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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. Resistensi insulin
diduga memiliki pengaruh besar pada awal terjadinya perlemakan hati non
alkoholik. Perlemakan hati non alkoholik dapat berkembang menjadi fibrosis hati
yang parah dan berlanjut ke tahap sirosis hati kemudian berujung pada kerusakan
hati. Kerusakan pada hati dapat dideteksi melalui tes fungsi hati, salah satunya
dengan uji nilai SGOT dan SGPT pada darah. Markisa kuning (Passiflora edulis
var. flavicarpa) diketahui memiliki aktivitas sebagai antioksidan dan
hepatoprotektor yang mampu melindungi jaringan hati dari radikal bebas.
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh pemberian sari buah markisa
kuning dengan dosis 40 ml/kgBB, 50 ml/kgBB dan 60 ml/kgBB yang
pemberiannya terbagi menjadi dua dosis dalam sehari terhadap kadar SGOT dan
SGPT mencit diabetes yang diinduksi aloksan.

Jenis penelitian adalah true experimental laboratories dengan rancangan
penelitian pre dan post test. Hewan coba yang digunakan adalah mencit jantan galur
Balb-C sebanyak 24 ekor yang terbagi dalam 6 kelompok perlakuan yaitu,
kelompok normal, kontrol (-), kontrol (+), sari buah markisa kuning dosis 40
ml/kgBB, sari buah markisa kuning dosis 50 ml/kgBB, dan sari buah markisa
kuning dosis 60 ml/kgBB yang terbagi menjadi dua dosis dalam sehari. Perlakuan
terhadap hewan coba dilakukan selama 14 hari, hari ke-0 dihitung saat hewan coba
dinyatakan diabetes dengan kadar glukosa > 200 mg/dl setelah diinduksi aloksan.
Darah hewan coba diambil pada hari ke-0 untuk pengukuran pre test dan pada hari
ke-15 untuk pengukuran post test. Penurunan kadar SGOT dan SGPT darah mencit
dilihat dari penurunan kadar pada hari ke-0 (pre test) sampai hari ke-15 (post test).

Hasil penelitian ini menunjukkan rata-rata penurunan kadar SGOT dan
SGPT mencit pada keenam kelompok perlakuan berbeda secara signifikan.
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 metformin dan pemberian sari buah markisa kuning
dapat menurunkan kadar SGOT dan SGPT darah mencit diabetes yang diinduksi
aloksan. Pada pengukuran penurunan SGOT dan SGPT, kelompok perlakuan dosis
40 ml/kgBB, 50 ml/kgBB, dan 60 ml/kgBB yang terbagi menjadi dua dosis dalam

vii


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

sehari berbeda signifikan (p < 0,05) dengan kelompok kontrol positif. Hasil
penelitian menunjukkan bahwa pemberian sari buah markisa kuning memiliki

kemampuan untuk menurunkan kadar SGOT dan SGPT darah mencit diabetes yang
diinduksi aloksan.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes melitus adalah penyakit kronis yang terjadi ketika pankreas tidak
dapat menghasilkan insulin atau ketika tubuh tidak dapat menggunakan insulin
yang dihasilkan dengan efektif. Diabetes melitus ditandai dengan peningkatan
kadar glukosa darah atau hiperglikemia. Diabetes melitus dibedakan menjadi
beberapa tipe antara lain diabetes melitus tipe 1, diabetes melitus tipe 2 dan
diabetes melitus gestasional (DiPiro dkk., 2015). Diabetes melitus tipe 1 adalah
penyakit gangguan autoimunitas yang menyebabkan kerusakan sel f pankreas
(Atkinson dkk., 2014). Diabetes melitus tipe 2 terjadi akibat resistensi insulin atau
gangguan sekresi insulin (Koda-Kimble dkk., 2009). Diabetes melitus gestasional
adalah diabetes pada ibu hamil yang terjadi akibat berkurangnya kerja insulin
karena pengaruh hormon yang diproduksi plasenta (International Diabetes
Federation, 2017).

Jumlah penderita diabetes melitus pada tahun 2014 mengalami peningkatan
bila dibandingkan dengan tahun 1980. Jumlah penderita diabetes melitus yang
semula 108 juta jiwa meningkat menjadi 422 juta jiwa (World Health Organization,
2016). Prevalensi diabetes melitus di Indonesia pada penduduk berusia lebih dari
15 tahun meningkat dari tahun 2013 sebesar 6,9% menjadi 8,5% pada tahun 2018
(Kementerian Kesehatan RI, 2018). Penduduk Indonesia yang menderita diabetes
melitus dengan usia 20-79 tahun pada tahun 2017 adalah sebesar 10,3 juta dan
diperkirakan akan meningkat hingga 16,7 juta pada tahun 2045 (International
Diabetes Federation, 2017). Diabetes melitus menjadi penyebab 1,5 juta kematian
pada tahun 2012 (Kementerian Kesehatan RI, 2018).

Kematian yang diakibatkan oleh diabetes disebabkan oleh komplikasi yang
terjadi pada penderita diabetes. Diabetes dapat menyebabkan komplikasi pada
beberapa organ (World Health Organization, 2016). Kondisi diabetes melitus yang
ditandai dengan peningkatan kadar glukosa darah melebihi normal dapat merusak

organ lain seperti hati (Mohamed, 2016). Adanya resistensi insulin diduga memiliki
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pengaruh besar pada awal terjadinya perlemakan hati non-alkohol (Adiwinata dkk.,
2015). Ketika terjadi resistensi insulin maka sintesis dan transport trigliserida
menuju hati serta lipolisis pada adiposa di bagian sentral akan mengalami
peningkatan. Hasil lipolisis yaitu asam lemak akan dibawa melalui vena porta
menuju ke hati untuk diproses sehingga kadar asam lemak bebas pada hati akan
meningkat (Adiwinata dkk., 2015). Penelitian yang dilakukan oleh Leite dkk.
(2008) menyebutkan bahwa prevalensi terjadinya perlemakan hati non-alkohol
pada pasien diabetes melitus tipe 2 mencapai 69,4%. Perlemakan pada hati akan
memicu terjadinya inflamasi hepatik, nekrosis dan berlanjut pada kerusakan hati
serta terjadi peningkatan resiko karsinoma hepatoseluler (Bhatia dkk., 2012)

Kerusakan pada hati dapat didiagnosis dengan pemeriksaan klinis berupa
pengukuran kadar Serum Glutamat Piruvat Transaminase (SGPT) dan Serum
Glutamat Oksaloasetat Transaminase (SGOT) (Singh dkk., 2011). Gangguan fungsi
hati dapat dikaitkan dengan peningkatan kadar SGOT dan SGPT (Giannini dkk.,
2014). Kerusakan hepatosit akan menyebabkan kadar SGPT dan SGOT di dalam
darah meningkat. Ketika hepatosit dirusak oleh hiperglikemik, enzim SGOT dan
SGPT yang ada di hepatosit akan keluar dan masuk ke dalam sirkulasi darah. Enzim
SGOT dan SGPT yang masuk ke dalam sirkulasi darah menyebabkan peningkatan
kadar SGOT dan SGPT (Yuneldi dkk., 2019).

Kerusakan pada hati dapat dicegah dengan tanaman herbal seperti markisa
(Foo et al., 2010). Markisa (Passiflora edulis) merupakan salah satu tanaman tropis
yang berasal dari Brazil dan banyak dibudidayakan didaerah subtropis atau tropis
seperti Amerika serikat, Eropa, Hawai dan Asia (Rukmana, 2003). Buah markisa
kuning di Indonesia dapat ditemukan di daerah Pelabuhan Ratu, Sukabumi, Bogor
(Jawa Barat), Medan (Sumatera Utara) (Karsinah dkk., 2008). Markisa yang paling
banyak dibudidayakan adalah buah markisa kuning (Passiflora edulis var.
flavicarpa), buah markisa ungu (Passiflora edulis) dan buah markisa konyal atau
manis (Passiflora alata) (Malacrida dan Jorge, 2012).

