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INTISARI
KHOIRUNNISA, VENINDYA., 2018, UJI EFEK EKSTRAK ETANOL
DAUN ADAM HAWA (Rhoeo discolor Hance) TERHADAP KADAR
GLUKOSA DARAH DAN KADAR MALONDIALDEHID (MDA) PADA
TIKUS PUTIH JANTAN YANG DIINDUKSI ALOKSAN, SKRIPSI,
FAKULTAS FARMASI, UNIVERSITAS SETIA BUDI, SURAKARTA.

Diabetes yang tidak terkontrol mampu menginduksi terbentuknya radikal
bebas yang nantinya dapat menimbulkan stres oksidatif yang dapat menyebabkan
peningkatan peroksidasi lipid yang menghasilkan malondialdehid (MDA). Salah
satu sumber antioksidan alami adalah daun adam hawa (Rhoe discolor Hance).
Tujuan penelitian ini adalah mengetahui efek ekstrak etanol daun adam hawa
terhadap penurunan kadar glukosa darah dan kadar MDA, serta dosis efektif
dalam menurunkan glukosa darah dan kadar MDA.

Penelitian ini dilakukan dengan menggunakan 30 ekor tikus wistar jantan
yang diinduksi dengan aloksan dosis tunggal 150 mg/kg bb secara intraperitonial.
Dibagi menjadi 6 kelompok. Kelompok I: kontrol normal, kelompok IlI: kontrol
negatif, kelompok IlI: kontrol positif (glibenklamid dosis 0,45 mg/kg bb).
kelompok 1V, V dan VI adalah kelompok perlakuan dengan ekstrak etanol daun
adam hawa (EDAH) dosis 200 mg/kg bb, 400 mg/kg bb dan 800 mg/kg bb.
Perlakuan diberikan selama 14 hari, darah tikus diambil untuk diperiksa. Data
yang didapat dianalisa secara statistik.

Hasil penelitian ekstrak etanol daun adam hawa dapat menurunkan kadar
glukosa darah dan kadar MDA. Analisis statistik kadar glukosa darah dan kadar
MDA plasma menunjukkan dosis yang paling efektif dalam menurunkan kadar
glukosa darah tikus dan kadar MDA adalah dosis 800 mg/kg bb.

Kata kunci : Daun adam hawa, diabetes melitus, MDA, antioksidan
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ABSTRACT

KHOIRUNNISA, VENINDYA., 2018 TEST EFFECT OF ETHANOLIC
EXTRACT ADAM HAWA LEAF (Rhoe discolor Hance) ON BLOOD
GLUCOSE LEVELS AND MALONDIALDEHYDE LEVELS IN IN
ALLOXAN INDUCED WHITE MALE RATS, THESIS, FACULTY OF
PHARMACY, SETIA BUDI UNIVERSITY, SURAKARTA,

Diabetes conditions can induce of free radicals that can lead to oxidative
stress that can cause increased lipid peroxidation that produces malondialdehyde
(MDA). Rhoe discolor leaves one source of natural antioxidants. The purpose of
this study was to determine the effect of the ethanol extract of Rhoe discolor
leaves in lowering blood glucose level and levels of MDA, and the effective dose
of to lowering blood glucose level and levels of MDA.

This study was conducted using 30 male Wistar rats induced by alloxan
single dose of 150 mg / kg bw intraperitoneally. Divided into six groups. Group I:
normal control, group IlI: negative control (0,5% CMC), group IlI: positive control
(glibenclamide dose of 0,45 mg/kg bw), group IV,V and VI were treated with
ethanol extract of Rhoe discolor leaves (EDAH) dose of 200 mg / kg bw, 400 mg /
kg bw and 800 mg / kg bw respectively. Treatment was given for 14 days, rat
blood was taken. The result was analyzed statistic.

The results of this study the ethanol extract of Rhoe discolor leaves
decreases blood glucose and MDA level Analyzed statistic blood glucose level
and levels of MDA plasma showed that the most effective dose in lowering blood
glucose and levels of MDA were dose of 800 mg / kg bw.

Keywords : Rhoe discolor Hance, diabetes mellitus, MDA, antioxidant
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PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit degeneratif yang jumlah
penderitanya selalu meningkat dari tahun ke tahun. World Health Organization
(WHO) memproyeksikan diabetes akan menjadi salah satu penyebab utama
kematian, karena jumlahnya yang mengalami peningkatan. WHO menyatakan
bahwa jumlah penderita diabetes telah meningkat dari 108 juta di tahun 1980
menjadi 422 juta pada tahun 2014. Prevalensi global diabetes pada orang dewasa
di atas 18 tahun telah mengalami peningkatan dari 4,7% pada tahun 1980 menjadi
8,5% pada tahun 2014. Prevalensi diabetes meningkat lebih cepat di negara-
negara berpenghasilan menengah dan rendah. Pada tahun 2015, diperkirakan 1,6
juta kematian secara langsung disebabkan oleh diabetes. 2,2 juta kematian lainnya
disebabkan oleh diabetes yang diderita pada tahun 2012. Hampir setengah dari
semua kematian akibat diabetes terjadi sebelum wusia 70 tahun. WHO
memperkirakan bahwa diabetes pada Tahun 2030 diperkirakan DM menempati
urutan ke-7 penyebab kematian di dunia (WHO 2017).

Indonesia menduduki negara peringkat ke-7 di dunia untuk prevalensi
penderita diabetes tertinggi didunia bersama dengan negara China, India,
Amerika Serikat, Brazil, Rusia dan Meksiko dengan jumlah estimasi orang
dengan diabetes sebesar 10 juta (IDF 2015). Data terbaru ditahun 2015 yang
ditunjukan oleh Perkumpulan Endokrinologi (PERKENI) menyatakan bahwa
jumlah penderita diabetes di Indonesia telah mencapai 9,1 juta orang, sehingga
menjadi peringkat ke 5 teratas diantara negara-negara lainnya. Diabetes dengan
komplikasi merupakan penyebab kematian tertinggi di Indonesia.

Diabetes Melitus ditandai dengan hiperglikemi atau kadar glukosa darah
yang tinggi. Hiperglikemia terjadi karena pengangkutan glukosa ke dalam sel
berkurang akibat gangguan produksi insulin, karena berkurangnya sensitivitas
reseptor insulin atau keduanya. Rendahnya glukosa yang masuk ke dalam sel,

membuat sel kekurangan energi, sehingga sel akan melakukan proses



glikogenolisis (pemecahan glikogen) dan glukoneogenesis (pembentukan glukosa
dari bahan selain karbohidrat), pemecahan asam lemak, dan katabolisme protein
untuk memenuhi kebutuhan energinya. Semua proses ini menghasilkan produk
sampingan berupa radikal bebas yang toksik bagi sel (Wresdiyati et al. 2003).

Keadaan hiperglikemia juga menyebabkan autooksidasi glukosa, glikasi
protein, dan aktivasi jalur metabolisme poliol yang selanjutnya mempercepat
pembentukan senyawa oksigen reaktif atau disebut juga Reactive Oxygen Species
(ROS). Pembentukan senyawa oksigen reaktif tersebut dapat meningkatkan
modifikasi lipid, DNA, dan protein pada berbagai jaringan. Modifikasi molekuler
pada berbagai jaringan tersebut mengakibatkan ketidakseimbangan antara
antioksidan protektif (pertahanan antioksidan) dan peningkatan produksi radikal
bebas (Setiawan & Suhartono 2005). Tingginya produksi radikal bebas pada
penderita DM menimbulkan stress oksidatif (Fiorentino et al. 2013) yang dapat
menyebabkan disfungsi sel B pulau langerhans, dan menyebabkan degenerasi serta
kematian pada sel (Karunakaran & Park 2013). Peningkatan stres oksidatif pada
penderita DM juga dapat menyebabkan terjadinya peningkatan produksi MDA di
dalam membran eritrosit (Edward & Yerizel 2009).

Malondialdehid (MDA) merupakan salah satu produk final dari
peroksidasi lipid, senyawa ini terbentuk akibat degradasi dari radikal bebas
hidroksil terhadap asam lemak tak jenuh. Selanjutnya ditransformasikan menjadi
radikal yang sangat reaktif. Radikal hidroksil membentuk reaksi rantai dan
terbentuklah peroksida lipid (Tjokroprawiro 1999). Akibat akhir dari rantai reaksi
ini adalah terputusnya rantai asam lemak menjadi berbagai senyawa yang toksik
terhadap sel (MDA) (Suryohandono 2000).

Hubungan antara kadar glukosa dengan malondialdehid (MDA) darah
pernah diteliti oleh Yulistini (2001), bahwa kadar MDA pada penderita DM lebih
tinggi daripada orang normal. Penelitian Kalaivanam et al. (2006) juga
menyatakan bahwa kadar malondialdehid (MDA) penderita diabetes melitus lebih
tinggi dibanding kelompok kontrol dan berhubungan dengan komplikasi kronik

diabetes melitus. Untuk meredam kerusakan oksidatif tersebut diperlukan



antioksidan. Peningkatan suplai antioksidan yang cukup akan membantu
pencegahan komplikasi klinis diabetes melitus (Setiawan & Suhartono 2005).

Bahan alam yang mengandung flavonoid diyakini dapat mencegah
berbagai penyakit yang berkaitan dengan stres oksidatif. Mekanisme kerja dari
flavonoid secara langsung yaitu dengan mendonorkan ion hidrogen sehingga
dapat menetralisir efek toksik dari radikal bebas dan secara tidak langsung yaitu
dengan meningkatkan ekspresi gen antioksidan endogen melalui beberapa
mekanisme (Sumardika & Jawi 2012).

Salah satu alternatif pengobatan DM menggunakan bahan alam yaitu
tanaman adam hawa. Tanaman adam hawa (Rhoeo discolor Hance) termasuk
dalam famili Commelinaceae. Berdasarkan penelitian Avila (2003), ekstrak etanol
daun adam hawa memiliki aktivitas antioksidan yang mirip dengan o-tokoferol
serta lebih tinggi dari asam askorbat.

Daun tanaman adam hawa memiliki kandungan senyawa flavonoid jenis
antosianidin (Sitorus et al. 2012). Antosianin berpengaruh terhadap sekresi insulin
dari sel B pankreas postpradial. Jumlah gugus hidroksil pada cincin B antosianin
diduga memainkan peran penting dalam kemampuannya mensekresi insulin.
Antosianin dapat mencegah kenaikan kadar glukosa darah dan meningkatkan
sensitivitas insulin melalui penurunan regulasi retinol binding protein 4 (RBP4).
Antosianin bekerja dengan cara menetralkan enzim yang dapat menghancurkan
jaringan kolagen, sifat antoksidannya melindungi jaringan kolagen dari radikal
bebas serta memperbaiki protein yang rusak pada dinding pembuluh darah
sehingga mencegah komplikasi DM (Ningrum 2013).

