ekstrak pekat dioven dengan
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suhu 40° untuk menguapkan sisa pelarut hingga bobot ekstrak konstan (Fardhyanti
dan Riski, 2015).
2) Pembuatan Sediaan Aloksan

Sedian aloksan dibuat dengan dosis 135 mg/kgBB untuk menginduksi
diabetes pada hewan uji (Ighodaro dkk., 2018). Sediaan dibuat dengan melarutkan
aloksan monohidrat 675 mg ke dalam 5 mL NaCl 0,9%. Sediaan diinjeksikan secara
intraperitoneal. Perhitungan dilampirkan pada Lampiran 3.3.

3) Pembuatan Suspensi CMC Na 1%

Suspensi CMC Na 1% dibuat dengan menimbang 1 gram CMC Na dan
ditaburkan diatas 20 ml air panas kemudian dibiarkan hingga mengembang.
Selanjutnya campuran diaduk sampai homogen hingga terbentuk masa kental.
Kemudian ditambahkan air sampai volume 100 mL.

4) Pembuatan Suspensi Glibenklamid

Suspensi glibenklamid dibuat dengan menambahkan 0,9 mg glibenklamid
kedalam 10 mL suspensi CMC Na 1%. Suspensi glibenklamid diberikan untuk
kelompok kontrol positif. Dosis glibenklamid yang diberikan adalah 0,9 mg/kgBB
(Glover dkk., 2016). Perhitungan dilampirkan pada Lampiran 3.4.

5) Pembuatan Suspensi Ekstrak Etanol Kayu Secang

Suspensi ekstrak etanol kayu secang dibuat dengan dosis 50 mg/kgBB, 100
mg/kgBB dan 400 mg/kgBB. Suspensi ekstral etanol kayu secang dosis 50
mg/kgBB dibuat dengan menambahkan 500 mg ekstrak kedalam 100 mL suspensi
CMC Na 1%, suspensi ekstral etanol kayu secang dosis 100 mg/kgBB dibuat
dengan menambahkan 1000 mg ekstrak ke dalam 100 mL suspensi CMC Na 1%,
dan suspensi ekstral etanol kayu secang dosis 400 mg/kgBB dibuat dengan
menambahkan 4000 mg ekstrak kedalam 100 mL suspensi CMC Na 1%.
Perhitungan dilampirkan pada Lampiran 3.5.

6) Persiapan Hewan Uji

Tikus diadaptasikan dengan lingkungan laboratorium selama 7 hari dan

diberi makan juga minum secukupnya. Kemudian tikus ditimbang untuk

mengetahui berat badan tikus agar memenuhi kriteria penelitian. Selanjutnya, tikus
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dikelompokkan secara acak dan dibagi menjadi 6 kelompok dengan masing-masing
kelompok berjumlah 4 ekor tikus.
7) Perlakuan Pada Hewan Uji

Pada penelitian ini digunakan 24 ekor tikus putih yang terbagi secara acak
menjadi 6 kelompok. Tikus dipuasakan selama 18 jam namun tetap diberi air
minum. Kemudian tikus ditimbang kembali dan bila memenuhi syarat, tikus
digunakan untuk penelitian (Chinnala dkk., 2015).

Selanjutnya, semua kelompok, kecuali kelompok normal, diberi aloksan 15
mg/kgBB secara intraperitoneal untuk menginduksi diabetes. Kemudian pada hari
ke-3 setelah induksi, darah tikus dicek kadar glukosanya menggunakan fotometer
untuk mengetahui apakah tikus sudah mengalami diabetes atau belum. Jika kadar
glukosa darah 200 mg/dL (Mans dan Aburjai, 2019) maka tikus dapat digunakan
untuk penelitian tahap selanjutnya. Tikus yang memenuhi syarat kemudian diambil
darahnya melalui mata (sinus orbital) kiri untuk dilihat kadar SGOT dan SGPT-nya
sebagai data pre test.

Perlakuan pada tikus dilakukan selama 14 hari menurut Holidah dkk.,
(2016). Berat tikus ditimbang setiap hari untuk menentukan dosis sediaan yang
akan diberikan. Pada hari ke-15, darah tikus diambil melalui jantung dan kemudian
diukur kadar SGOT dan SGPT-nya dan data tersebut digunakan sebagai data post
test.