Markisa diketahui memiliki kandungan antioksidan yang tinggi. Antioksidan
berperan sebagai pelindung tubuh dari radikal bebas (Armin dkk., 2014).

Kandungan antioksidan yang terdapat pada markisa antara lain yaitu kriptosantin,
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a-karoten, B-karoten, provitamin A, kuersetin dan kamperol pada buahnya, serta
memiliki total serat yang tinggi pada bijinya. Buah markisa kuning diketahui
memiliki kandungan antioksidan yang tinggi bila dibandingkan dengan buah
markisa ungu dan buah markisa konyal (dos Reis dkk., 2018).

Penelitian Muntafiah (2019) menyatakan bahwa pemberian sari buah markisa
ungu pada tikus dengan dosis 1,05; 2,1; 4,2 ml/200 gBB dapat menurunkan kadar
glukosa darah plasma sebesar 184,62 mg/dL, 166,72 mg/dL, dan 158,93 mg/dL.
Penelitian Kandadapanit et al. (2015) membuktikan bahwa ekstrak kulit buah dan
ekstrak biji buah markisa memiliki efek antidiabetes akibat stres oksidatif pada
tikus yang diinduksi streptozotocin. Penelitian yang dilakukan oleh Foo et al.
(2010) menunjukkan bahwa markisa kuning dapat bersifat hepatoprotektor.
Penelitian mengenai pengaruh pemberian sari buah markisa kuning terhadap kadar
SGOT dan SGPT mencit diabetes sejauh ini belum pernah dilakukan. Berdasarkan
latar belakang di atas peneliti berminat untuk melakukan penelitian tentang
pengaruh pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa)
terhadap kadar SGOT SGPT mencit diabetes yang diinduksi aloksan.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang di atas, maka rumusan masalah dalam penelitian
ini adalah:

1. Apakah pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa)
berpengaruh terhadap kadar SGPT dan SGOT mencit diabetes yang diinduksi
aloksan?

2. Bagaimana pengaruh pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis var.
flavicarpa) dengan berbagai varian dosis terhadap kadar SGPT dan SGOT

mencit diabetes yang diinduksi aloksan?
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1.3 Tujuan Penelitian

Berdasarkan rumusan masalah di atas, maka tujuan penelitian ini adalah

untuk:

1.

Mengetahui pengaruh pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis
var. flavicarpa) terhadap kadar SGPT dan SGOT mencit diabetes yang diinduksi
aloksan.

Menjelaskan pengaruh pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis
var. flavicarpa) dengan berbagai varian dosis terhadap kadar SGOT dan SGPT

mencit diabetes yang diinduksi aloksan

1.4 Manfaat Penelitian

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat, antara lain :
Bagi peneliti
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi mengenai pengaruh
pemberian sari buah markisa kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa) dengan
berbagai varian dosis terhadap kadar SGOT dan SGPT mencit diabetes yang
diinduksi aloksan.
Bagi masyarakat
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi dan sumbangan
pengetahuan bagi masyarakat dan dapat digunakan sebagai alternatif pengobatan
untuk menurunkan kadar SGOT dan SGPT bagi penderita diabetes.
Bagi Universitas Jember
Penelitian ini diharapkan dapat menambah bahan referensi bagi mahasiswa
(khususnya mahasiswa Fakultas Farmasi Universitas Jember) mengenai khasiat
markisa kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa) terhadap kadar SGOT &
SGPT pada penderita diabetes melitus dan menjadi dasar bagi penelitian

selanjutnya.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan Umum Diabetes Melitus
2.1.1 Definisi Diabetes Melitus

American Diabetes Association (2017) menyatakan bahwa diabetes melitus
adalah penyakit kronis kompleks yang membutuhkan perawatan medis
berkelanjutan dengan strategi pengurangan risiko multifaktorial di luar kendali
glikemik. Diabetes melitus merupakan penyakit kronis serius yang terjadi baik
ketika pankreas tidak menghasilkan cukup insulin atau ketika tubuh tidak dapat
secara efektif menggunakan insulin yang dihasilkan (World Health Organization,
2016). Diabetes melitus juga dapat diartikan sebagai suatu penyakit endokrinologi
yang ditandai dengan tingginya kadar glukosa darah. Hal ini terjadi akibat defisiensi
dari total atau sebagian insulin atau ketidakmampuan hormon insulin untuk

memberikan efek pada jaringan target (Barbalho dkk., 2011).

2.1.2 Penggolongan Diabetes Melitus
Diabetes Melitus (DM) digolongkan menjadi beberapa tipe, yaitu

1. DM Tipe 1

DM tipe 1 adalah penyakit gangguan autoimunitas yang menyebabkan
kerusakan sel B pankreas (Atkinson dkk., 2014). Sistem imunitas akan menyerang
sel B pankreas di pulau Langerhans sehingga produksi insulin akan terganggu (Van
Belle dkk., 2011). DM tipe 1 juga disebabkan oleh penurunan kerja organ karena
penuaan ataupun karena gaya hidup yang tidak sehat (Syamsiyah, 2017). DM tipe
1 terjadi 5-10% dari total penderita diabetes melitus. Gejala DM tipe 1 adalah
poliuria, polidipsia, polifagia, penurunan berat badan, dan mudah lelah disertai
dengan hiperglikemia (DiPiro dkk., 2015)
2. DM Tipe 2

DM tipe 2 adalah penyakit gangguan metabolik yang ditandai oleh kenaikan gula

darah akibat penurunan sekresi insulin oleh sel beta pankreas dan atau gangguan
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fungsi insulin (Fatimah, 2016). Resistensi insulin dapat mengakibatkan kadar
glukosa dalam darah meningkat (Tandra, 2007). Pemanfaatan glukosa oleh jaringan
akan mengalami gangguan dengan adanya insulin, sedangkan produksi glukosa di
hati akan meningkat sehingga terjadi kelebihan glukosa dalam sirkulasi darah
(Koda-Kimble dkk., 2009).

Jumlah penderita DM tipe 2 lebih banyak daripada DM tipe 1 (Muchid dkk,
2005). Penderita DM tipe 2 sebanyak 90-95% adalah dewasa (Kharroubi dkk.,
2015). Resiko dapat meningkat pada anak-anak dan remaja yang menderita
obesitas, kurangnya olahraga dan buruknya gizi makanan (International Diabetes
Federation, 2017).

3. DM Gestasional

DM Gestasional menurut International Diabetes Federation adalah intoleransi
karbohidrat dengan onset dari berbagai tingkat keparahan atau diagnosis pertama
ketika masa kehamilan. DM Gestasional biasanya terjadi selama trimester kedua
dan ketiga (American Diabetes Association, 2018). DM Gestasional disebabkan
oleh menurunnya aksi kerja dari insulin karena pengaruh hormon yang diproduksi
oleh plasenta. Kontrol glukosa darah pada penderita DM Gestasional dapat
mencegah bayi mengalami berbagai komplikasi seperti peningkatan bobot bayi
ketika lahir, jaundice, ataupun hipoglikemia (International Diabetes Federation,
2017).

2.1.3 Diagnosis Diabetes Melitus

Diagnosis diabetes melitus dapat ditegakkan ketika seseorang menderita
salah satu dari tiga gejala berikut (Koda-Kimble dkk., 2009; DiPiro dkk., 2015) :
1) Gejala umum diabetes mellitus (poliuria, polidipsia, ketonuria, dan penurunan

berat badan) bersamaan dengan kadar glukosa darah sewaktu > 200 mg/dl

2) Kadar glukosa darah puasa (tidak makan kurang lebih 8 jam) di atas 126 mg/dl.
3) Kadar glukosa darah 2 jam setelah makan di atas 200 mg/dI
4) A1C 6,5% atau lebih.
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Untuk penegakan diagnosis diabetes, gejala nomor 2) hingga 4) harus dilakukan

pada pengujian berulang.