Penelitian lain dilakukan oleh Sundhani et al. (2016) tentang efektivitas
ekstrak etanol daun adam hawa (Rhoeo discolor Hance) dalam menurunkan kadar
gula darah pada tikus putih jantan galur wistar dengan pembebanan glukosa
menunjukkan ekstrak etanol daun adam hawa pada dosis 400 mg/Kg bb tikus
dapat menurukan kadar glukosa darah yang setara dengan pemberian
glibenklamida 0,6 mg/Kg bb.

Berdasarkan wuraian diatas, maka perlu dilakukan penelitian untuk

mengetahui efek ekstrak etanol daun adam hawa dalam menurunkan kadar



glukosa darah dan kadar malondialdehid (MDA) pada tikus yang diinduksi

aloksan.

B. Perumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang yang dikemukakan di atas dapat dirumuskan
permasalahan berikut ini :

Pertama, apakah ekstrak etanol daun adam hawa dapat menurunkan kadar
glukosa darah dan kadar MDA darah pada tikus yang diinduksi aloksan?

Kedua, berapa dosis ekstrak etanol daun adam hawa yang paling efektif
dalam menurunkan kadar glukosa darah dan kadar malondialdehid (MDA) pada

tikus yang diinduksi aloksan?

C. Tujuan Penelitian

Tujuan penelitian ini adalah :

Pertama, untuk mengetahui ekstrak etanol daun adam hawa dapat
menurunkan kadar glukosa darah dan kadar MDA darah pada tikus yang diinduksi
aloksan.

Kedua, untuk mengetahui dosis ekstrak etanol daun adam hawa yang
paling efektif dalam menurunkan kadar glukosa darah dan kadar malondialdehid

(MDA) pada tikus yang diinduksi aloksan.

D. Manfaat Penelitian
Bagi ilmu pengetahuan, memberi tambahan ilmu pengetahuan di bidang
farmasi serta dapat berperan dalam pencegahan dan pengobatan diabetes.
Bagi masyarakat, dapat berkontribusi kepada masyarakat dalam usaha

pengembangan obat tradisional.
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TINJAUAN PUSTAKA

A. Tanaman Adam Hawa

1. Klasifikasi tanaman

Klasifikasi tanaman adam hawa sebagai berikut :
Kingdom : Plantae
Divisi : Tracheophyta
Sub divisi . Spermatophytina
Kelas : Magnoliopsida
Super ordo  : Lilianae

Ordo : Commelinales

Famili : Commelinaceae

Genus : Tradescantia L.

Spesies : Tradescantia spathacea Sw. (ITIS 2017)
2. Nama lain

Nama daerah dari daun adam hawa diantaranya nanas kerang (Jawa),
Jadam (Madura). Nama asing Bang lan ye (C.), oyster plant, boat lily (I), bangka-
bangkaan (Tag.), adma en eva (Dalimartha 2003).

3. Deskripsi tanaman

Daun adam dan hawa merupakan tumbuhan liar yang hidupnya di hutan
dan di ladang. Habitus semak, tinggi 40-60 cm. Batang kasar, pendek, lurus,
coklat. Daun tunggal, lonjong, ujung runcing, pangkal memeluk batang, tepi rata,
panjang 25-30 cm, lebar 3-6 cm, permukaan atas hijau, permukaan lainnya merah
kecoklatan. Bunga majemuk, bentuk mangkok, di ketiak daun, terbungkus
kelopak seperti kerang, benang sari silindris, banyak, putih, kepala putik kuning,
mahkota bentuk segitiga, tiga lembar, putih. Akar serabut, kecoklatan (Depkes
1993).



4. Khasiat tanaman adam hawa

Banyak khasiat pada tanaman ini salah satunya adalah pada bagian daun
dan bunga berkhasiat sebagai obat batuk (Depkes 1993), bronkhitis akut dan
kronis, influenza, pendarahan, tuberkulosis kelenjar limfe, dan disentri basiler
(Dalimartha 2003). Menurut penelitian ekstrak air dan alkohol dari daun tanaman
adam hawa dapat digunakan sebagai indikator pada titrasi asam basa
(Padmaningrum 2011). Tanaman ini juga telah digunakan oleh masyarakat
Meksiko sebagai tanaman obat untuk mengatasi penyakit kanker (Rosales-Reyes
et al. 2007). Ekstrak etanol daun adam hawa memiliki kemampuan sebagai
antigenotoksik, antimutagenik, dan memiliki aktivitas antioksidan yang mirip
dengan a-tokoferol serta lebih tinggi dari asam askorbat (Avila 2003).

5. Kandungan kimia tanaman

Hasil identifikasi senyawa fitokimia menunjukkan bahwa daun adam
hawa (Rhoeo discolor Hance) banyak mengandung zat aktif antara lain adalah
alkaloid, saponin, tanin, flavonoid (Puspaningrum et al. 2015). Selain itu,
berdasarkan penelitian hasil isolasi daun adam hawa terdapat senyawa flavonoid
golongan antosianin (Sitorus et al. 2012) serta senyawa terpenoid (Sundhani et al.
2016).

5.1 Alkaloid. Alkaloid merupakan senyawa yang bersifat basa yang
mengandung satu atau lebih atom nitrogen, biasanya dalam gabungan sebagian
dari sistem siklik. Alkaloid sering kali beracun tetapi juga banyak yang mempuyai
kegiatan fisiologi yang menonjol. Alkaloid digunakan secara luas dalam bidang
pengobatan (Harborne 1987). Alkaloid memiliki kemampuan meregenerasi sel 3
pankreas yang rusak. Alkaloid berperan dalam proses penyerapan glukosa yang
relatif tinggi di B-TC6 dan sel C2C12. Alkaloid juga berfungsi sebagai “sensitizer
insulin” dalam pengelolaan DM tipe 2 (Soon et al. 2013). Alkaloid menurunkan
kadar glukosa darah dengan menghambat enzim a-glukosidase pada mukosa
duodenum sehingga penguraian polisakarida menjadi monosakarida dapat
terhambat (Tjay & Rahardja 2007).

5.2 Saponin. Saponin merupakan senyawa aktif permukaan yang kuat

menimbulkan busa bila dikocok dalam air dan pada konsentrasi yang rendah



sering menyebabkan hemolisis sel darah merah. Senyawa saponin ini mempunyai
rasa pahit yang menusuk, biasanya menyebabkan bersin dan iritasi pada selaput
lendir dan bersifat racun terhadap hewan berdarah dingin seperti ikan. Saponin
ada 2 jenis yaitu glikosida terpenoid alkohol dan glikosida struktur tertentu yang
mempunyai rantai samping spiroketal. Kedua jenis saponin ini larut dalam air dan
etanol, tetapi tidak larut dalam eter (Robinson 1995). Saponin memiliki efek
antidiabetes karena mekanisme kerja menghambat aktivitas enzim alfa
glukosidase yaitu enzim yang bertanggung jawab pada pengubahan karbohidrat
menjadi glukosa (Makalalag et al. 2013).

5.3 Tanin. Tanin merupakan senyawa fenol yang larut dalam air. Tanin
memiliki rasa pahit dan gugus polifenolnya dapat mengendapkan protein. Tanin
merupakan alat pertahanan bagi tumbuhan, memiliki aktivitas antioksidan,
menghambat pertumbuhan tumor, dan mendenaturasi protein (Robinson 1995).
Tanin mempunyai aktivitas penurunan kadar glukosa darah yaitu dengan
meningkatkan glikogenesis, tanin juga berfungsi sebagai adstringen atau
pengkhelat yang dapat mengerutkan membran epitel usus halus sehingga
mengurangi penyerapan sari makanan dan menghambat asupan gula sehingga laju
peningkatan gula darah tidak terlalu tinggi (Mediana & Widjanarko 2014).

5.4 Flavonoid. Flavonoid merupakan metabolit sekunder yang secara
kimia mempunyai struktur dasar dengan dua cincin aromatis dengan tiga atom C
di antara cincin (C6-C3-C6). Tiga atom C antar cincin tersebut membentuk cincin
ketiga yang berupa heterosiklik O. Flavonoid merupakan kelompok senyawa
fenolik terbesar yang terdapat di alam. Flavonoid ditemukan pada berbagai
tanaman serta terdistrisbusi pada bagian-bagian seperti buah, daun, biji, akar, kulit
kayu, batang dan bunga (Raharjo 2013). Flavonoid memiliki aktivitas antioksidan
yang digunakan untuk mencegah pembentukan radikal bebas (Robinson 1995).
Kekuatan aktivitas antioksidan dari flavonoid bergantung pada jumlah dan posisi
gugus OH yang terdapat pada molekul. Semakin banyak substitusi gugus hidroksi
pada flavonoid, maka aktivitas antiradikalnya semakin besar (Amic et al. 2003).

Adanya gugus hidoksil (OH) memungkinkan senyawa tersebut bekerja

sebagai antioksidan dengan cara mendonorkan elektronnya kepada radikal bebas



untuk membentuk produk akhir yang stabil sehingga tidak terjadi reaksi inisiasi
atau propagasi lebih lanjut (Zarena & Sankar 2009).

Flavonoid dapat bersifat antidiabetes karena flavonoid mampu
menghambat enzim alfa glukosidase menyebabkan penundaan penyerapan
glukosa (Candra 2012).

5.5 Antosianin. Antosianin tergolong pigmen yang disebut flavonoid yang
pada umumnya larut dalam air. Flavonoid mengandung dua cincin benzen yang
dihubungkan oleh tiga atom karbon. Ketiga atom karbon tersebut dirapatkan oleh
sebuah atom oksigen sehingga terbentuk cincin di antara duacincin benzen. Warna
pigmen antosianin merah, biru, violet dan biasanya dijumpai pada bunga, buah-
buahan, dan sayur-sayuran (Koswara 2009). Antosianin dan flavonoid lain
dibutuhkan karena kemampuannya sebagai antioksidan yang berpotensi dapat
menyebabkan pencegahan berbagai penyakit yang berhubungan dengan tekanan
oksidatif (Andersen & Markham 2006).