8) Pengambilan Sampel Darah
a. Sampel darah pre test

Setelah tikus diinduksi aloksan, 3 hari kemudian darah tikus diambil untuk
digunakan sebagai data pre test. Darah diambil dari bagian mata (sinus orbital) Kiri.
Setelah didapatkan sampel darah, hewan uji diberikan perlakuan lanjutan yaitu
dengan pemberian ekstrak kayu secang dengan dosis tertentu. Darah diletakkan
dalam microtube dan didiamkan dalam suhu ruang selama 30 menit kemudian
disentrifus dengan kecepatan 3000 rpm selama 10 menit. Serum yang terpisah
diambil dan digunakan untuk analisis dalam pengecekan kadar SGOT dan SGPT.
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b. Sampel darah post test

Setelah 14 hari pemberian ekstrak kayu secang, dilakukan pengambilan
darah untuk data post test. Darah diambil dari bagian mata (sinus orbital). Darah
diletakkan dalam microtube dan didiamkan dalam suhu ruang selama 30 menit
kemudian disentrifus dengan kecepatan 3000 rpm selama 10 menit. Serum yang
terpisah diambil dan digunakan untuk analisis dalam pengecekan kadar SGOT dan
SGPT.
9) Pengukuran Kadar SGOT dan SGPT

Reagen yang digunakan dalam pengukuran kadar SGOT mengandung
buffer tris, laktat dehidrogenase, L-aspartat, a-ketoglutarat, malat dehidrogenase,
dan NADH. Gugus amino dari L-aspartat dan a-ketoglutarat akan dikatalis oleh
SGOT dan membentuk oksaloasetat dan L-glutamat. Kemudian, oksaloasetat akan
direduksi oleh  NADH membentuk NAD dengan bantuan Kkatalis malat
dehidrogenase (Obelis, 2010). Pada pengukuran SGPT, reagen yang digunakan
mengandung buffer tris, L-alanin, laktat dehidrogenase, a-ketoglutarat dan NADH.
SGPT akan mengkatalis gugus amino dari o-ketoglutarat dan L-alanin untuk
membentuk glutamate dan piruvat. Piruvat direduksi dengan bantuan laktat
dehidrogenase membentuk L-laktat sedangkan NADH dioksidasi membentuk NAD
(Obelis, 2009).

Kadar SGOT dan SGPT diukur pada saat 3 hari setelah induksi aloksan dan
14 hari setelah pemberian ekstrak kayu secang dengan dosis tertentu. Serum darah
tikus yang sudah didapatkan, diambil sebanyak 50 pl dengan mikropipet lalu
dicampur dengan 600 pl reagen dan dihomogenkan. Sampel yang telah dicampur
dengan reagen masing-masing diukur kadar SGOT dan SGPT-nya menggunakan
alat fotometer.
10) Perhitungan Persen Penurunan dan Persen Hepatoprotektif

Data kadar SGOT dan SGPT yang telah didapatkan, dihitung persen
penurunan dan persen hepatoprotektif. Perhitungan persen penurunan dilakukan
untuk mengetahui seberapa besar penurunan kadar SGOT dan SGPT pada
penelitian yang dilakukan. Rumus yang digunakan untuk menghitung persen

penurunan yaitu:
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Kadar pre test - Kadar post test
%Penurunan = Kad ot X 100%
adar pre tes

Perhitungan persen hepatoprotektif dilakukan pada masing-masing
data SGOT dan SGPT. Tujuan dilakukan perhitungan persen hepatoprotektif yaitu
untuk mengetahui kemampuan senyawa uji sebagai hepatoprotektor. Perhitungan
persen hepatoprotektif dapat dilakukan menggunakan rumus (Widyaningsih dan
Pertiwi, 2015):

%Hepatoprotektif =

Rerata kadar post test kelompok kontrol negatif - Rerata kadar post test kelompok uji 100%
X 0

Rerata kadar post test kelompok kontrol negatif

3.10 Analisis Data

Analisis data menggunakan program komputer khusus statistik yaitu
Statistical Product and Service Solutions (SPSS) yang bertujuan untuk mengetahui
perbedaan antar kelompok pada penelitian yang dilakukan. Data dari persen
penurunan kadar SGOT dan SGPT yang diperoleh masing-masing diuji terlebih
dahulu normalitas dan homogenitasnya. Jika nilai normalitas dan homogenitasnya
memenuhi syarat, yaitu p>0,05 maka dilakukan uji parametrik one-way Analysis of
Variance (ANOVA) untuk melihat ada tidaknya perbedaan yang bermakna pada
kelompok uji. Jika hasil uji ANOVA menunjukkan nilai p<0,05 maka selanjutnya
dilakukan uji Least Significant Difference (LSD) yang bertujuan untuk mengetahui

kelompok mana saja yang memiliki perbedaan bermakna antar kelompok uji.
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3.11 Alur Penelitian

Populasi hewan uji

l

Randomisasi

Sampel hewan uji

\4

28
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A 4
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Pengambilan darah tikus melalui jantung dan pengukuran SGOT & SGPT (post test)

v

Pengolahan Data

l

Analisis data
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BAB 5. PENUTUP

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan maka dapat disimpulkan

beberapa hal, yaitu:

1.