2.1.4 Faktor Penyebab Diabetes Melitus
Faktor resiko yang menyebabkan penyakit DM adalah (DiPiro dkk., 2015):

a. Riwayat diabetes melitus dalam keluarga, riwayat GDM, melahirkan bayi
dengan berat > 4kg, riwayat kista ovarium (policystic ovary syndrome), riwayat
IFG (Impaired Fasting Glucose) atau IGT (Impaired Glucose Tolerance)

b. Obesitas lebih dari 120% berat badan ideal

c. Usia lebih dari 65 tahun

d. Hipertensi >140/90 mmHg, hiperlipidemia dengan kadar HDL < 35mg/dL dan
kadar lipid darah > 250 mg/dL

e. Faktor lain seperti kurang olahraga serta pola makan rendah serat.

2.1.5 Obat Anti Diabetes Melitus

Tujuan terapi DM adalah untuk memperbaiki gejala hiperglikemia,
mengurangi  onset dan perkembangan komplikasi mikrovaskuler dan
makrovaskuler, mengurangi mortalitas, dan meningkatkan kualitas hidup (DiPiro
dkk., 2008). Komponen penting dalam pengobatan diabetes meliputi diet nutrisi,
penggunaan obat, ataupun olahraga. Masing-masing obat dapat berinteraksi satu
dengan yang lainnya atau dapat dimodifikasi keduanya (Koda-Kimble dkk., 2009).

Pengobatan non farmakologis merupakan salah satu Diabetes Self
Management Education dalam program Diabetes Care yang sangat penting dimiliki
oleh penderita DM. Salah satu terapi non farmakologis yang dapat diterapkan
penderita DM adalah terapi diet nutrisi (American Diabetes Association, 2018).
Fokus terapi diet nutrisi untuk DM tipe 1 adalah pengaturan insulin secara fisiologis
dengan konsumsi cukup karbohidrat dan rendah lemak jenuh, serta konsumsi

makanan seimbang untuk mencapai dan mempertahankan berat badan yang sehat.
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Sedangkan pada DM tipe 2 diperlukan pembatasan kalori untuk menurunkan berat
badan (DiPiro dkk., 2015).

Olahraga diketahui dapat mempengaruhi kadar glukosa darah terutama pada
pasien yang menggunakan insulin (Koda-Kimble dkk., 2009). Olahraga yang dapat
dilakukan untuk terapi pengobatan diabetes salah satunya yaitu aerobik. Latihan
aerobik diketahui dapat meningkatkan sensitivitas insulin, mengontrol kadar
glukosa darah, mengurangi faktor resiko kardiovaskular, serta dpaat berkontribusi
terhadap penurunan atau pemeliharaan berat badan (DiPiro dkk., 2015).

Pengobatan DM tipe 2 dapat diterapkan menggunakan obat hipoglikemik
oral sebagai tambahan dari diet nutrisi. Obat hipoglikemik oral dibagi menjadi 4

grup (Muchid, 2005). Penggolongan obat DM dapat dilihat pada tabel 2.1.
Tabel 2.1  Penggolongan Obat Hipoglikemik Oral (Muchid, 2005)

Golongan Contoh Senyawa Mekanisme Kerja
Biguanida Metformin Bekerja langsung pada hepar
untuk  menurunkan  produksi
glukosa hati. Tidak merangsang
sekresi insulin pada pankreas.

Sulfonilurea Gliburida/ Glibenklamid Merangsang sekresi insulin di
Glipizida kelenjar pankreas, sehingga hanya
Glikazida efektif pada penderita diabetes
Glimepirida yang sel-sel B pankreasnya masih
Glikuidon berfungsi dengan baik.

Thiazolidinediones Rosiglitazon Meningkatkan kepekaan tubuh

(glitazon) Troglitazon terhadap insulin. Berikatan dengan
Pioglitazon PPARy (peroxisome proliferator

activated receptor-gamma) di otot,
jaringan lemak, dan hati untuk
menurunkan resistensi insulin.

Inhibitor a- Akarbosa Menghambat kerja enzim-enzim
glukosidase (akarbosa) Miglitol pencernaan  yang  mencerna
karbohidrat, sehingga

menghambat absorpsi glukosa ke
dalam darah
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2.2 Tinjauan Umum Tentang Hati
2.2.1 Anatomi Hati

Hati adalah kelenjar terbesar dalam tubuh yang menempati 2,5% dari total
berat badan (Juza dan Pauli, 2014). Hati terletak di bagian teratas dalam rongga
abdomen sebelah kanan di bawah diafragma. Hati merupakan organ viseral terbesar
yang terletak di bawah kerangka iga (Pearce, 2013). Hati normal memiliki
permukaan halus dan berwarna coklat (Sibulesky, 2013).

Hati tersusun oleh 5 sel yang berbeda. Sel hati tersebut terbagi ke dalam tipe
parenkim yaitu sel stelata, dan tipe non parenkim yang terdiri atas sel Kupffer, sel
endotelial sinusoidal, dan sel kolangiosit. Sel hepatosit berfungsi sebagai tempat
sintesis, degradasi senyawa, penyimpanan, metabolisme, dan fungsi endokrin
eksokrin (Juza dan Pauli, 2014). Sel stelata bertanggung jawab dalam meregenerasi
cedera pada hati, dan digunakan sebagai tempat penyimpanan vitamin A. Sel
Kupffer berfungsi dalam pelepasan sitokin. Sel endotelial sinusoidal berfungsi
sebagai tempat penyimpanan dan sintesis serta penyaringan darah vena portal
(Trefts dkk., 2017). Sel kolangiosit berfungsi dalam transportasi empedu, sekresi
bikarbonat dan air (Juza dan Pauli, 2014).

Hati terbagi menjadi 2 belahan utama, kanan dan Kiri dengan permukaan
atas berbentuk cembung dan terletak di bawah diafragma, sedangkan permukaan
bawah tidak rata dan memperlihatkan lekukan (Pearce, 2013). 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).

2.2.2 Fisiologi Hati
Hati berfungsi sebagai organ detoksifikasi. Hati dapat memecah beberapa
senyawa racun menjadi urea, amonia dan asam urat untuk selanjutnya dikeluarkan

melalui ginjal. Fungsi hati ini dilakukan oleh sel hati yang disebut hepatosit (Sudatri
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dkk., 2016). Hati memiliki fungsi untuk mengubah zat racun dalam empedu dan
urin. Hati berfungsi sebagai tempat penyimpanan dan penyebaran glikogen, lemak,
vitamin, dan besi (Pearce, 2013). 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). Sel hati dapat menghasilkan glikogen.
Glikogen disimpan sementara oleh sel hati dan diubah kembali menjadi glukosa

ketika diperlukan jaringan tubuh (Pearce, 2013).

2.3 Tinjauan Umum Gangguan Hati Non-Alkohol
2.3.1 Definisi

Penyakit perlemakan hati non-alkohol merupakan spektrum penyakit mulai
dari steatosis hepatoseluler hingga steatohepatitis (Chi, 2017). Penyakit perlemakan
hati non-alkohol tidak hanya tentang manifestasi hati dari sindrom metabolik,
hubungan klinis yang meliputi hipertensi, dislipidemia aterogenik, DM tipe 2 dan
obesitas, tetapi juga suatu kondisi yang secara aktif mendorong perkembangan
sindrom metabolik (Loria dkk., 2012). Perlemakan hati non-alkohol, perlemakan
hati alkohol, dan steatohepatitis tidak memiliki perbedaan yang signifikan menurut
hasil laboratorium ataupun pada temuan histologis sehingga diagnosis hanya dapat

dilihat dari riwayat penggunaan alkohol (Chi, 2017).