5.6 Terpenoid. Terpenoid atau isoprenoid merupakan senyawa bahan
alam yang mempunyai struktur dasar disusun oleh struktur isoprena yang saling
bergabung dan mengalami modifikasi sehingga mengandung gugus fungsi dan
terkadang juga terjadi sklisasi menghasilkan struktur siklik alifatik. Terpenoid
dengan berat molekul rendah bersifat volatil dan banyak ditemukan sebagai
komponen minyak atsiri bersama dengan senyawa-senyawa fenilpropanoid.
Terpenoid menurunkan kadar glukosa darah dengan merangsang pengeluaran
insulin dan membantu penyerapan glukosa dengan merangsang GLUT-4 di dalam
sel (Tjay & Rahardja 2007).

B. Simplisia
1. Pengertian simplisia

Simplisia adalah bahan alamiah yang digunakan sebagai obat yang belum
mengalami pengolahan apapun, kecuali dinyatakan lain berupa bahan yang telah
dikeringkan. Simplisia dapat berupa simplisia nabati, hewani dan mineral (Depkes
1985). Simplisia nabati adalah simplisia yang berupa tanaman utuh atau bagian
tanaman atau eksudat tanaman. Eksudat tanaman yang dimaksud disini adalah isi

sel yang secara spontan keluar dari tanaman atau yang dengan cara tertentu



dikeluarkan selnya atau zat-zat nabati lainnya yang dengan cara tertentu
dipisahkan dari tanamannya (Depkes 1985). Simplisia hewani adalah simplisia
berupa hewan utuh atau zat-zat berguna yang dihasilkan oleh hewan dan belum
berupa bahan kimia murni. Simplisia pelikan atau mineral adalan simplisia berupa
bahan pelikan atau mineral yang belum diolah atau telah diolah dengan cara
sederhana dan tidak berupa bahan kimia murni (Gunawan & Mulyani 2004).
2. Pengambilan simplisia

Simplisia berdasarkan bahan bakunya bisa diperoleh dari tanaman liar atau
dari tanaman yang dibudidayakan. Jika simplisia yang diambil adalah dari
tanaman budidaya maka keseragaman umur, masa panen dan galur (asal-usul,
garis keturunan) tanaman dapat dipantau. Tetapi jika pengambilan simplisia dari
tanaman liar dan banyak kendala dan variabilitas yang tidak bisa dikendalikan
seperti asal tanaman, umur, dan tempat tumbuh (Depkes 1985).

Waktu panen sangat erat hubungannya dengan pembentukan senyawa aktif
di dalam bagian tanaman yang akan dipanen. Waktu panen yang tepat adalah pada
saat bagian tanaman tersebut mengandung senyawa aktif dalam jumlah besar.
Senyawa aktif terbentuk secara maksimal di dalam bagian tanaman pada umur
tertentu (Depkes 1985).
3. Pencucian

Pencucian dilakukan untuk memisahkan kotoran dari simplisia yang akan
digunakan seperti tanah yang tertinggal pada simplisia. Cara pencucian juga
sangat mempengaruhi jenis dan jumlah mikroba pada simplisia. Jika air yang
digunakan pada simplisia itu kotor maka jumlah mikroba pada permukaan bahan
simplisia bertambah dan air pada simplisia tersebut akan mudah mempercepat
pertumbuhan mikroba (Depkes 1985).
4. Perajangan

Beberapa simplisia perlu mengalami proses perajangan, untuk
mempermudah proses pengeringan dari bahan simplisia, pengepakkan serta
penggilingan. Apabila semakin tipis bahan simplisia yang dirajang dan
dikeringkan semakin baik karena semakin cepat penguapan airnya. Irisan yang

terlalu tipis juga menyebabkan berkurangnya atau hilangnya zat berkhasiat yang
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mudah menguap, sehingga mempengaruhi komposisi, bau, dan rasa yang
diinginkan (Depkes 1985).
5. Pengeringan

Pengeringan diartikan sebagai hilangnya air, diartikan juga sebagai
hilangnya pelarut organik. Pengeringan umumnya menjamin stabilitas zat menjadi
lebih baik, karena dalam kondisi kering tidak terjadi reaksi penguraian secara
kimia maupun mikrobiologi. Hilangnya air menjamin stabilitas dan pengawetan
yang efektif. Jika proses pengeringan melibatkan penggunaan panas maka proses
harus dilakukan sesingkat mungkin, karena meningkatnya suhu umumnya
meningkatkan kecepatan reaksi-reaksi kimia (Voigt 1994).

Tujuan pengeringan adalah agar simplisia tidak mudah rusak, sehingga
dapat disimpan dalam waktu yang lebih lama. Pengeringan juga bertujuan untuk
mengurangi kadar air dan menghentikan reaksi enzimatik, juga mencegah
penurunan mutu atau kerusakan simplisia (Depkes 1985).

Pengeringan pada dasarnya ada dua cara, yaitu pengeringan secara alamiah
dan buatan. Pengeringan secara alamiah dapat dilakukan dengan panas sinar
matahari langsung. Pengeringan buatan dapat dilakukan dengan menggunakan
suatu alat atau mesin pengering yang suhu, kelembapan, tekanan, dan aliran
udaranya dapat diatur. Pengeringan buatan dapat menghasilkan simplisia dengan
mutu yang lebih baik karena pengeringan lebih merata dan waktu pengeringan

lebih cepat, tanpa dipengaruhi kondisi cuaca (Depkes 1985).

C. Penyarian
1. Definisi Penyarian
Penyarian adalah kegiatan penarikan zat yang dapat larut dari bahan yang
tidak dapat larut dengan pelarut cair. Simplisia yang disari mengandung senyawa
aktif yang dapat larut dan zat yang tidak larut seperti serat, karbohidrat, protein,
dan lain-lain (Depkes 1986).
Faktor yang mempengaruhi penyarian adalah kecepatan difusi zat larut

melalui lapisan-lapisan batas cairan penyari dengan bahan yang mengandung zat
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tersebut. Kecepatan penyarian juga dipengaruhi oleh sifat dari bahan dan daya
penyesuaian dengan macam metode ekstraksi dan kepentingan dalam memperoleh
ekstraksi sempurna (Ansel 2008).

2. Metode maserasi

Maserasi merupakan cara penyarian yang paling sederhana. Teknik
penyarian dengan metode maserasi dilakukan dengan merendam simplisia dengan
cairan penyari tertentu. Karena perbedaaan konsentrasi di luar dan di dalam sel,
cairan penyari akan menembus dinding sel dan masuk ke dalam rongga sel yang
mengandung zat aktif. Zat aktif akan larut dan karena adanya perbedaan
konsentrasi antara larutan zat aktif di dalam dan di luar sel, maka larutan yang
pekat didesak ke luar. Peristiwa ini terjadi berulang sehingga terjadi
keseimbangan konsentrasi antara larutan di luar sel dan di dalam sel (Depkes
1986).

Maserasi digunakan untuk penyarian simplisia yang mengandung zat aktif
yang larut dalam cairan penyari dan tidak mengandung zat yang mudah
mengembang dalam cairan penyari. Cairan penyari yang biasa digunakan untuk
maserasi adalah pelarut yang bersifat non polar, semipolar dan polar. Pemilihan
cairan penyari harus mempertimbangkan bentuk dan faktor cairan penyari yang
baik (Depkes 1986).

Maserasi umumnya dilakukan dengan cara memasukkan 10 bagian
simplisia dengan derajat halus yang cocok dimasukkan ke dalam bejana,
kemudian dituangi dengan 75 bagian cairan penyari, ditutup dan dibiarkan selama
5 hari terlindung dari cahaya, sambil berulang-ulang diaduk. Setelah 5 hari sari
diserkai, ampas diperas. Ampas ditambah cairan penyari secukupnya diaduk dan
diserkai. Bejana ditutup, dibiarkan ditempat sejuk, terlindung dari cahaya, selama
2 hari dan dipekatkan hingga memperoleh ekstrak kental (Depkes 1986).
Pemekatan ekstrak dilakukan dengan menggunakan vacum rotary evaporator agar
pemekatan berlangsung lebih cepat dan juga digunakan panas yang tidak terlalu
tinggi (40 °C) agar senyawa tidak rusak.

Keuntungan dari metode maserasi adalah lebih murah, mudah dilakukan

dan tidak memerlukan energi atau panas, baik digunakan untuk bahan yang tidak
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tahan oleh pemanasan (Voigt 1994). Sedangkan, kerugian maserasi adalah
pengerjaannya lama dan penyariannya kurang sempurna (Depkes 1986). Metode
ini paling cocok digunakan untuk senyawa yang termolabil (Tiwari et al. 2011).
3. Pelarut

Pemilihan cairan penyari harus mempertimbangkan banyak faktor. Cairan
penyari yang baik harus memenuhi kriteria antara lain murah, stabil, netral, tidak
mudah terbakar, selektif, dan tidak mempengaruhi zat berkhasiat (Depkes 1986).

Pelarut yang digunakan dalam penelitian ini adalah etanol. Etanol
merupakan pelarut serba guna yang baik digunakan pada ekstraksi pendahuluan
(Harborne 1987). Pemilihan pelarut ini karena etanol bersifat universal sehingga
dapat menarik kandungan zat aktif secara optimal, sedangkan pengotornya hanya
berada pada sekala kecil. Selain itu, pelarut etanol sangat efektif untuk
menghasilkan bahan aktif dalam jumlah yang optimal, tidak menyebabkan
pembengkakan membran sel, memperbaiki stabilitas bahan obat terlarut, selektif,
pada konsentrasi di atas 20% dapat mencegah tumbuhnya kapang, tidak beracun
dan absorbsinya baik (Voight 1994).

D. Diabetes Melitus

Diabetes melitus merupakan penyakit yang timbul karena gangguan
pankreas, yaitu organ tubuh yang biasa menghasilkan insulin dan sangat berperan
dalam metabolisme glukosa sel dalam tubuh. Kurangnya hormon insulin
mengakibatkan glukosa tidak diubah menjadi tenaga atau energi dan tertimbun
dalam darah (Sudewo 2004).

Berbagai proses patologis berperan dalam terjadinya DM, mulai dari
kerusakan autoimun dari sel pankreas yang berakibat defisiensi insulin sampai
kelainan yang menyebabkan resistensi terhadap kerja insulin. Kelainan
metabolisme karbohidrat, lemak, protein pada DM disebabkan kurangnya kerja
insulin pada jaringan target (Adnyana et al. 2006).