Pemberian ekstrak etanol kayu secang dapat menurunkan kadar SGOT dan
SGPT darah tikus putih jantan galur Wistar diabetes karena induksi aloksan.

Pemberian ekstrak etanol kayu secang dengan dosis 50 mg/kgBB, 100 mg/kgBB
dan 400 mg/kgBB mampu menurunkan kadar SGOT dan SGPT darah tikus
dengan dosis paling efektif adalah 100 mg/kgBB pada tikus jantan galur Wistar

diabetes karena induksi aloksan.

5.2 Saran

Saran yang perlu dilakukan untuk penelitian lebih lanjut, yaitu:

. Perlu dilakukan penelitian tentang uji toksisitas akut dan kronis pada pemberian

ekstrak etanol kayu secang untuk mengetahui batas aman dosis pemberian
ekstrak etanol kayu secang.

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai isolasi senyawa yang
terkandung dalam kayu secang yang diduga memiliki khasiat antidiabetes dan
hepatoprotektif.
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LAMPIRAN

Lampiran 3.1 Hasil Uji Etik
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Lampiran 3.2 Hasil Determinasi Tanaman Secang

—_—

Kode Dokumen : FR-AUK-064
Revisi 10

KEMENTERIAN RISET, TEKNOLOGI, DAN PENDIDIKAN TINGGI
POLITEKNIK NEGERI JEMBER

LABORATORIUM TANAMAN
Jalan Mastrip Kotak Pos 164 Jember - 68101Telp. (0331) 333532 - 333534 Fax.(0331) 333531
E-mail : Polije@polije.ac.id Web Site : http//www.Polije.ac.id

SURAT KETERANGAN IDENTIFIKASI TANAMAN

No: 65/PL17.3.1.02/LL/2018

Menindaklanjuti surat dari Wakil Dekan 1 Fakultas Farmasi Universitas Jember No:
3242/UN25.13/LL/2018 perihal Permohonan Identifikasi Tanaman dan berdasarkan hasil
pengamatan pada spesimen tumbuhan yang dikirimkan ke Laboratorium Tanaman, Jurusan
Produksi Pertanian, Politeknik Negeri Jember oleh:

Nama : Iskandar Parlingdungan A.S; Nur Huda; dan Noer Sidqi Muhammadiy
NIM : 152210101108; 152210101112; dan 152210101152
Jur/Fak/PT  : Fakultas Farmasi/ Universitas Jember

maka dapat disampaikan hasilnya bahwa spesimen tersebut di bawah ini (terlampir) adalah:
Kingdom/Regnum: Plantae; Devisio: Spermatophyta; Sub Devisio: Magnoliophyta; Kelas:
Magnoliopsida; Ordo: Fabales; Famili: Caesalpiniaceae; Genus: Caesalpinia; Spesies:

Caesalpinia sappan, L

Demikian surat keterangan ini dibuat untuk digunakan sebagaimana mestinya.

#ik Mastuti, MP

AP 195808201987032001
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Lampiran 3.3 Perhitungan dosis aloksan 135 mg/kgBB

Dosis aloksan yang dipakai = 135 mg/kgBB
Dimisalkan berat badan tikus = 200 gram

Dosis tikus 15ME 5200 gram

B 1000 gram

=27 mg dalam 0,2 mL

Volume maksimal sediaan untuk 1 tikus 200 gram = 0,2 mL

Volume yang dibutuhkan :
=Y Tikus x Volume pemberian tiap tikus
=20 ekor x 0,2 ml
=4 ml untuk 20 ekor tikus

Volume yang dibuat 5 mL
Jumlah aloksan yang di timbang untuk 5 mL:

27m
=218 v 5mlL
0,2 mL

=675 mg dalam 5 mL 0,9% NaCl

Lampiran 3.4 Perhitungan dosis glibenklamid 0,9 mg/kgBB

Dosis terapi glibenklamid pada manusia = 10 mg
Dosis konversi tikus 200 mg = 0,018 x 10 mg
=0,18 mg