2.3.2 Hubungan dengan Diabetes Melitus

Penelitian yang dilakukan oleh Mohammed (2016) menunjukkan bahwa DM
dikaitkan dengan sejumlah kelainan hati seperti pengendapan glikogen abnormal,
perlemakan hati non-alkohol, fibrosis, sirosis, karsinoma hepatoseluler,
peningkatan enzim abnormal, penyakit hati akut dan virus hepatitis. Selain itu,
akumulasi lemak berlebihan di hati dapat memperburuk resistensi insulin dan

menyebabkan metabolisme yang buruk. Hubungan antara perlemakan hati non-
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alkohol dan resistensi insulin dibagi menjadi 2 hipotesa. Hipotesa pertama
dihubungkan dengan akumulasi trigliserida, steatosis, dan konsekuensi dari
resistensi insulin. Sedangkan hipotesa kedua dianggap sebagai konsekuensi dari
penyimpanan jangka panjang trigliserida yang mengakibatkan stres oksidatif
hepatik (Loria dkk., 2012)

Adipose tissue
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Gambar 2.1 Mekanisme Kerusakan Hati pada Penderita Diabetes Melitus (Mohammed,
2016)

Resistensi insulin menyebabkan adiposit perifer mengalami lipolisis
sehingga asam lemak bebas akan dilepaskan ke aliran darah dan akhirnya
menumpuk di hati. Adipositokin pada saat yang sama akan melepaskan tumor
nekrosis faktor-o dan leptin, memperburuk kerusakan hepatosit dengan
meningkatkan stres oksidatif di mitokondria. Kombinasi dari stres oksidatif
mitokondria, hiperinsulinaemia dan hiperglikemia akan menghasilkan radikal
bebas (Mohamed, 2016). Radikal bebas bersama dengan produk peroksidasi lipid
menyebabkan cedera hepatosit yang berakibat pada kematian sel nekrotik atau
apoptosis serta terbentuknya mediator inflamasi (Loria dkk., 2012). Inflamasi
jaringan merangsang sel-sel stelata hati untuk menghasilkan kolagen dan

menyebabkan fibrosis hati. Fibrosis hati yang parah akan berlanjut ke tahap sirosis
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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 nilai SGOT dan SGPT pada
darah (Singh dkk., 2011).

2.3.3 SGOT dan SGPT

Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase (SGOT) dan Serum Glutamat
Piruvat Transaminase (SGPT) telah digunakan sebagai parameter untuk
mendiagnosis pasien dengan penyakit hati (Giannini dkk., 2014). SGOT dan SGPT
adalah enzim intraseluler hati. Kerusakan sel hepatosit akibat radikal bebas
menyebabkan enzim keluar menuju ruang ekstraseluler sehingga dapat digunakan
sebagai sarana diagnosis kerusakan sel hepatosit (Wardani, 2018). SGOT adalah
enzim yang mengkatalis gugus amino menjadi a-ketoglutarat untuk menghasilkan
oksaloasetat dan glutamate. Perbandingan SGOT dan SGPT dapat digunakan untuk
membedakan kerusakan hati dengan kerusakan organ lain. Nilai konsentrasi normal
pada manusia adalah 7-40 U/L (Ahmed dkk., 2018).

SGPT adalah enzim yang memiliki metabolisme yang tinggi. SGPT
ditemukan di jantung, hati, otot rangka, ginjal, limfa, pankreas, dan paru-paru
(Kementrian Kesehatan Republik Indonesia, 2011). SGPT berfungsi mengkatalis
gugus amino untuk membentuk glutamat dan piruvat. Enzim SGPT yang ada di otot
akan mengubah piruvat menjadi asam amino alanin dengan menggunakan gugus
amino dari glutamat. Alanin akan memasuki sirkulasi darah dan menuju ke hati.
SGPT dalam hepatosit kemudian akan mengubahnya kembali menjadi piruvat dan
digunakan untuk membuat glukosa (McGill, 2016). Ketika terjadi kerusakan atau
cedera sel hati, enzim ini akan dilepaskan di darah sehingga konsentrasinya
meningkat (Kim dkk., 2008). SGPT meningkat hingga 50 kali dari nilai normal
(Huang dkk., 2006). Nilai normal pada manusia 5-50 U/L (Kementrian Kesehatan
Republik Indonesia, 2011).
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2.4 Tinjauan Umum Markisa

2.4.1 Klasifikasi Tanaman
Markisa termasuk dalam famili Passifloraceae, merupakan tanaman yang

berasal dari Amerika Selatan (Karsinah dkk., 2008). Markisa adalah tanaman tropis
yang populer karena memiliki rasa dan bau khas dibanding tanaman tropis lain
(Talcott dkk., 2003) Markisa yang paling banyak dibudidayakan di Indonesia
adalah jenis markisa asam dengan kulit berwarna ungu (Passiflora edulis var. edulis
sims), markisa asam berkulit warna kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa), serta
markisa konyal atau markisa manis (Passiflora ligularis) (Karsinah dkk., 2008).
Taksonomi markisa kuning menurut Integrated Taxonomic Information System
(2019) adalah sebagai berikut:

Kingdom : Plantae

Subkingdom : Embriophyta

Divisi : Tracheophyta
Subdivisi : Spermatophyta
Kelas : Magnoliopsida
Ordo : Malphigiales
Famili : Passifloraceae
Genus : Passiflora L.
Spesies : Passiflora edulis

2.4.2 Morfologi Tanaman Markisa

Markisa merupakan tumbuhan semak atau pohon yang hidup menahun
(perennial) dan bersifat merambat atau menjalar hingga sepanjang +20 meter
(Linda, 2017). Bunga markisa kuning berukuran besar dengan diameter 7-8 cm,
mahkota bunga berbentuk benang dan memencar dengan panjang +3-5 cm, pangkal
bunga berwarna ungu dan ujung bunga berwarna putih (Karsinah dkk., 2008).
Batang tanaman berkayu tipis, bersulur dan memiliki banyak percabangan tumpang
tindih. Markisa memiliki buah berukuran sebesar bola tenis, berdiameter 5 cm — 6

cm, dan beraroma sangat kuat. Daun markisa bercabang tiga dan bergerigi,
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berwarna hijau mengkilap. Buah markisa berwarna kuning serta rasanya asam.
Buah markisa muda berwarna hijau, sedangkan saat tua (masak) berwarna kuning
berbintik putih dan mempunyai kulit buah yang tebal dan agak keras. Buah markisa
kuning memiliki pH 3-4,5 (Surest dkk., 2013).

2.4.3 Kandungan Kimia dan Kegunaan Markisa

Daging buah yang berwarna kuning menunjukkan bahwa markisa kuning
mengandung banyak antioksidan (Armin dkk., 2014). Antioksidan yang terkandung
antara lain tokoferol, karotenoid, dan senyawa fenolik (Malacrida dan Jorge, 2012).
Buah markisa juga diketahui mengandung banyak air, protein, lemak, karbohidrat,
serat, Ca, Fe, vitamin Al, tiamin, riboflavin, niasin, vitamin C, dan kalori. Buah
markisa sendiri terdiri dari 45% kulit buah dan 55% daging buah yang bisa dimakan
(Karsinah dkk., 2008).

Markisa diketahui memiliki beberapa manfaat antara lain sebagai stimulan
pencernaan, pengobatan kanker lambung, gangguan urat syaraf, serta antioksidan
yang tinggi dapat melindungi dari radikal bebas, termasuk sel kanker (Karsinah
dkk., 2008). Penelitian yang dilakukan oleh Souza dkk. (2011) menunjukkan bahwa
pemberian sari buah markisa kuning dengan dosis 1000 mg/kgBB dapat
meningkatkan kadar HDL dan menurunkan kadar kolesterol total, LDL, dan asam
lemak bebas. Penelitian Beninca dkk. (2007) menunjukkan bahwa markisa juga
memiliki efek sebagai antiinflamasi. Ekstrak daun markisa dengan dosis 100 mg/kg
diketahui dapat menghambat peradangan yang disebabkan oleh karagenan (Beninca
dkk., 2007).