Hiperglikemik kronik pada DM berhubungan dengan kerusakan jangka
panjang, disfungsi atau kegagalan beberapa organ tubuh, terutama mata, ginjal,

syaraf, jantung, dan pembuluh darah (Soegondo et al. 2009).
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1. Klasifikasi diabetes melitus

Diabetes melitus diklasifikasikan sebagai berikut :

1.1 Diabetes melitus tipe 1. Insulin Dependent Diabetes Melitus (IDDM)
atau tipe 1 adalah sebuah penyakit inflamasi autoimun pada pankreas, sehingga
menyebabkan kekurangan produksi insulin. Proses autoimun ini mengenai sel 3
pada pulau langerhans. Munculnya gejala klinis membutuhkan destruksi yang
sangat berat yaitu lebih dari 90% sel B yang rusak. Diabetes melitus tipe 1 dapat
dibagi menjadi dua subtipe : autoimun, akibat disfungsi autoimun dengan
kerusakan sel-sel B dan idiopatik, tanpa bukti adanya autoimun dan tidak
diketahui sumbernya (Prince & Wilson 2006).

Diabetes melitus tipe 1 merupakan bentuk diabetes parah yang
berhubungan dengan terjadinya ketosis apabila tidak diobati. Keadaan tersebut
merupakan suatu gangguan katabolisme yang disebabkan hampir tidak terdapat
insulin dalam sirkulasi, glukagon plasma meningkat, dan sel-sel B pankreas gagal
merespon semua stimulus insulinogenik. Pemberian insulin eksogen diperlukan
untuk memperbaiki katabolisme, mencegah ketosis, dan menurunkan hiperglikemi,
serta peningkatan kadar glukosa darah (Katzung 2002).

1.2 Diabetes melitus tipe 2. Non Insulin Dependent Diabetes Melitus
(NIDDM) hiperglikemia yang disebabkan insensitivitas seluler terhadap insulin
disebut diabetes melitus tipe 2. Selain itu terjadi efek sekresi insulin
ketidakmampuan pankreas untuk menghasilkan insulin yang cukup untuk
mempertahankan glukosa plasma yang normal. Diabetes melitus tipe 2 tampaknya
berkaitan dengan kegemukan. Selain itu, kecenderungan pengaruh genetik yang
menentukan kemungkinan individu mengidap penyakit ini cukup kuat. Meskipun
obesitas merupakan resiko utama untuk diabetes melitus tipe 2, ada beberapa
individu yang mengidap diabetes tipe 2 di usia muda dan individu yang kurus atau
dengan berat badan normal (Corwin 2009).

Penderita DM tipe 2 mempunyai sirkulasi yang endogen cukup untuk
mencegah terjadinya ketoasidosis tetapi insulin tersebut sering dalam kadar yang

kurang normal atau kadar relatif tidak mencukupi karena kurang pekanya jaringan
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untuk memproduksi insulin, terjadi pula defisinensi respon sel [ pankreas
terhadap glukosa (Katzung 2002).

Patogenesis dari DM tipe 2 sangat kompleks termasuk interaksi dari faktor
genetik dan lingkungan. Latar belakang etnis, jenis kelamin, dan usia merupakan
faktor penting dalam menentukan perkembangan resiko diabetes tipe ini (Buse et
al. 2003).

1.3 Diabetes gestasional. Istilah ini dipakai terhadap pasien yang
menderita hiperglikemia selama kehamilan. Pada pasien-pasien ini toleransi
glukosa dapat kembali normal setelah persalinan (Woodley & Whelant 1995).

1.4 Diabetes melitus tipe lain. Tipe ini disebabkan oleh faktor lain,
seperti efek genetis pada fungsi sel B pankreas pada kerja insulin, penyakit
pankreas eksokrin, atau akibat penggunaan obat-obatan (Dipiro et al. 2008).

2. Gejala diabetes melitus

Diabetes seringkali muncul tanpa gejala. Namun demikian ada beberapa
gejala yang harus diwaspadai sebagai isyarat kemungkinan diabetes. Gejala tipikal
yang sering dirasakan penderita diabetes antara lain poliuria (sering buang air
kecil), polidipsian (sering haus), dan polifagia (banyak makan/mudah lapar)
(Depkes 2005).

Poliuri (sering kencing) disebabkan oleh kadar glukosa darah yang tinggi
melebihi ambang ginjal akan dikeluarkan melalui urin yang melebihi batas normal,
sehingga tubuh kekurangan cairan. Polidipsi (rasa haus) yang berlebihan terjadi
karena kencing yang terlalu banyak sehingga tubuh kekurangan air akibatnya
timbul rangsangan ke susunan saraf pusat sehingga penderita merasa haus dan
minum terus. Poliphagia (banyak makan) terjadi karena adanya rangsangan ke
susunan saraf pusat sehingga penderita merasa lapar dan ingin makan, hal ini
disebabkan karena kadar glukosa tersebut tidak dapat diubah menjadi glikogen
sebagai cadangan energi dan hal ini disebabkan tubuh kekurangan insulin
(Dalimartha 2005).

Selain itu sering pula muncul keluhan penglihatan kabur, koordinasi gerak

anggota tubuh terganggu, kesemutan pada tangan atau kaki, timbul gatal-gatal
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yang seringkali sangat mengganggu (pruritus), dan berat badam menurun tanpa
sebab yang jelas (Depkes 2005).

Pada DM tipe 1 gejala klasik yang umum dikeluhkan adalah poliuria,
polidipsi, polifagia, penurunan berat badan, cepat merasa lelah (fatigue),
iritabilitas, dan pruritus (gatal-gatal pada kulit). Pada DM tipe 2 gejala yang
dikeluhkan umumnya hampir tidak ada. DM tipe 2 seringkali muncul tanpa
diketahui, dan penanganan baru dimulai beberapa tahun kemudian ketika penyakit
sudah berkembang dan komplikasi sudah terjadi. DM tipe ini umumnya lebih
mudah terkena infeksi, sukar sembuh dari luka, daya penglihatan makin buruk,
dan umumnya menderita hipertensi, hiperlipidemia, obesitas, dan juga komplikasi
pada pembuluh darah dan syaraf (Depkes 2005).

3. Diagnosis diabetes melitus

Diagnosis klinis DM umumnya akan dipikirkan apabila ada keluhan khas
DM berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat badan yang tidak
dapat dijelaskan penyebabnya. Keluhan lain yang mungkin disampaikan penderita
antara lain badan terasa lemah, sering kesemutan, gatal-gatal, mata kabur,
disfungsi ereksi pada pria, dan pruritus vulvae pada wanita.

Apabila ada keluhan khas, hasil pemeriksaan kadar glukosa darah sewaktu >
200 mg/dl sudah cukup untuk menegakkan diagnosis DM. Hasil pemeriksaan
kadar glukosa darah puasa > 126 mg/dl juga dapat digunakan sebagai patokan
diagnosis DM.

Untuk kelompok tanpa keluhan khas, hasil pemeriksaan kadar glukosa
darah abnormal tinggi (hiperglikemia) satu kali saja tidak cukup kuat untuk
menegakkan diagnosis DM. Diperlukan konfirmasi atau pemastian lebih lanjut
dengan mendapatkan paling tidak satu kali lagi kadar gula darah sewaktu yang
abnormal tinggi (>200 mg/dL) pada hari lain, kadar glukosa darah puasa yang
abnormal tinggi (>126 mg/dL), atau dari hasil uji toleransi glukosa oral
didapatkan kadar glukosa darah paska pembebanan >200 mg/dL. Kriteria
diagnosis DM meliputi sebagai berikut
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Tabel 1. Kriteria penegakan diagnosis

Glukosa plasma Glukosa plasma 2 jam
puasa setelah makan
Normal < 100 mg/dl < 10 mg/dl
Pra-diabetes 100-125 mg/dl -
Impaired Fasting Glukose (IFG) atau - 140-199 mg/dl
Impaired Glukose Tolerance (IGT)
Diabetes melitus (DM) > 126 mg/dl > 200 mg/dl
(Depkes 2005).

4. Komplikasi diabetes melitus

Komplikasi yang sering terjadi pada penyakit diabetes melitus diakibatkan
karena kelainan pembuluh darah seperti makro dan mikroangiopati.
Mikroangiopati diabetika misalnya akan menimbulkan berbagai perubahan pada
pembuluh darah halus (kapiler) yang ada di ginjal, mata, dan juga pada saraf.
Akibatnya timbul berbagai komplikasi seperti pada kapiler glomerulus ginjal yang
akan menyebabkan neuropati diabetic dan pada retina mata yang akan
menyebabkan retinopati diabetic dan berakhir dengan kebutaan, sedangkan
komplikasi pada saraf akan menimbulkan neuropati diabetic. Akibat
makroangiopati yang melibatkan pembuluh darah lebih besar dapat terjadi
penyumbatan pada pembuluh darah jantung yang menyebabkan penyakit jantung
koroner. Penyempitan pada pembuluh darah tungkai bawah dapat menyebabkan
gangrene pada kaki, sedangkan kelainan pada pembuluh darah otak menyebabkan
pati cerebrovascular yang mengakibatkan stroke. Timbulnya komplikasi kronis ini
memang bukan disebabkan oleh beratnya penyakit diabetes melitus, tetapi lebih

disebabkan oleh lamanya menderita penyakit tersebut (Dalimartha 2005).

5. Terapi non farmakologi diabetes melitus
Terapi non farmakologi pada diabetes mellitus ada berbagai cara yaitu :
5.1 Terapi gizi medis (diet). Diet yang dianjurkan adalah makanan
dengan komposisi yang seimbang dalam hal karbohidrat, protein dan lemak,
sesuai dengan kecukupan gizi baik sebagai berikut yaitu karbohidrat 60-70%,
protein  10-15%, dan lemak 20-25%. Jumlah kalori disesuaikan dengan

pertumbuhan, status gizi, umur, stres akut, dan kegiatan fisik, yang pada dasarnya
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ditujukan untuk mencapai dan mempertahankan berat badan ideal. Penurunan
berat badan telah dibuktikan dapat mengurangi resistensi insulin dan memperbaiki
respons sel-sel P terhadap stimulus glukosa. Dalam salah satu penelitian
dilaporkan bahwa penurunan 5% berat badan dapat mengurangi kadar HbAlc
sebanyak 0,6% (HbAlc adalah salah satu parameter status DM), dan setiap
kilogram penurunan berat badan dihubungkan dengan 3-4 bulan tambahan waktu
harapan hidup. Selain jumlah kalori, pilihan jenis bahan makanan juga sebaiknya
diperhatikan. Masukan kolesterol tetap diperlukan, namun jangan melebihi 300
mg per hari. Sumber lemak diupayakan yang berasal dari bahan nabati, yang
mengandung lebih banyak asam lemak tak jenuh dibandingkan asam lemak jenuh
(Depkes 2005).