Dosis mg/kgBB = 10008MM )18 mg

200 gram

=0, 9 mg/kgBB

Misal berat badan tikus 200 gram maka:

Dosis 09ME _ x 200 gram

"~ 1000 gram

= 0,18 mg dalam 2 mL

Volume maksimal sediaan untuk 1 ekor tikus 200 gram =2 mL

Volume yang dibutuhkan :
= > tikus x Volume pemberian x )| lama perlakuan
=4 ekor x 2 ml x 7 hari
=56 mL

Volume yang dibuat 100 mL
Jumlah glibenklamid yang ditimbang untuk 100 mL.:

=258 5 100 mL
2mL
=9 mg dalam 100 mL CMC Na 1%
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Lampiran 3.5 Perhitungan dosis ekstrak kayu
Perhitungan dosis ekstrak kayu secang 50 mg/kgBB

Dosis tikus 200 gram = 22081M 50 gram
1000 gram

10 mg dalam 2 mL

Volume maksimal sediaan untuk 1 tikus =2 mL

Volume yang dibutuhkan:
= > tikus x Volume pemberian x ), lama perlakuan
=4 ekor x 2mL x 7 hari
=56 mL

Volume yang dibuat 100 mL

Jumlah ekstrak yang ditimbang untuk 100 mL:
_ 10 mg

= x 100 mL
2m

= 500 mg dalam 100 mL CMC Na 1%

Perhitungan dosis ekstrak kayu secang 100 mg/kgBB

200 gram

Dosis tikus 200 gram = x 100 gram

1000 gram

=20 mg dalam 2 mL

Volume maksimal sediaan untuk 1 tikus =2 mL

Volume yang dibutuhkan:
= > tikus x Volume pemberian x ), lama perlakuan
=4 ekor x 2mL x 7 hari
=56 mL

Volume yang dibuat 100 mL
Jumlah ekstrak yang ditimbang untuk 100 mL:

220 M€ ¥ 100 mL

= 1000 mg dalam 100 mL CMC Na 1%

Perhitungan dosis ekstrak kayu secang 400 mg/kgBB

200 gram
1000 gram

=80 mg dalam 2 mL

Dosis tikus 200 gram = x 400 gram

Volume maksimal sediaan untuk 1 tikus =2 mL

Volume yang dibutuhkan:
=Y tikus x Volume pemberian x )| lama perlakuan
=4 ekorx2mL x 7 hari
=56 mL
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Volume yang dibuat 100 mL
Jumlah ekstrak yang ditimbang untuk 100 mL:

=39M8 100 mL
2 mL

= 4000 mg dalam 100 mL CMC Na 1%

Lampiran 4.1 Perhitungan Hasil Rendemen Ekstrak Etanol Kayu Secang

Berat serbuk halus yang ditimbang = 250 gram
Berat ekstrak kental = 40,42 gram

40,42
Persen Rendemen = 2042gram . 100%
250 gram

=16,16%
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Lampiran 4.2 Data Nilai Kadar Glukosa (mg/dL)

52

Kelompok

>

Kadar Glukosa

Hari ke-1 Rerata SD Hari ke-15 Rerata SD
1 84,77 129,23
2 86,42 135,9
Normal 3 95,88 91,05 6,35 163,59 143,85 | 15,00
4 97,12 146,67
1 529,38 231,28
.. 2 514,77 201,36
Positif 3 513.92 512,20 15,98 2198 190,83 | 54,70
4 490,72 110,89
1 469,74 625,25
’ 2 590,59 683,04
Negatif 3 52178 520,16 51,56 684 8 643,64 | 49,83
4 498,51 581,47
1 381,21 220,81
2 667,78 380,21
50 mg/kgBB 3 315 477,93 160,02 212 89 271,69 | 77,08
4 547,74 272,83
1 661,62 374,27
2 384,5 133,33
100 mg/kgBB 3 635.18 535,46 134,49 186.2 202,69 | 118,14
4 460,52 116,96
1 489,95 327,83
2 447,74 323,2
400 mg/kgBB 3 352 378,85 117,29 282,47 270,56 | 83,74
4 225,69 148,72
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Lampiran 4.3 Data Nilai Kadar SGOT (U/L)