Penelitian lain yang dilakukan oleh Silva et al. (2011) menyatakan bahwa
tepung kulit buah markisa dapat menurunkan kadar glukosa plasma tikus diabetes
yang diinduksi aloksan. Penurunan kadar glukosa plasma tersebut juga disertai
dengan nilai hemoglobin glikosilasi yang menurun selama 60 hari (de Souza dkk.,
2011). Penelitian yang dilakukan oleh Muntafiah dkk. (2019) menyebutkan bahwa
sari buah markisa ungu dengan dosis 1,05; 2,1; 4,2 ml/200 gBB dapat menurunkan
kadar glukosa darah sebesar 184,62 mg/dL, 166,72 mg/dL, dan 158,93 mg/dL
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(Muntafiah dkk., 2019). Efek antidiabetes juga ditemukan pada kulit buah markisa
ungu seperti pada penelitian yang dilakukan oleh Sargaldo dkk. (2010).

2.5 Tinjauan Umum Metformin

Metformin merupakan obat antidiabetes golongan biguanida (Muchid et al.,
2015). Metformin digunakan sebagai terapi lini pertama pada pengobatan diabetes
mellitus tipe 2 (Koda-Kimble dkk., 2009). Metformin dapat meningkatkan
sensitivitas di hati dan jaringan perifer. Hal ini memungkinkan terjadinya
peningkatan penyerapan glukosa ke dalam jaringan yang sensitif terhadap insulin
(DiPiro dkk., 2008). Metformin telah terbukti aman dan berkhasiat sebagai
monoterapi ataupun kombinasi dengan antidiabetik oral lainnya dan insulin. Dosis
optimal penggunaan metformin secara oral yaitu 2 g/hari (Foretz dkk., 2014).
Metformin berfungsi untuk mengendalikan glikemik, selain itu metformin juga
dapat memperbaiki disfungsi endotel, resistensi insulin, profil lipid dan redistribusi
lemak. Metformin terbukti memiliki efek protektif terhadap komplikasi
makrovaskuler (Beatriz dkk., 2013).

CH, fl*IJH fl‘]lH
S N—C—NH—C—NH,
CH,

Gambar 2.2 Struktur kimia metformin (Bailey dkk., 1996)

Metformin yang digunakan sebagai monoterapi diharapkan dapat
menurunkan A1C sebesar 1,5% hingga 1,7% dan kadar glukosa darah puasa
sebersar 50 hingga 70 mg/dl (Koda-Kimble dkk., 2009). Efek samping metformin
yang paling umum adalah ketidaknyamanan perut, sakit perut, diare, dan anoreksia
(DiPiro dkk., 2015). Untuk meminimalkan efek samping gastrointestinal,
penggunaan metformin dapat diawali dengan dosis 500 mg sekali atau dua kali
sehari kemudian pada minggu berikutnya metformin dapat dikonsumsi setiap hari
dengan dosis 500 mg (Koda-Kimble dkk., 2009).
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Penelitian yang dilakukan Lavine dkk (2011) menunjukkan bahwa
pemberian metformin 2 g/hari dapat meningkatkan aminotransferase lebih baik bila
dibandingkan dengan vitamin E. Metformin diduga dapat meningkatkan
sensitivitas insulin, fraksi lemak hati, dan kadar SGPT pada anak-anak dengan
perlemakan hati (Lavine dkk., 2011). Penelitian Garinis dkk (2010) yang
membandingkan metformin dengan hipokalorik (penurunan 500 kkal per hari) pada
50 pasien dengan perlemakan hati non-alkohol menunjukkan peningkatan hasil

ultrasound pada kelompok yang menerima metformin (p <0,0001).

2.6 Tinjauan Umum Aloksan

Aloksan banyak digunakan untuk eksperimental induksi diabetes pada hewan
menggunakan bahan kimia yang secara selektif menghancurkan sel B pankreas
dengan mudah (Szkudelski, 2001). Aloksan memiliki struktur kimia (2,4,5,6
tetraoksipirimidin; 5,6-dioksiurasil). Aloksan adalah senyawa hidrofilik dan tidak
stabil (Nugroho, 2014).

O
3
Uy
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: >":O
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Gambar 2.3 Struktur kimia aloksan (Nugroho, 2014)

Aloksan dapat memberikan efek diabetogenik ketika diberikan secara
parenteral yaitu melalui intravena, intraperitoneal, atau subkutan. Dosis aloksan
yang diberikan tergantung pada spesies hewan, rute pemberian, dan status gizi
(Szkudelski, 2001). Penelitian Gruppuso dan Boylan (1990) menyatakan bahwa
dosis intravena yang paling sering digunakan untuk menginduksi tikus adalah 65

mg/ kg BB. Ketika diberikan secara intraperitoneal ataupun subkutan, dosis aloksan
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harus ditingkatkan 2-3 kali (Szkudelski, 2001). Dosis intraperitoneal diatas 150
mg/kg BB diketahui efektif memberikan efek diabetogenik.

Senyawa aloksan merupakan salah satu zat diabetogenik yang bersifat
toksik, terutama terhadap sel beta pankreas (Szkudelski, 2001). Mekanisme
toksisitas aloksan diawali dengan masuknya aloksan ke dalam sel-sel beta pankreas.
Kerusakan pada sel B pankreas terjadi melalui proses oksidasi gugus sulfidril dan
pembentukan radikal bebas (Prameswari dan Widjanarko, 2014). Aloksan akan
menyerang senyawa seluler yang mengandung gugus sulfidril, asam amino sistein
dan protein yang berikatan dengan gugus SH (Szkudelski, 2001). Aloksan bereaksi
dengan dua gugus SH yang berikatan pada bagian sisi dari protein atau asam amino,
membentuk ikatan disulfida sehingga menginaktifkan protein yang berakibat pada
gangguan fungsi protein. Induksi aloksan pada dosis 125 mg/kg bb secara
intraperitoneal mampu meningkatkan kadar glukosa darah dan kerusakan pada sel
B pankreas tikus (Prameswari dan Widjanarko, 2014). Penelitian yang dilakukan
oleh Udayakumar dkk (2010) menunjukkan bahwa pemberian aloksan telah
menyebabkan perubahan degeneratif pada jaringan hati dan pankreas. Jaringan hati
tikus normal menunjukkan pengaturan hepatosit hati konsentris di sekitar vena
sentral, tetapi hati tikus diabetes menunjukkan distorsi pengaturan sel di sekitar
vena sentral (Udayakumar dkk., 2010).


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

BAB 3. METODOLOGI PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian

Jenis penelitian ini yaitu True Experimental Laboratories, control grup
design dengan menggunakan pre & post test untuk parameter kadar SGOT dan
SGPT yang bertujuan untuk mengetahui pengaruh pemberian sari buah markisa

kuning dengan berbagai dosis terhadap kadar SGOT dan SGPT mencit diabetes.

3.2 Waktu dan Tempat Penelitian
Penelitian ini dilakukan di Laboratorium Farmakologi Fakultas Farmasi

Universitas Jember dimulai sejak bulan April 2019 sampai November 2019.

3.3 Hewan Uji
Hewan uji yang digunakan yaitu mencit jantan, sehat, galur Balb/C berumur
2-3 bulan dengan berat 20-35 gram.

3.4 Jumlah Sampel
Pada penelitian ini sampel yang digunakan adalah 24 ekor mencit jantan galur
Balb/C berumur 2-3 bulan dengan berat badan 20-35 gram (Malole & Pranomo,
1989). Jumlah hewan coba tiap perlakuan ditentukan dengan menggunakan rumus
Federer dikutip dari (Ridwan, 2013), yaitu :
(t-1)(n-1)> 15
Keterangan :
n : jumlah sampel
t : jumlah kelompok kontrol dan perlakuan
jika, t= 6 maka, {(6-1)(n-1)} > 15
5n-5>15

n>4
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Berdasarkan perhitungan diatas maka didapatkan tiap kel
digunakan 4 ekor mencit.