5.2 Olahraga. Sudah lama diketahui bahwa olahraga menimbulkan
penurunan kadar gula darah yang disebabkan oleh karena peninggian penggunaan
glukosa di daerah perifer. Ini berlaku baik pada orang normal maupun pada
penderita diabetes melitus yang ringan. Tetapi bila kadar gula darah tinggi (lebih
dari 18 mmol/L=320 mg%) dan bila ada ketosis, olahraga sebaliknya akan
menyebabkan keadaan diabetes lebih parah, gula dan ketonemia akan meninggi
karena bertambahnya glukoneogenesis dan ketogenesis dalam hepar (Tjay &
Rahardja 2007). Prinsipnya, tidak perlu olah raga berat, olah raga ringan asal
dilakukan secara teratur akan sangat bagus pengaruhnya bagi kesehatan.

5.3 Berhenti merokok. Nikotin dapat mempengaruhi secara buruk
penyerapan glukosa oleh sel, akibatnya kadar glukosa menjadi naik (Tjay &
Rahardja 2007).

6. Antidiabetik oral

6.1 Golongan biguanida. Mekanisme obat golongan ini adalah
menghambat glukoneogenesis dan meningkatkan penggunaan glukosa di jaringan.
Contoh obat golongan biguanida adalah metformin hidroklorida, fenformin, dan
buformin. Pemberian biguanida pada orang nondiabetik tidak menurunkan kadar
gula darah, tetapi sediaan biguanida ternyata menunjukkan efek potensiasi

dengan insulin (Sukandar et al 2008).
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6.2 Golongan sulfonilurea. Obat-obat kelompok ini bekerja merangsang
sekresi insulin di kelenjar pankreas, oleh sebab itu hanya efektif apabila sel-sel
Langerhans pankreas masih dapat berproduksi. Penurunan kadar glukosa darah
yang terjadi setelah pemberian senyawa-senyawa sulfonilurea disebabkan oleh
perangsangan sekresi insulin oleh kelenjar pankreas. Sifat perangsangan ini
berbeda dengan perangsangan oleh glukosa, karena ternyata pada saat glukosa
(atau kondisi hiperglikemia) gagal merangsang sekresi insulin, senyawa-senyawa
obat ini masih mampu meningkatkan sekresi insulin. Oleh sebab itu, obat-obat
golongan sulfonilurea sangat bermanfaat untuk penderita diabetes yang kelenjar
pankreasnya masih mampu memproduksi insulin, tetapi karena sesuatu hal
terhambat sekresinya. Pada penderita dengan kerusakan sel-sel B langerhans
kelenjar pankreas, pemberian obat-obat hipoglikemik oral golongan sulfonilurea
tidak bermanfaat. Pada dosis tinggi, sulfonilurea menghambat degradasi insulin
oleh hati (Depkes 2005).

Obat golongan ini dikenal 2 generasi, generasi | terdiri dari tolbutamid,
tolazamid, dan klorpropamid. Generasi Il yang potensi hipoglikemik lebih besar
yaitu glibenklamid, glikazid dan glimepirid (Mansjoer et al. 2001).

6.3 Golongan meglitinida. Mekanisme kerja meglitinid adalah hampir
sama dengan sulfonilurea yaitu dengan memblok ATP-sensitif K* Channels pada
sel B pankreas untuk merangsang sekresi insulin. Obat ini kurang poten dibanding
sulfonilurea, namun aksinya lebih cepat. Contoh obatnya adalah repaglinid dan
netelignid (Nugroho 2012).

6.4 Golongan tiazolidindion. Mekanisme kerjanya adalah meningkatkan
sensitivitas insulin pada otot dan jaringan adiposa serta menghambat glukogenesis
hepatik. Contoh golongan obat ini yaitu proglitazon, resiglitazon dan troglitazon
(Sukandar et al. 2008).

6.5 Golongan inhibitor a-glukosidase. Senyawa-senyawa inhibitor o-
glukosidase bekerja menghambat enzim alfa glukosidase yang terdapat pada
dinding usus halus. Enzim-enzim a-glukosidase (maltase, isomaltase,
glukomaltase dan sukrase) berfungsi untuk menghidrolisis oligosakarida, pada

dinding usus halus. Inhibisi kerja enzim ini secara efektif dapat mengurangi
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pencernaan karbohidrat kompleks dan absorbsinya, sehingga dapat mengurangi
peningkatan kadar glukosa post prandial pada penderita diabetes. Senyawa
inhibitor a-glukosidase juga menghambat enzim a-amilase pankreas yang bekerja
menghidrolisis polisakarida di dalam lumen usus halus (Depkes 2005).

E. Hubungan Radikal Bebas dan Stres Oksidatif pada Diabetes Melitus
1. Radikal bebas pada diabetes

Radikal bebas dapat didefinisikan sebagai molekul atau senyawa yang
keadaanya bebas dan mempunyai satu atau lebih elektron bebas yang tidak
berpasangan. Elektron dari radikal bebas yang tidak berpasangan ini sangatlah
mudah menarik elektron dari molekul lainnya sehingga radikal bebas tersebut
menjadi lebih reaktif (Hernani & Rahardjo 2005). Radikal bebas memiliki sifat
yang reaktif sehingga dapat bereaksi dengan berbagai molekul lain seperti protein,
lipid dan DNA (Harjanto 2004).

Dalam keadaan normal radikal bebas yang diproduksi di dalam tubuh tidak
berbahaya dan penting untuk fungsi biologis seperti pengaturan pertumbuhan sel.
Namun ketika diproduksi dalam jumlah yang berlebihan oleh sel, radikal bebas
dapat menjadi berbahaya karena saat masuk ke dalam tubuh radikal bebas ini akan
mencari pasangan elektron dengan mengambil elektron dari sel tubuh sehingga
membentuk reaksi berantai dan menghasilkan radikal bebas baru (Agus 2002).
Beberapa sumber radikal bebas antara lain: polusi lingkungan (asap rokok, asap
kendaraan, asap pabrik), sinar ultra violet matahari, radiasi, obat-obatan dan
aktivitas fisik yang berlebih (Sugianto 2011).

Peningkatan produksi radikal bebas pada diabetes melitus terjadi melalui
tiga mekanisme, yaitu polyol pathway, autooksidasi glukosa, dan glikasi protein.

1.1 Polyol pathway. Merupakan jalur alternatif untuk metabolisme
glukosa dimana pada penyakit DM terjadi hiperglikemia dan kekurangan insulin.
Melalui jalur ini glukosa di dalam sel berubah menjadi sorbitol dengan bantuan

enzim aldose reduktase (Suryohandono 2000). Enzim tersebut mengkonversi
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glukosa menjadi polialkohol sorbitol melalui reduks gugus aldehid glukosa
(Rahbani-Nobar et al. 1999).

Dalam keadaan normal, konsentrasi sorbitol di dalam sel rendah. Akan
tetapi, apabila terjadi keadaan hiperglikemia konsentrasi sorbitol meningkat.
Sorbitol dengan bantuan enzim sorbitol dehydrogenase (SDH), akan diubah
menjadi fruktosa. Degradasi sorbitol ini berjalan lambat sehingga sorbitol
menumpuk dalam sel, sehingga dapat menyebabkan peningkatan tekanan osmotik
dan selanjutnya dapat merusak sel (Nishimura 1998).

Polyol pathway ini juga dibutuhkan suatu koenzim yang dinamakan
NADPH (Nicotinamide Adeninen Dinucleotide Phosphate). Selain berperan
sebagai koenzim, NADPH berperan dalam peningkatan penangkapan radikal
bebas. Oleh sebab itu, pada polyol pathway fungsi NADPH dalam penangkapan
radikal bebas menurun sehingga jumlah radikal bebas dalam tubuh meningkat
(Suryohudono 2000).

1.2 Autooksidasi glukosa. Autooksidasi glukosa terjadi pada fase | proses
glikasi nonenzimatik pada protein yang secara alamiah masih bersifat reversibel.
Fase ini merupakan sumber hidrogen peroksida yang mampu menghambat CuZn
SOD. Selain hidrogen peroksida, radikal superoksida juga dihasilkan oleh proses
autooksidasi glukosa tersebut serta terkait dengan pembentukan protein glikasi
dalam plasma penderita diabetes. Akibat yang ditimbulkan berupa peningkatan
aktivitas radikal superoksida serta kerusakan enzim superoksida dismutase (Droge
2002).

1.3 Glikasi protein. Glikasi menyebabkan ikatan irreversibel glukosa
dengan molekul protein. Meskipun glikosilasi selalu terjadi di dalam tubuh
manusia, reaksi ini akan meningkat ketika terjadi peningkatan kadar glukosa darah
(Suryohandono 2000).

2. Stres oksidatif pada diabetes
Stres oksidatif didefinisikan sebagai suatu keadaan dimana terjadi
ketidakseimbangan antara prooksidan (radikal bebas) dengan jumlah antioksidan

di dalam tubuh. Ketidakseimbangan ini dikarenakan adanya ketidakseimbangan
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antara produksi radikal bebas dengan sistem pertahanan antioksidan di dalam
tubuh (Powers & Jackson 2008).

Stres oksidatif dapat menyebabkan terjadinya peningkatan produksi dan
penurunan kemampuan eliminasi molekul-molekul yang bersifat sangat reaktif di
dalam tubuh seperti Reactive Oxygen Species (ROS) dan Reactive Nitrogen
Spesies (RNS). Produksinya yang berlebihan ini akan menyebabkan stres oksidatif
yang mengakibatkan keadaan patologik seperti kerusakan protein, lipid dan DNA
(Johansen et al. 2005).

Stres oksidatif juga dapat menyebabkan kerusakan sel dan merupakan
dasar patogenesis bagi proses penyakit kardiovaskuler, penyakit pulmoner,
penyakit autoimun, keganasan, gangguan metabolik dan penuaan (Halliwell &
Gutteridge 2007). Selain itu, stres oksidatif juga memiliki kontribusi pada
perburukan dan perkembangan kejadian komplikasi.