53

Kadar SGOT

Rerata

- . Standar | %Hepatoprotektif
0,
Kelompok | n |- Hari Rerata | 12 | Rerata YoPenurunan %Penurunan | Deviasi SGOT
ke-1 ke-15
1| 58,75 90,47 -53,99
2| 63,70 | 62,59 | 87,50 | 86,89 -37,36
Normal : ' : ' : -39,41 11,41
3| 69,08 | £490 | 8721 | £3,34 -26,24
4| 58,84 82,39 -40,02
1]136,13 70,07 48,53
. 2| 150,07 | 143,19 | 83,89 | 74,70 44,10
Positif : ’ ’ ' : 47,90 2,76 64,56
3|145,79 | £6,05 | 7545 | £6,70 48,25
4| 140,75 69,37 50,71
1| 96,71 e 179,13 21060 -85,22
. 2 ’ ’ _
Negatif |=--2| & D000 o i 7892 | 790 53,57
41 128,09 238,47 -86,17
1130,06 el 91,63 S7\de 29,55
2 ’ ’
- /iOBB : 110,16 i 65,23 " 40,79 36.33 478 54.72
g/kg 159,22 | 4616 | 99.98 | 2861 37,21
41 216,22 134,56 37,77
1|216,23 17050 122,28 - 43,45
2 ’ 1
- %()OBB : 148,73 i 64,15 r 56,87 47.62 7.33 2247
41191,26 114,15 40,32
1389,81 T 264,46 163.38 32,16
400 21173,41 J_r’ 130,22 J_r’ 24,91 32,03 5,10 -88.02
mg/kgBB | 3 | 114,89 | 195 45 | 7545 | 16338 | 34.33
4| 289,74 183,38 36,71
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Lampiran 4.4 Data Nilai Kadar SGPT (U/L)

54

- Kadar SGPT. Rerata Standar | %Hepatoprotektif
Kelompok | n Eea_rll Fiegaga kHe?{IS Rie;aéa YePenurunan %Penurunan | Deviasi IOSGIE:T
1] 21,10 36,96 7517
Normal |21 1661 2049 729,07 | 37,00 | -80.43 5075 5 00
ormal 3T 2310 2049 | 4370 | £562 | 8918 e !
4 2116 37,71 78.21
Ll 7oee | [ws | T e
Positif g 1614é1959 + ij";’j + ;ggg 68,60 7,19 83,08
99 | o490 | 4721 | 1385 ’
4| 9393 28,44 69,72
1l esss | (12199 ] 1 8602
Negatif g 2322 + 119142;153 + _iggzg -96,26 6,92
13 | 3023 43 | 61,54 ’
4| 122,14 241,94 -08,08
1] 89,27 54,33 39,14
50 |2 4017 | 8819 [Togs1 | °747 [ 2903
mg/kgBB |3 | 112.05 | aer | 69,26 | .. 38,19 Sty 529 05,73
05 | 3371 [ 6926 | 5161 ’
4| 111,28 77,79 30,10
1] 156,78 76,55 51,17
100 |2 70,68 111’70 24.4 47;02 65,48 1) o .
mg/kgBB | 3 | 118,45 3554 | 4558 | 5175 61,52 ’ ’ ’
4| 12487 4153 66,74
1] 192,28 116,45 39,44
400 | 2| 1906 13‘};34 103,57 80;91 45,66 50 o 4 176
mg/kgBB | 3| 95,05 6752 | 623 | 3507 34,46 ’ ’ ’
4] 5943 41,33 30,46
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Lampiran 4.5 Hasil Uji Analisis SGOT

Tests of Normality

55

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Kelompok Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Persen_Perubahan Negatif .288 .828 4 .163
Positif .301 .922 4 .546
Dosis 50 .323 .890 4 .381
Dosis 100 .215 .960 4 T77
Dosis 400 .260 921 4 .543
Test of Homogeneity of Variance
Levene Statistic dfl df2 Sig.
Persen_Perubahan Based on Mean 2.523 4 15 .085
Based on Median 2.090 4 15 133
Based on Median and with 2.090 4 11.331 149
adjusted df
Based on trimmed mean 2.465 4 15 .090
ANOVA
Persen_Perubahan
Sum of Squares df Mean Square F Sig.