3.5 Rancangan Penelitian

35

ompok perlakuan

Penelitian ini menggunakan mencit galur Balb-C yang diinduksi aloksan

untuk mengetahui pengaruh pemberian sari buah markisa kuning terhadap kadar

SGOT dan SGPT mencit. Mencit dibagi menjadi 6 kelompok, yang terdiri dari 1

kelompok normal, 2 kelompok kontrol, dan 3 kelompok p

rancangan penelitian ditunjukkan pada Gambar 3.1.
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Gambar 3.1 Skema rancangan penelitian

PP : Populasi hewan coba
S : Sampel hewan coba
A . Induksi aloksan dosis 210 mg/kgBB secara intraperitonial

Tl : Pengukuran kadar SGOT & SGPT sebelum perlakuan (pre test)
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R : Randomisasi hewan coba

K : Kelompok

N : Kelompok kontrol normal dengan pemberian akuades per oral

- : Kelompok kontrol negatif dengan pemberian akuades per oral dan telah
d||nduk5| aloksan 210 mg/kgBB

+ : Kelompok kontrol positif dengan pemberian metformin 110,5 mg/kgBB
dan telah diinduksi aloksan 210 mg/kgBB

1 : Pemberian sari buah markisa kuning dosis 40 ml/kgBB yang pemberiannya
terbagi menjadi dua dosis dalam sehari dan telah diinduksi aloksan 210
mg/kgBB

2 . Pemberian  sari buah markisa kuning dosis 50 ml/kgBB yang
pemberiannya terbagi menjadi dua dosis dalam sehari dan telah diinduksi
aloksan 210 mg/kgBB

3 : Pemberian sari buah markisa kuning dosis 60 ml/kgBB yang pemberiannya
terbagi menjadi dua dosis dalam sehari dan telah diinduksi aloksan 210
mg/kgBB

P : Perlakuan selama 14 hari

T2 : Pengukuran kadar SGOT dan SGPT hewan coba (post test)

3.6 Alat dan Bahan Uji
3.6.1 Alat Percobaan

Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah saringan buah, kandang
hewan, timbangan hewan, alat-alat gelas, spuit injeksi, sonde, vial, mikrotube,
timbangan analitik, hotplate, mortir, stamper, kuvet, alat bedah, sentrifuge,

mikropipet, mikrohematokrit, pinset, Biolyzer 100.

3.6.2 Bahan Percobaan
Bahan yang digunakan dalam penelitian ini yaitu buah markisa kuning yang
telah dideterminasi di Politeknik Negeri Jember, aloksan monohidrat, NaCl 0,9%,

akuades, metformin, reagen SGOT berupa reagen kit yang terdiri dari reagen R1
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dan reagen R2 serta larutan reagen pemeriksaan SGPT berupa reagen kita yang
terdiri dari R1 dan reagen R2.

3.7 Variabel Penelitian

3.7.1 Variabel Terikat
Variabel terikat pada penelitian ini adalah kadar SGOT & SGPT pre test dan

post test.

3.7.2 Variabel Bebas
Variabel bebas pada penelitian ini adalah variasi dosis sari buah markisa
kuning yaitu 40 ml/kg BB ; 50 ml/kg BB ; 60 ml/kgBB yang pemberiannya terbagi

menjadi dua dosis dalam sehari diberikan secara per oral.

3.7.3 Variabel Terkendali

Variabel terkendali pada penelitian ini adalah mencit galur Balb-C sehat,
berat badan 20-35 gram, usia 2-3 bulan, cara pemberian sari buah markisa kuning,
frekuensi pemberian sari buah markisa kuning, dan perlakuan pada mencit (Malole
dan Purnomo, 1989).

3.8 Definisi Operasional
Definisi operasional pada penelitian ini adalah:

a. Buah markisa kuning dalam penelitian ini berasal dari daerah Sumberjo
Kecamatan Pesantren Kota Kediri.

b. Hewan uji dikatakan diabetes apabila kadar glukosa darah > 200 mg/dl (Surwit,
1988).

c. Sari buah markisa kuning dikatakan memiliki potensi dalam menurunkan kadar
glukosa darah serta sebagai hepatoprotektor apabila dapat menurunkan kadar

SGOT dan SGPT pada mencit bila dibandingkan dengan kontrol negatif.
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3.9 Prosedur Penelitian

3.9.1 Tahapan Persiapan
a. Pembuatan Sari Buah Markisa Kuning

Buah markisa kuning disortir dengan cara dicuci air mengalir selanjutnya buah
markisa kuning dibelah menjadi dua bagian. Daging buah markisa kuning diambil
dan kemudian disaring menggunakan kain saring untuk memisahkan bijinya
sehingga didapatkan sari buah markisa (Muntafiah dkk., 2019).

b. Pembuatan Larutan Aloksan

Dosis aloksan yang digunakan adalah 210 mg/kgBB. Pembuatan sediaan dengan
melarutkan aloksan monohidrat 210 mg dalam NaCl 0,9% sampai 10 mL untuk 20
ekor mencit. Larutan aloksan diinjeksikan pada mencit secara intraperitonial
dengan dosis 210 mg/kgBB (Priskasari, 2018).

c. Pembuatan Larutan Metformin

Metformin dengan kandungan 850 mg dan dikonversikan menjadi dosis pada
mencit yaitu sebesar 110,5 mg. Metformin ditimbang dan selanjutnya dilarutkan
dengan aquadest sampai 10mL. Larutan metformin diberikan pada mencit kontrol

positif dua kali sehari secara per oral.

3.9.2 Induksi Aloksan

Hewan coba diinduksi aloksan dengan dosis 210 mg/kgBB dalam pelarut
NaCl 0,9% secara intraperitonial. Pada hari ke-3, kadar glukosa hewan coba diukur
sebagai glukosa darah pre-test. Hewan uji dikatakan diabetes apabila kadar glukosa
darah > 200 mg/dl (Surwit, 1988).

3.9.3 Pengelompokan dan Perlakuan
Hewan dibagi menjadi 6 kelompok diantaranya terdiri dari 3 kelompok
kontrol yaitu kelompok normal, kontrol positif dan kontrol negatif serta 3

kelompok perlakuan dosis 40; 50 dan 60 mL/kgBB yang pemberiannya terbagi
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menjadi dua dosis dalam sehari. Pembagian tiap kelompok terdiri dari 4 mencit

sebagai berikut :

L

K (kelompok normal)
K- (kelompok kontrol negatif)

K+ (kelompok kontrol positif )

K1 (kelompok uji I)

K2 (kelompok uji 1)

K3 (kelompok uji 111)

: aquadest dua kali sehari

: mencit yang telah di induksi aloksan
dengan pemberian aquadest dua Kkali
sehari

: mencit yang telah di induksi aloksan
dengan pemberian suspensi metformin
dosis 110,5 mg/kgBB dua kali sehari

: mencit yang telah di induksi aloksan
dengan pemberian sari buah markisa
kuning dosis 40 mL/kgBB yang
pemberiannya terbagi menjadi dua dosis
dalam sehari

: mencit yang telah di induksi aloksan
dengan pemberian sari buah markisa
kuning dosis 50 mL/kgBB yang
pemberiannya terbagi menjadi dua dosis
dalam sehari

: mencit yang telah di induksi aloksan
dengan pemberian sari buah markisa
kuning dosis 60 mL/kgBB yang
pemberiannya terbagi menjadi dua dosis

dalam sehari

Perlakuan semua kelompok mencit dilakukan selama 14 hari (Holidah dkk.,

2016). Perlakuan mencit menggunakan sonde dan bobot ditimbang setiap tiga hari

selama perlakuan untuk menentukan volume sediaan yang diberikan. Uji etik

diajukan di Komisi Etik Fakultas Kedokteran Gigi, Universitas Jember sebagai

acuan moral peneliti di unit penelitian dan pengembangan (litbang) secara nasional
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dalam melaksanakan penelitian untuk pengembangan ilmu pengetahuan dan
teknologi bagi manusia (LIPI, 2013)

3.9.4 Pengambilan Darah

Darah mencit diambil pada hari ke-3 setelah induksi aloksan sebagai data
pre test. Teknik pengambilan darah yang digunakan adalah retro orbital. Mencit
diberi perlakuan lanjutan yaitu pemberian sari buah markisa kuning dosis 40
ml/kgBB ; 50 mi/kgBB ; 60 ml/kgBB yang pemberiannya terbagi menjadi dua dosis
dalam sehari setelah darah diambil. Darah mencit diambil setelah 14 hari perlakuan

sebagai data post test. Darah diambil melalui jantung.