Beberapa studi mengungkapkan penurunan status antioksidan dalam
plasma dan serum sampel dibandingkan kontrol berdasarkan usia. Fenomena ini
dapat terjadi sejak anak-anak serta berjalan secara progresif dan memburuk sesuai
berjalannya waktu dan berkembangnya komplikasi (Nuttal et al. 1999). Pada
diabetes anak ditemukan penurunan glutation eritrosit, glutation total, a-tokoferol,
plasma, dan B-karoten plasma secara bermakna. Penurunan berbagai antioksidan
tersebut terkait dengan pembentukan senyawa penanda adanya stres oksidatif,
misalnya peningkatan lipid hidroperoksida, diena terkonjugasi, dan protein
karbonil secara bermakna (Haffner 1999). Pada diabetes usia 50-60 tahun
ditemukan peningkatan peroksidasi lipid sejak onset diabetes (Nuttal et al. 1999).

F. Antioksidan
Antioksidan adalah senyawa dalam kadar rendah yang mampu
menghambat proses oksidasi. Substansi ini digunakan dalam melindungi tubuh
dari radikal bebas dengan mekanisme menstabilkan radikal bebas dengan cara
melengkapi kekurangan elektron dari radikal bebas sehingga reaksi berantai akan

terhnambat (Dai & Triharman 2010). Antioksidan bekerja dengan cara
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mendonorkan satu elektronnya kepada senyawa yang bersifat oksidan sehingga
aktivitas senyawa oksidan tersebut dapat dihambat (Sayuti & Yenrina 2015).

Menurut Meydani et al. (1995), keseimbangan oksidan dan antioksidan
sangat penting karena berkaitan dengan fungsinya sistem imunitas tubuh.
Senyawa asam lemak tak jenuh merupakan komponen terbesar yang menyusun
membran sel, yang diketahui sangat sensitif terhadap perubahan keseimbangan
oksidan-antioksidan, sehingga sel imun memerlukan antioksidan dalam jumlah
yang lebih besar dibandingkan dengan sel lain.

Antioksidan dibagi menjadi dua jenis yaitu antioksidan alami dan
antioksidan sintetik. Antioksidan alami yaitu antioksidan yang diperoleh dari
bahan alami seperti beta karoten, vitamin C, vitamin E, flavonoid, isoflavon,
flavon, antosianin, dan katekin. Antioksidan sintetik merupakan antioksidan yang
diperoleh dari hasil reaksi kimia seperti BHA (Butil Hidroksi Anisol), BHT (Butil
Hidroksi Toluen), TBHQ (Tert-Butil Hidroksi Quinon), dan propil galat (Winarsi
2007).

G. Malondialdehida (MDA)

1. Definisi MDA

Malondialdehida (MDA) merupakan salah satu biomarker yang sering
digunakan untuk mengetahui level peroksidasi lipid total (MDA) (Nielsen &
Andersen 1997). MDA yang merupakan produk hasil peroksidasi lipid dalam
tubuh dan terdapat dalam bebas atau terikat dengan jaringan di dalam tubuh.
Konsentrasi MDA telah digunakan secara luas sebagai indikator kerusakan
oksidatif pada lemak tak jenuh dan sekaligus merupakan indikator keberadaan
radikal bebas (Bird & Draper 1984). Tingginya kadar MDA dalam plasma,
merupakan ukuran dimana terjadi peningkatan radikal bebas dan penurunan
antioksidan dalam tubuh. MDA bersifat toksin terhadap sel dan dapat
menimbulkan perubahan pada DNA bahkan sampai oksidasi lesi mutagenik
(Winarsi 2007).
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2. Pembentukan MDA

Radikal bebas oksigen (O¢) diproduksi melalui proses enzimatik dan non
enzimatik. Sel-sel tubuh yang dapat membentuk radikal bebas oksigen dan H,O;
adalah sel polimorfonuklir, monosit dan makrofag. Radikal bebas yang terbentuk
akan bereaksi dengan SOD dan ion Cu® menjadi H,0,. H,O, ini banyak
diproduksi di mitokondria dan mikrosom. H,O; ini dapat menembus membran sel
sedangkan superokside anion (Oje¢) tidak. Hidrogen peroksida ini merupakan
oksidan yang kuat oleh karena dapat bereaksi dengan berbagai senyawa (Papalia
2005).

Sebagai sistem pertahanan tubuh, H,O; oleh katalase dapat diubah menjadi
H,O dan Oe. Selain itu H,O, oleh enzim glutation peroksidase diubah pula
menjadi H,O. Pada stress oksidatif, radikal bebas oksigen dan H,O, yang
terbentuk akan berlebihan, sehingga sistem proteksi tubuh seperti enzim katalase
dan glutation peroksidase tidak dapat lagi menetralkan semua radikal bebas
oksigen yang terbentuk. Selanjutnya jika H,O, bereaksi dengan dengan Fe®* dan
Cu®" maka terbentuklah radikal bebas hidroksil melalui reaksi Fenton dan Haber-
Weiss. Radikal hidroksil adalah spesies yang sangat reaktif. Membran sel terdiri
dari banyak komponen penting vyaitu fosfolipid, glikolipid, (keduanya
mengandung asam lemak tak jenuh) dan kolesterol. Asam lemak tak jenuh ini
sangat peka terhadap radikal hidroksil (Papalia 2005)

Kemampuan radikal hidroksil ini akan membentuk reaksi rantai dengan
satu atom hidrogen dari membran sel dan terbentuk peroksida lipid. Kelanjutan
dari reaksi ini adalah terputusnya rantai asam lemah menjadi senyawa aldehid
yang memiliki daya perusak yang tinggi terhadap sel-sel tubuh antara lain
malondialdehid, 4 hidroksinenal, etana dan pentana. Demikian pula dengan DNA
dan protein juga mengalami kerusakan yang seringkali cukup hebat (Papalia
2005).

3. Pengukuran kadar MDA
Pengukuran kadar MDA serum dapat dilakukan melalui beberapa cara,

yaitu sebagai berikut :
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3.1 Tes thiobarbituric acid-reactivee subtance (TBARS). Dasar
pemeriksaan ini adalah reaksi spektrofotometrik sederhana, dimana satu molekul
MDA akan terpecah menjadi 2 molekul 2-asam thiobarbiturat. Reaksi ini berjalan
pada pH 2-3. TBA akan memberikan warna pink-chromogen yang dapat diperiksa
secara spektrofotometrik. Tes TBA selain mengukur kadar MDA yang terbentuk
karena proses peroksidasi lipid juga mengukur produk aldehid lainnya termasuk
produk non-volatil yang terjadi akibat panas yang ditimbulkan pada saat
pengukuran kadar MDA serum yang sebenarnya. Kadar MDA dapat diperiksa
baik di plasma, jaringan maupun urin (Arkhaesi 2008).

Beberapa metode pengukuran TBA adalah sebagai berikut :

3.1.1 Pengukuran reaksi TBA dengan metode kolorimetri.
Pengukuran reaksi TBA dengan metode kolorimetri dengan spektrofotometer
merupakan kadar MDA vyang paling sering dilakukan. Metode ini mudah
dilakukan (Arkhaesi 2008).

3.1.2 Pengukuran reaksi TBA dengan metode fluorosens. Metode ini
memiliki keunggulan dibanding metode kolorimetri karena tidak terganggu oleh
beberapa substansi produk reaksi TBA yang larut air. Pemeriksaan dilakukan
dengan metode spektrofluorometri (Arkhaesi 2008).

3.1.3 Pengukuran MDA-TBA dengan HPLC (High Performance
Liquid Chromatography). Metode ini secara spesifik dapat mengukur kompleks
MDA-TBA, sehingga pengukuran kadar MDA lebih akurat. Namun demikian
metode ini membutuhkan kondisi asam dengan suhu tinggi sehingga tetap ada
kemungkinan terbentuknya MDA yang bukan karena peroksidasi lipid (Arkhaesi
2008).

3.2 Pengukuran kadar MDA serum bebas dengan metode HPLC
(High Performance Liquid Chromatography). Merupakan metode pengukuran
kadar MDA serum yang paling sensitif dan spesifik. MDA bukan produk yang
spesifik dari proses peroksidasi lipid sehingga dapat menimbulkan positif palsu
yang berakibat nilai duga positif yang rendah, dan telah dilaporkan dapat
meningkatkan spesifitas pada pemeriksaan kadar MDA serum (Arkhaesi 2008).
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H. Aloksan
0
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Gambar 1. Struktur kimia aloksan (Rohilla & Ali 2012).

Aloksan (2,4,5,6-tetraoksipirimidin; 5,6-dioksiurasil) merupakan bahan
kimia yang digunakan untuk menginduksi diabetes pada binatang percobaan.
Bahan ini cepat menimbulkan hiperglikemia yang permanen dalam waktu dua
sampai tiga hari, dimana pemberian aloksan menyebabkan destruksi selektif sel
beta pankreas (Suharmiati 2003). Aloksan dapat bersifat toksik selektif terhadap
sel B pankreas yang memproduksi insulin karena terakumulasinya aloksan secara
khusus melalui transpoter glukosa yaitu GLUT2 (Yuriska 2009).

Aloksan telah digunakan untuk menginduksi eksperimen diabetes karena
menyebabkan kehancuran selektif dari sel B pankreas yang memproduksi insulin.
Aloksan menginduksi respon glukosa darah multifase saat disuntikkan kepada
hewan percobaan, yang disertai dengan perubahan konsentrasi insulin plasma dan
diikuti perubahan ultrastruktur sel [ secara berurutan hingga akhirnya
menyebabkan kematian sel nekrotik. Induksi aloksan menghasilkan kerusakan sel
B dan dengan demikian mengarah ke DM tipe I bukan tipe II (Etuk 2010).
Aloksan selektif dapat menyebabkan nekrosis dan merusak sel B pankreas dengan
tingkat kerusakan sesuai besar dosis yang diberikan (Rohilla & Ali 2012).

Etuk (2010) dalam penelitiannya menjelaskan agar tidak menghasilkan
kerusakan mutlak pada sel B pankreas, tetapi cukup untuk membuat kekurangan
insulin pada hewan percobaan maka dosis eksperimental aloksan yang dapat
digunakan adalah 65 mg/kg pada tikus jika induksi secara intravena. Sedangkan
intraperitoneal dan subkutan adalah 2-3 kalinya (Szkudelski 2001; Rees &
Alcolado 2005).
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l. Glibenklamid

Cl

Gambar 2. Strukur glibenklamid (Kemenkes 2014).