Between Groups 46768.749 4 11692.187 338.679 .000

Within Groups 517.844 15 34.523

Total 47286.593 19
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Multiple Comparisons

Dependent Variable: Persen_Perubahan

56

LSD
Mean Difference 95% Confidence Interval
(I) Kelompok (J) Kelompok (1-9) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
Negatif Positif -126.81500" 4.15469 .000 -135.6705 -117.9595
Dosis 50 -115.24750" 4.15469 .000 -124.1030 -106.3920
Dosis 100 -126.54250" 4.15469 .000 -135.3980 -117.6870
Dosis 400 -110.94500" 4.15469 .000 -119.8005 -102.0895
Positif Negatif 126.81500" 4.15469 .000 117.9595 135.6705
Dosis 50 11.56750" 4.15469 .014 2.7120 20.4230
Dosis 100 .27250 4.15469 .949 -8.5830 9.1280
Dosis 400 15.87000" 4.15469 .002 7.0145 24.7255
Dosis 50 Negatif 115.24750" 4.15469 .000 106.3920 124.1030
Positif -11.56750" 4.15469 .014 -20.4230 -2.7120
Dosis 100 -11.29500 4.15469 .016 -20.1505 -2.4395
Dosis 400 4.30250 4.15469 317 -4.5530 13.1580
Dosis 100 Negatif 126.54250" 4.15469 .000 117.6870 135.3980
Positif -.27250 4.15469 .949 -9.1280 8.5830
Dosis 50 11.29500" 4.15469 .016 2.4395 20.1505
Dosis 400 15.59750" 4.15469 .002 6.7420 24.4530
Dosis 400 Negatif 110.94500" 4.15469 .000 102.0895 119.8005
Positif -15.87000" 4.15469 .002 -24.7255 -7.0145
Dosis 50 -4.30250 4.15469 317 -13.1580 4.5530
Dosis 100 -15.59750" 4.15469 .002 -24.4530 -6.7420
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Lampiran 4.6 Hasil Uji Analisis SGPT

Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Kelompok Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Persen_Perubahan Negatif .354 4 . .763 4 .051
Positif .188 4 . .992 4 .967
Dosis 50 .280 4 ; .821 4 144
Dosis 100 .267 4 . .862 4 .267
Dosis 400 179 4 . .984 4 .927

Test of Homogeneity of Variance

Levene Statistic dfl df2 Sig.
Persen_Perubahan Based on Mean .020 4 15 .999
Based on Median .031 4 15 .998
Based on Median and with .031 4 10.164 .998
adjusted df
Based on trimmed mean .015 4 15 .999
ANOVA
Persen_Perubahan
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 72310.976 4 18077.744 409.815 .000
Within Groups 661.680 15 44.112

Total 72972.657 19
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Multiple Comparisons

Dependent Variable: Persen_Perubahan

58

LSD
Mean Difference 95% Confidence Interval
(I) Kelompok (J) Kelompok (1-9) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
Negatif Positif -164.85750" 4.69638 .000 -174.8676 -154.8474
Dosis 50 -130.37250" 4.69638 .000 -140.3826 -120.3624
Dosis 100 -157.48500" 4.69638 .000 -167.4951 -147.4749
Dosis 400 -133.76250" 4.69638 .000 -143.7726 -123.7524
Positif Negatif 164.85750" 4.69638 .000 154.8474 174.8676
Dosis 50 34.48500" 4.69638 .000 24.4749 44.4951
Dosis 100 7.37250 4.69638 137 -2.6376 17.3826
Dosis 400 31.09500" 4.69638 .000 21.0849 41.1051
Dosis 50 Negatif 130.37250" 4.69638 .000 120.3624 140.3826
Positif -34.48500" 4.69638 .000 -44.4951 -24.4749
Dosis 100 -27.11250 4.69638 .000 -37.1226 -17.1024
Dosis 400 -3.39000 4.69638 481 -13.4001 6.6201
Dosis 100 Negatif 157.48500" 4.69638 .000 147.4749 167.4951
Positif -7.37250 4.69638 137 -17.3826 2.6376
Dosis 50 27.11250" 4.69638 .000 17.1024 37.1226
Dosis 400 23.72250" 4.69638 .000 13.7124 33.7326
Dosis 400 Negatif 133.76250" 4.69638 .000 123.7524 143.7726
Positif -31.09500" 4.69638 .000 -41.1051 -21.0849
Dosis 50 3.39000 4.69638 481 -6.6201 13.4001
Dosis 100 -23.72250" 4.69638 .000 -33.7326 -13.7124
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Lampiran 4.7 Dokumentasi Penelitian

- Pohon Secang (Caesalpinia sappan L.)

59
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- Ekstraksi Kayu Secang
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Pengambilan Darah, Perlakuan dan Pembedahan

61
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Sentrifugasi dan Pengecekan Kadar SGOT dan SGPT

(!
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P
= 1
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-

62


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/