3.9.5 Pengukuran kadar SGOT dan SGPT

Pengukuran kadar SGOT dan SGPT dilakukan 3 hari setelah induksi
aloksan dan 14 hari setelah pemberian sari buah markisa kuning. Darah yang telah
diambil didiamkan selama 30 menit kemudian disentrifus dengan kecepatan 3000
rpm selama 10 menit. Serum mencit diambil 50 pl kemudian dicampur dengan
reagen 500 pl (R1) dan 100 pl (R2) dan dihomogenkan. A = 340.

Data kadar SGOT dan SGPT yang telah didapatkan, dihitung persen
penurunannya. 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:

Kadar pre test - Kadar post test
%Penurunan = Kad P x 100%
adar pre tes

3.10 Analisis Data
Data penurunan kadar SGOT dan SGPT yang diperoleh dianalisis
normalitasnya secara statistik untuk mengetahui normal atau tidaknya distribusi

data dengan uji Shapiro-Wilk, sedangkan untuk mengetahui varian data dilakukan
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uji homogenitas dengan uji Levene. Jika data terdistribusi normal dan homogen,
maka dilanjutkan dengan uji One-way Anova untuk melihat signifikasi tiap
kelompok. Apabila ada perbedaan bermakna pada kelompok perlakuan yang
ditandai dengan nilai p< 0,05, maka dilanjutkan dengan uji beda nyata terkecil
(BLT) atau uji Least Significant Differences (LSD) untuk menentukan kelompok
mana yang memberikan nilai berbeda secara signifikan. Jika data normalitas dan
homogenitas tidak dapat dipenuhi maka data dianalisis menggunakan uji non
parametrik yaitu uji Kruskal Wallis. Uji statistik dilakukan pada derajat
kepercayaan 95% (p<0,05).
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3.11 Skema Kerja
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Gambar 3.1 Skema kerja penelitian
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BAB 5. PENUTUP

5.1 Kesimpulan
Berdasarkan hasil penelitian ini didapatkan beberapa kesimpulan, yaitu:

1. Pemberian sari buah markisa kuning dosis 40 ml/kgBB, 50 ml/kgBB, dan 60
ml/kgBB yang pemberiannya terbagi dalam dua dosis sehari dapat menurunkan
kadar SGOT dan SGPT darah mencit putih galur Balb-C diabetes akibat induksi

aloksan.

2. Dosis sari buah markisa kuning 60 ml/kgBB yang pemberiannya terbagi dalam
dua dosis sehari adalah dosis yang paling efektif dalam menurunkan kadar SGOT
dan SGPT pada mencit diabetes akibat induksi aloksan.

5.2 Saran
1. Perlu dilakukan penelitian tentang aktivitas ekstrak kulit buah atau biji buah

markisa kuning sebagai alternatif pengobatan antidiabetes dan komplikasinya.

2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai isolasi senyawa yang
terkandung dalam buah markisa kuning yang diduga memiliki khasiat antidiabetes
dan hepatoprotektif.
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Lampiran 3.3 Perhitungan Dosis Aloksan 210 mg/kgBB

Dosis aloksan yang dipakai =210 mg/kgBB

Dimisalkan berat badan mencit =20 gram

Dosis mencit =_29T8_ 4 20 gram
1000 gram

= 4,2 mg dalam 0,2 mL
Volume maksimal untuk 1 mencit 20 gram = 0,2 mL
Volume yang dibutuhkan :
=X mencit x Volume pemberian tiap mencit
=20 ekor x 0,2 mL
=4 mL untuk 20 ekor mencit
Volume yang dibuat 5 mL

Jumlah aloksan yang ditimbang untuk 5 mL.:

_4,2mg
0,2mL

=105 mg dalam 5 mL 0,9% NaCl

x 5mL

Lampiran 3.4 Perhitungan dosis metformin 850 mg/kgBB

Dosis terapi metformin pada manusia = 850 mg
Dosis konversi mencit 20 gram = 0,0026 x 850 mg
=2,21 mg

_ 1000 gram

Dosis mg/kgBB x 2,21 mg

20 gram
=110,5 mg/kgBB

Misal berat badan mencit 20 gram maka :

_ 110,5mg
1000 gram

= 2,21 mg dalam 0,2 mL

Dosis x 20 gram

Volume maksimal sediaan untuk 1 ekor mencit 20 gram = 0,2 mL
Volume yang dibutuhkan :
= X mencit x Volume pemberian x Xlama perlakuan

= 4 ekor x 0,2 mL x 14 hari
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=112mL
Volume yang dibuat 15 mL

Jumlah metformin yang ditimbang untuk 15 mL :

_221mg
0,2 mL

= 165,75 mg dalam 15 mL aquadest

x 15 mL

Lampiran 3.5 Perhitungan dosis sari buah markisa kuning
Kelompok Perlakuan Markisa Kuning Dosis 40 ml/kgBB

40 mL

Dosis mencit 20 gram = x 20 gram

1000 gram
=0,8 mL / hari / 2 dosis

Kelompok perlakuan sari buah markisa kuning dosis 50 ml/kgBB

50 mL

Dosis mencit 20 gram =
1000 gram

x 20 gram

=1 mL/ hari/ 2 dosis

Kelompok perlakuan sari buah markisa kuning dosis 60 mi/kgBB

60 mL

Dosis mencit 20 gram = x 20 gram

1000 gram

=1,2mL / hari/ 2 dosis

63
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Lampiran 4.1 Data Nilai SGOT (U/L)

64

Kadar SGOT

Rerata

Kelompok | n [ Hari Hari %Penurunan Standar
Rerata Rerata %Penurunan | Deviasi
ke-1 ke-15
1113116 63,82 51,34
5 100,12
Normal 128,79 + 59,10 i7é4;’9 . 38,44 16,79
3| 7437 | 34,66 | 59,04 |~ 20,61
4| 66,14 47,83 27.68
1137506 103,93 72.29
2 348,20 342.40
Positif 4523 ¢ (@B i, 16 73,92 2.42
3130355 | 91,47 | 77,77 | 22,73 74,38
4| 251,67 70,83 71,86
1131868 369,69 -16,01
5 289,52 342.40 ]
Negatif 28028 \ | 324310 | ¢ 124 1849 | 361
3|257,57 | 2647 |3189 | 2273 | 2381
4| 301,58 351,59 -16,58
b 1126750 168,34 37,07
2 176,39
ml/kgBB / 362,90 | 299,97 | 201,07 | =" 44,59 e Ao
hari/2 |3 +43 y ’ '
dosis 290,61 179,43 | 18,89 38,26
4| 278,87 156,70 43,81
50 1| 3219 120,64 62,52
2 285,24
ml/kgBB / 264,68 | “°7'“" | 100,32 | 110,73 62,10 s/ Lot
hg”( 2 139658 2071 | 11444 | ¥877 | 5862
OSIS
412578 107,52 58,29
50 126144 83,26 68,15
ml/kgBB / | 2 | 356,67 29471 | 115,19 | 9533 67,70 6760 Loa
V213 o577 | 246,31 | g784 | O] 6584
OSIS
4| 303,54 95,03 68,69
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Lampiran 4.2 Data Nilai SGPT (U/L)
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_ Kadar SGPT _ ) Rerata Standar
Kelompok | n E:_rll Rerata kHe?{:S Rerata YoPenurunan %Penurunan | Deviasi
1] 29,29 12,35 N 57,84
2| 2036 | 2032+ | 1457 | 1400% 28,44 17,06
Normal 11705 | 643 | 1285 | 125 24,63 32,15
4] 1457 11,64 20,11
1| 54,75 oy 15,55 ® 71,60
+ +
Positif 2 32:21 12,49 1;:(8)2 3,47 ;i:g? 12,77 1,56
4] 837 23,79 71,58
1 -19,43
50,45 60,25
N .| 2478
Negatif ? G, ?gié' 26,54 Iggi_ 2125 -22,67 2,80
3| 63,91 77,49 !
4 -25.23
56,43 70,67
40 1] 72,29 50,43 30,24
mrl]/kgBB/ 2] 62,2 40,61 | 3950+ | 34,71 o .
ari/2 | 3| 56,82 |60,35+9,38 | 36,74 | 8,33 35,34
dosis 4] 50,08 30,56 38,98
50 1] 60,83 25,26 57,53
ml/kgBB/ | 2 | 72,37 | 64.83% 30,06 | 28261 | 5g 46 6.29 )14
hari/2 [3] 5670 | 694 26,26 | 231 53,69 o !
dosis [ 4 6840 30,45 55,48
60 1] 82,38 30,07 63,50
milkgBB / | 2 | 64,1 | 68:84% 2428 | 241281 6o
hari/2 |3 5671 | 11,02 18,84 | 462 66,78 7 2,65
dosis 47218 23,30 67,72