Glibenklamid merupakan obat antidiabetik golongan sulfonilurea yang
sukar larut dalam air dan mudah larut dalam alkohol. Glibenklamid diindikasikan
pada pengobatan diabetes melitus tipe 2 onset maturitas stabil dan tidak
terkomplikasi ringan atau tidak parah, yang tidak dapat diobati hanya dengan diet
saja. Glibenklamid mengkontraindikasikan pada wanita hamil dan menyusui,
porfiria, dan ketoasidosis. Tidak boleh diberikan sebagai obat tunggal pada
penderita yang kebutuhan insulinnya tidak stabil, dan diabetes melitus berat
(Depkes 2005). Glibenklamid dapat terabsorbsi dengan cepat dan baik setelah
diberikan secara oral (Ganiswara 1995). Glibenklamid dimetabolisme dalam hati
menjadi produk yang memiliki aktivitas rendah, hanya 25% metabolit diekskresi
dan sisanya diekskresi melalui empedu dan tinja (Handoko & Suharto 2003).

Pengobatan dengan glibenklamid dimulai dari dosis rendah (2,5 mg)
diberikan pada pagi hari, sedangkan profil mingguan glukosa serum dipantau.
Dosis permulaan 1 kali sehari 2,5-5 mg, bila perlu dinaikkan setiap minggu
sampai maksimal 2 kali sehari 10 mg (Tjay & Rahardja 2007). Mekanisme kerja
glibenklamid yaitu mengurangi gula darah dengan menstimulasi pelepasan insulin
dari pankreas, mengurangi produksi glukosa hati dan meningkatkan respon insulin.
Secara umum glibenklamid menstimulasi sel-sel beta dari pulau langerhans,
sehingga sekresi insulin ditingkatkan (Tjay & Rahardja 2007).

Glibenklamid mempunyai efek samping antara lain gejala saluran cerna
berupa mual, diare, sakit perut, hipersekresi asam lambung, di daerah jantung.

Gejala susunan saraf pusat berupa vertigo, menimbulkan gejala hipertiroidisme
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dan ikterus obstruktif. Hipoglikemia dapat terjadi pada penderita yang tidak
mendapat dosis tepat, tidak makan cukup, atau dengan gangguan fungsi hati atau
ginjal (Sukandar et al. 2008).

J. Metode GOD-PAP
GOD-PAP vyaitu reaksi kolorimetri-enzimatik untuk pengukuran pada
daerah cahaya yang terlihat oleh mata. Prinsip metode ini adalah oksidasi glukosa
oleh glukooksidase (GOD) menjadi asam glukonat dan H,O,. H,O, kemudian
direaksikan dengan 4-aminoantipirin dan fenol menghasilkan quinonimine yang
berwarna kemerahan dan H,O, reaksi ini dikatalisis oleh enzim peroksidase
(POD). Quinonimine yang terbentuk egivalen dengan glukosa sehingga warna
yang terukur pada produk quinonimine akan sebanding dengan kadar glukosa,
menurut persamaan berikut :
Glukosa + O, + H,0 oD asam glukonat + H,0, 1)
2 H,0O, + 4-aminoantipyrin + fenol oDy, quinonimine + 4 H,O (2)
Pengukuran kadarnya dilakukan dengan mencampur serum atau plasma
darah dengan reagen, kemudian warna yang terbentuk dibaca dengan kolorimeter
pada panjang gelombang 500 nm (atau Hg 546 nm). Warna yang dihasilkan
dihitung absorbansinya, kemudian dihitung konsentrasi glukosanya dengan
rumus :
Kadar glukosa = As
Ast

X kadar standar

Keterangan : As adalah absorbansi sampel dan Ast adalah absorbansi standar.
(Isnaenia et al. 2011)

K. Hewan Uji
1. Sistematika tikus putih
Sistematika tikus putih menurut Sugiyanto (1995) adalah sebagai berikut:
Filum : Chordata
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Sub filum . Vertebrata
Classis : Mamalia
Subclassis  : Plansentalia
Ordo . Rodentia

Familia . Muridae

Genus . Rattus

Species . Rattus norvegicus.

2. Karakteristik utama tikus putih

Tikus putih merupakan hewan yang cerdas dan relatif resisten terhadap
infeksi. Pada umunya tikus putih tenang dan mudah ditangani, tidak begitu
bersifat fotofobik seperti halnya mencit. Kecenderungan untuk berkumpul dengan
sesama tidak begitu besar sehingga tikus putih dapat tinggal sendirian di kandang.
Meskipun mudah ditangani, kadang tikus dapat menjadi agresif saat diperlakukan
kasar atau mengalami defisiensi nutrisi. Hewan ini harus diperlakukan dengan
halus dan sigap serta makannya harus tetap dijaga agar tetap memenuhi
kebutuhannya (Smith & Mangkoewidjojo 1988). Suhu tubuh normal tikus ini
adalah 37,5° C (Sugiyanto 1995).

Tikus jantan kecepatan metabolisme lebih cepat dibandingkan dengan
tikus betina. Tikus betina secara berkala dalam tubuhnya mengalami berbagai
perubahan kodisi biasanya pada masa kehamilan, menyusui, dan menstruasi
(Sugiyanto 1995).

L. Landasan Teori

Diabetes melitus merupakan penyakit yang timbul karena gangguan
pankreas, yaitu organ tubuh yang biasa menghasilkan insulin dan sangat berperan
dalam metabolisme glukosa sel dalam tubuh. Kurangnya hormon insulin
mengakibatkan glukosa tidak diubah menjadi tenaga atau energi dan tertimbun
dalam darah (Sudewo 2004).

Kelebihan glukosa maupun insulin dalam darah mampu menginduksi
terbentuknya radikal bebas atau Reactive Oxigen Species (ROS) (Ceolotto et al.
2004; Robertson et al. 2003) yang nantinya dapat menimbulkan kondisi stres

oksidatif. Stres oksidatif terjadi akibat peroksidasi lipid dimana radikal bebas
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menyerang asam lemak tidak jenuh ganda atau Poly Unsuturates Fatty Acid
(PUFA) dan terbentuk produk seperti MDA, sehingga salah satu parameter yang
dapat menentukan stres oksidatif tersebut yaitu dengan mengukur kadar MDA
(Valko et al. 2006). Peningkatan stres oksidatif pada penderita DM menyebabkan
terjadinya peningkatan produksi MDA di dalam membran eritrosit (Edward &
Yerizel 2009). Maka dari itu untuk meredam stres oksidatif tersebut diperlukan
antioksidan (Setiawan & Suhartono 2005).

Salah satu alternatif pengobatan DM menggunakan bahan alam yaitu
tanaman adam hawa. Ekstrak etanol daun adam hawa (Rhoeo discolor Hance)
pada dosis 400 mg/kg BB tikus dilaporkan dapat menurunkan kadar gula darah
pada tikus putih jantan galur wistar dengan pembebanan glukosa (Sundhani et al.
2016). Flavonoid sebagai salah satu kelompok senyawa fenolik yang banyak
terdapat pada jaringan tanaman yang dapat berperan sebagai antioksidan (Redha
2010). Menurut hasil identifikasi senyawa fitokimia menunjukkan bahwa daun
adam hawa (Rhoeo discolor Hance) mengandung zat aktif yaitu alkaloid, saponin,
tanin, flavonoid (Puspaningrum et al. 2015) dan terpenoid (Sundhani et al. 2016).
Jenis flavonoid yang terkandung dalam daun adam hawa berupa senyawa
antosianin (Sitorus et al. 2012).

Metode penyarian yang digunakan pada penelitian ini adalah maserasi
dengan menggunakan pelarut etanol 96%. Metode maserasi digunakan karena
senyawa flavonoid tidak stabil pada suhu tinggi sedangkan maserasi dilakukan
pada suhu ruangan sehingga tidak akan merusak senyawa flavonoid. Pelarut
etanol 96% digunakan karena bersifat universal sehingga dapat menarik
kandungan zat aktif secara optimal. Maserat yang diperoleh dipekatkan dengan
menggunakan vacum rotary evaporator. Keuntungan dari alat ini yaitu dapat
mempercepat proses pemekatan dengan panas yang tidak terlalu tinggi sehingga
memperkecil kemungkinan rusaknya senyawa.

Hewan uji yang digunakan adalah tikus. Tikus umumnya tenang, mudah
ditangani dan tidak begitu fotophobia. Tikus putih yang dibiakkan lebih cepat

dewasa dan lebih mudah berkembang biak. Tikus ini sangat cocok untuk
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dilakukan penelitian karena tikus bersifat responsif sehingga dapat menghasilkan
data yang baik.

M. Hipotesis

Berdasarkan landasan teori yang ada, hipotesa yang dapat disusun dalam
penelitian ini adalah :

Pertama, ekstrak etanol daun adam hawa dapat menurunkan kadar glukosa
darah dan kadar MDA darah pada tikus yang diinduksi aloksan.

Kedua, pemberian dosis efektif 800 mg/kg BB tikus ekstrak etanol daun
adam hawa dapat menurunkan kadar glukosa darah dan kadar malondialdehid
(MDA) pada tikus yang diinduksi aloksan.
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BAB I11
METODE PENELITIAN

A. Populasi dan Sampel

1. Populasi

Populasi yang digunakan dalam penelitian ini adalah daun adam hawa
(Rhoeo discolor Hance) yang diambil di CV. Merapi Farma, Yogyakarta, Jawa
Tengah.
2. Sampel

Sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah daun adam hawa
(Rhoeo discolor Hance) yang diambil dengan memilih daun yang berwarna ungu
tua, daun dipetik satu persatu secara manual, bebas hama, dan masih dalam

keadaan segar.

B. Variabel Penelitian
1. Identifikasi variabel utama

Variabel utama dalam penelitian ini adalah efek ekstrak etanol daun adam
hawa (Rhoeo discolor Hance) hasil maserasi dengan pelarut etanol 96% terhadap
kadar glukosa dan kadar MDA pada tikus yang diinduksi aloksan monohidrat.

2. Klasifikasi variabel utama

Variabel utama yang telah diidentifikasikan terlebih dahulu dapat
diklasifikasikan ke dalam berbagai variabel yaitu variabel bebas, variabel
tergantung dan variabel terkendali.

Variabel bebas adalah variabel yang sengaja diubah-ubah untuk dipelajari
pengaruhnya terhadap variabel tergantung. Variabel bebas dalam penelitian ini
adalah ekstrak etanol 96% daun adam hawa dalam berbagai dosis.