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

Lampiran 4.3 Hasil Uji Analisis SGOT

Tests of Normality

66

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Perlakuan Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Persentase_penuru Kontrol Positif .250 4 .904 4 452
nan Kontrol Negatif .353 4 .781 4 .073
Dosis 40
.275 4 .849 4 222
mi/kgBB
Dosis 50
.318 4 .830 4 .167
ml/kgBB
Dosis 60
.284 4 .899 4 428
ml/kgBB
Test of Homogeneity of Variance
Levene
Statistic dfl df2 Sig.
Persentase_penuruna Based on Mean 2.722 4 15 .069
n Based on Median 1.229 4 15 .340
Based on Median and
1.229 4 6.565 .384
with adjusted df
Based on trimmed mean 2.433 4 15 .093
ANOVA
Persentase penurunan
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 22610.003 4 5652.501 731.327 .000
Within Groups 115.937 15 7.729
Total 22725.940 19
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Multiple Comparisons

Dependent Variable: Persentase_penurunan

67

LSD
Mean 95% Confidence Interval
Difference Std. Lower Upper
(I) Perlakuan (J) Perlakuan (1-J) Error Sig. Bound Bound
Kontrol Positif ~ Kontrol Negatif 92.40750" | 1.96585 .000 88.2174 96.5976
Dosis 40
32.99000" | 1.96585 .000 28.7999 37.1801
ml/kgBB
Dosis 50
12.84250" | 1.96585 .000 8.6524 17.0326
ml/kgBB
Dosis 60
6.32750" | 1.96585 .006 2.1374 10.5176
ml/kgBB
Kontrol Negatif ~Kontrol Positif -92.40750"| 1.96585 .000 -96.5976 -88.2174
Dosis 40
-59.41750" | 1.96585 .000 -63.6076 -55.2274
ml/kgBB
Dosis 50
-79.56500" | 1.96585 .000 -83.7551 -75.3749
ml/kgBB
Dosis 60
-86.08000" | 1.96585 .000 -90.2701 -81.8899
ml/kgBB
Dosis 40 Kontrol Positif -32.99000" | 1.96585 .000 -37.1801 -28.7999
ml/kgBB Kontrol Negatif 59.41750" | 1.96585 .000 55.2274 63.6076
Dosis 50
-20.14750"| 1.96585 .000 -24.3376 -15.9574
mi/kgBB
Dosis 60
-26.66250" | 1.96585 .000 -30.8526 -22.4724
ml/kgBB
Dosis 50 Kontrol Positif -12.84250" | 1.96585 .000 -17.0326 -8.6524
mikgBB Kontrol Negatif 79.56500° | 1.96585 .000 75.3749 83.7551
Dosis 40
20.14750" | 1.96585 .000 15.9574 24.3376
mi/kgBB
Dosis 60
-6.51500" | 1.96585 .005 -10.7051 -2.3249
ml/kgBB
Dosis 60 Kontrol Positif -6.32750"| 1.96585 .006 -10.5176 -2.1374
mi/kgBB Kontrol Negatif | 86.08000°| 1.96585| .000| 81.8899|  90.2701
Dosis 40
26.66250" | 1.96585 .000 22.4724 30.8526

ml/kgBB
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Dosis 50
6.51500" | 1.96585 .005 2.3249 10.7051
ml/kgBB
*. The mean difference is significant at the 0.05 level.
Lampiran 4.4 Hasil Uji Analisis SGPT
Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Perlakuan Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Persentasepe Kontrol Positif 275 4 861 263
S Kontrol Negatif 274 4 889 380
Dosis 40
.238 4 .969 .832
ml/kgBB
Dosis 50
.219 4 .959 771
ml/kgBB
Dosis 60
.245 4 .915 .508
ml/kgBB
Test of Homogeneity of Variance
Levene
Statistic dfl df2 Sig.
Persentase Based on Mean
.651 4 15 .635
Penurunan
Based on Median
.608 4 15 .663
Based on Median and
with adjusted df
.608 4 6.324 672
Based on trimmed mean
.651 4 15 .635
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ANOVA
Persentasepenurunan
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 23651.915 4 5912.979 851.788 .000
Within Groups 104.128 15 6.942
Total 23756.042 19

Dependent Variable: Persentasepenurunan

Multiple Comparisons

LSD
Mean 95% Confidence Interval
Difference Std. Lower Upper
(I) Perlakuan (J) Perlakuan (1-3) Error Sig. Bound Bound
Kontrol Positif Kontrol Negatif 95.44750"| 1.86304 .000 91.4765 99.4185
Dosis 40
37.95750" | 1.86304 .000 33.9865 41.9285
mg/kgBB
Dosis 50
16.48500" | 1.86304 .000 12.5140 20.4560
mg/kgBB
Dosis 60
7.74500" | 1.86304 .001 3.7740 11.7160
mg/kgBB
Kontrol Negatif  Kontrol Positif -95.44750" | 1.86304 .000 -99.4185 -91.4765
Dosis 40
-57.49000" | 1.86304 .000 -61.4610 -53.5190
mg/kgBB
Dosis 50
-78.96250" | 1.86304 .000 -82.9335 -74.9915
mg/kgBB
Dosis 60
-87.70250" | 1.86304 .000 -91.6735 -83.7315
mg/kgBB
Dosis 40 Kontrol Positif -37.95750" | 1.86304 .000 -41.9285 -33.9865
mi/kgBB Kontrol Negatif 57.49000" | 1.86304 .000 53.5190 61.4610
Dosis 50
-21.47250"| 1.86304 .000 -25.4435 -17.5015
mg/kgBB
Dosis 60
-30.21250"| 1.86304 .000 -34.1835 -26.2415
mg/kgBB
Dosis 50 Kontrol Positif -16.48500" | 1.86304 .000 -20.4560 -12.5140
ml/kgBB Kontrol Negatif 78.96250" | 1.86304 .000 74.9915 82.9335
Dosis 40
21.47250"| 1.86304 .000 17.5015 25.4435
mg/kgBB
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Dosis 60
-8.74000" | 1.86304 .000 -12.7110 -4,7690
mg/kgBB
Dosis 60 Kontrol Positif -7.74500"| 1.86304 .001 -11.7160 -3.7740
mifkgBB Kontrol Negatif | 87.70250| 1.86304| .000| 83.7315| 91.6735
Dosis 40
30.21250" | 1.86304 .000 26.2415 34.1835
mg/kgBB
Dosis 50
8.74000" | 1.86304 .000 4.7690 12.7110
mg/kgBB

*. The mean difference is significant at the 0.05 level.

Lampiran 4.5 Dokumentasi Penelitian

Buah Markisa Kuning (Passiflora edulis var. flavicarpa)
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