Variabel tergantung adalah variabel akibat dari variabel utama, variabel
tergantung dalam penelitian ini adalah pengaruh pemberiaan ekstrak etanol 96%
daun adam hawa terhadap kadar glukosa darah dan kadar malonaldehid (MDA).

Variabel terkendali adalah variabel yang mempengaruhi variabel

tergantung sehingga perlu dinetralisir atau ditetapkan kualifikasinya agar hasil
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yang didapatkan tidak tersebar dan dapat diulang oleh peneliti lain secara tepat.
Variabel terkendali dalam penelitian ini adalah peneliti, metode ekstraksi daun
adam hawa, zat penginduksi, kondisi fisik hewan uji meliputi berat badan, usia,
jenis kelamin, galur, dan kondisi laboratorium.

3. Definisi operasional variabel utama

Pertama, daun adam hawa adalah daun dari tanaman adam hawa yang
diambil di CV. Merapi Farma, Yogyakarta, Jawa Tengah.

Kedua, serbuk daun adam hawa adalah daun adam hawa (Rhoeo discolor
Hance) yang diambil kemudian dicuci dengan air yang mengalir, setelah itu
dilakukan perajangan dan pengeringan dengan alat pengering (oven) yang
kemudian dibuat serbuk dengan pengayak ukuran mesh 40.

Ketiga, ekstrak daun adam hawa adalah hasil dari penarikan zak aktif
tanaman adam hawa (Rhoeo discolor Hance) dengan cara maserasi menggunakan
pelarut etanol 96% yang kemudian diuapkan dengan vakum evaporator untuk
memperoleh ekstrak kental.

Keempat, hewan uji dalam penelitian ini adalah tikus putih jantan galur
wistar dengan berat rata-rata 150-200 gram dan berumur 2-3 bulan.

Kelima, aloksan adalah bahan yang diberikan secara intraperitoneal untuk
merusak sel B pankreas pulau langerhans yang fungsinya menghasilkan insulin
sehingga terjadi hiperglikemik.

Keenam, Kadar glukosa darah adalah kadar glukosa darah yang diambil
melalui sinus orbitalis tikus jantan dan ditetapkan dengan alat spektrofotometer
menggunakan metode fotometrik enzimatik GOD-PAP.

Kedelapan, Kadar malondialdehid (MDA) adalah pengamatan kadar MDA
pada darah tikus yang telah dipreparasi menggunakan uji Thio Barbiturat Acid
Reactivee Subtance (TBARS) dan pembacaannya dengan menggunakan
spektrofotometer pada panjang gelombang 532 nm.

Kesembilan, dosis efektif adalah dosis yang mampu menurunkan kadar

glukosa darah dan kadar MDA setara dengan kontrol positif.
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C. Bahan, Alat, dan Hewan Uji

1. Bahan

Bahan sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah daun adam
hawa yang diambil di CV. Merapi Farma, Yogyakarta, Jawa Tengah. Bahan yang
digunakan untuk pembuatan ekstrak dengan metode maserasi adalah etanol 96 %.
Bahan untuk uji identifikasi senyawa adalah HCI 2N, larutan Mayer, larutan
Dragendrof, FeCl; 1%, serbuk Mg, alkohol, amil alkohol, NaOH 2M, kloroform,
asam asetat anhidrid, H,SO, pekat. Bahan untuk uji perlakuan hewan dalah
aloksan monohidrat, glibenklamid, CMC 0,5 %, larutan fisiologis (NaCl 0,9%).
Bahan untuk uji kadar glukosa darah adalah pereaksi GOD-PAP. Bahan untuk uji
kadar MDA adalah TBA (thiobarbituric acid) reagent, TEP (1,1,3,3-
tetraetoksipropana), H3PO,, Aquabides.
2. Alat

Alat yang digunakan untuk maserasi yaitu pisau, blender, nampan, oven
ayakan mesh 40, timbangan bahan, gelas ukur, corong kaca, gelas beker, batang
pengaduk, kain flanel, vacum rotary evaporator, dan botol berwarna gelap. Alat
untuk perlakuan hewan uji yaitu timbangan hewan uji, timbangan analitik, spuit
injeksi, spuit oral, syringe, pipa kapiler, dan alat-alat gelas. Alat untuk mengukur
kadar MDA vyaitu spektrofotometer UV-Vis, sentrifuge, seperangkat tabung reaksi,
vortex, column Sep-Pak C,g, mikropipet.
3. Hewan Uji

Hewan uji yang digunakan pada penelitian ini adalah tikus putih galur
wistar kelamin jantan, umur 2-3 bulan dengan berat badan rata-rata 150-200 g

sebanyak 30 ekor.

D. Jalannya Penelitian
1. Determinasi tanaman adam hawa
Tahap pertama yang dilakukan dalam penelitian ini adalah melakukan
determinasi tanaman adam hawa. Determinasi ini dimaksudkan untuk menetapkan
kebenaran sampel yang digunakan dalam penelitian ini, selain determinasi harus

diperhatikan pula ciri-ciri morfologi tanaman terhadap kepustakaan dan
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dibuktikan di Laboratorium Morfologi dan Sistematika Tumbuhan Universitas
Setia Budi, Surakarta.
2. Pengambilan sampel

Pengambilan sampel daun adam hawa dilakukan pada daun yang berwarna
ungu tua, daun dipetik secara manual dan dipilih yang masih segar, yang
diperoleh dari CV. Merapi Farma, Yogyakarta, Jawa Tengah.
3. Pembuatan serbuk daun adam hawa

Daun tanaman adam hawa disortasi terlebih dahulu untuk memisahkan
dari pengotor lalu dicuci dan ditiriskan hingga sisa air menghilang lalu timbang.
Daun tanaman adam hawa diiris menjadi beberapa bagian, setelah itu dilakukan
pengeringan menggunakan oven pada suhu 40-50°C yang bertujuan untuk
mendapatkan simplisia yang tidak mudah rusak sehingga dapat disimpan dalam
waktu lama (Voight 1994). Daun tanaman adam hawa yang sudah kering
ditimbang kemudian dihaluskan dengan blender lalu diayak menggunakan ayakan
nomor mesh 40 sehingga didapatkan serbuk simplisia daun tanaman adam hawa.
Tujuan simplisia dibuat serbuk adalah untuk memperbesar luas permukaan kontak
serbuk dengan pelarut pada saat ekstraksi, sehingga senyawa aktif akan terekstrak
lebih banyak dan prosesnya lebih cepat.
4. Penetapan kadar air

Penetapan kadar air daun adam hawa dilakukan dengan cara menimbang
serbuk daun adam hawa sebanyak 20 gram, dimasukkan ke dalam labu destilasi
dan ditambahkan pelarut xylen sampai serbuk terendam, kemudian memasang alat
Sterling-Bidwell. Pemilihan pelarut xylen karena memiliki titik didih lebih tinggi
daripada air dan tidak bercampur dengan air sehingga memudahkan dalam
penetapan kadar air. Tahap selanjutnya, dipanaskan sampai tidak ada tetesan air
lagi (kurang lebih 1 jam) dan ukur kadar airnya dengan melihat volume pada skala
alat tersebut lalu hitung % air dari berat sampel (Sudarmadji et al. 1997) dengan
rumus sebagai berikut :

Kadar air = Volume terbaca

x 100 %
Berat bahan
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5. Penetapan susut pengeringan

Penetapan susut pengeringan serbuk adam hawa menggunakan alat
Moisture Balance pada suhu 105°C dengan cara serbuk adam hawa ditimbang
sebanyak 2 gram, kemudian Moisture Balance ditutup dan ditunggu sampai ada
bunyi pada alat sebagai tanda. Angka yang muncul dalam satuan persen pada alat
Moisture Balance dicatat sebagai susut pengeringan (Raharjo 2014).
6. Pembuatan ekstrak etanol daun adam hawa

Ekstraksi daun adam hawa dilakukan dengan metode maserasi. Serbuk
daun adam hawa ditimbang sebanyak 900 g kemudian dimasukkan dalam botol
coklat, ditambahkan 7,5 bagian pelarut etanol 96%, lalu direndam selama 5 hari
dengan pengocokan berulang. Setelah 5 hari maserat disaring sari diserkai, ampas
diperas. Kemudian ampas ditambah 2,5 bagian pelarut etanol 96%, lalu
dimasukkan dalam botol coklat ditutup dan biarkan selama 2 hari. Selanjutnya,
filtrat yang diperoleh dikumpulkan dan dipekatkan dengan evaporator sehingga
diperoleh ekstrak kental (Depkes 1986).

900 g serbuk daun adam hawa

Maserasi dengan etanol 96% selama 5 hari kemudian

disarina
Ampas Filtrat |
Rendam dengan etanol (96%) selama 2 hari,
kemudian disaring
Filtrat 11
Pekatkan dengan evaporator
Ekstrak kental

Gambar 3. Skema pembuatan ekstrak etanol 96% serbuk daun adam hawa.
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7. Uji bebas etanol

Uji bebas etanol ekstrak daun adam hawa dilakukan dengan cara
esterifikasi alkohol. Ekstrak daun adam hawa ditambah dengan asam asetat encer
dan asam sulfat pekat kemudian dipanaskan, apabila tidak ada bau ester berarti
sudah tidak ada etanol (Wahyuningsih 2010).

8. Identifikasi senyawa kimia

8.1 Identifikasi alkaloid. Serbuk dan ekstrak adam hawa ditambahkan
dengan larutan HCI 2N, dipanaskan kemudian ditambahkan larutan Dragendorf
terbentuk endapan berwarna coklat sampai hitam, maka kemungkinan terdapat
alkaloid (Depkes 1989).

8.2 Identifikasi saponin. Serbuk dan ekstrak adam hawa ditambahkan 10
ml air panas, kemudian dikocok kuat-kuat selama 10 detik. Uji positif ditunjukkan
dengan terbentuknya buih yang stabil setinggi 1-10 cm. Pada penambahan 1 tetes
asam klorida 2N, buih tidak hilang (Depkes 1989).

8.3 Identifikasi tanin. Serbuk dan ekstrak adam hawa ditambahkan 10 ml
air panas, dididihkan selama 10 menit di atas hot plat, disaring dengan kertas
saring. Diambil filtrat yang didapat ditambah larutan FeCl; 1% secukupnya, jika
terbentuk warna biru tua atau hijau atau hitam menunjukkan adanya senyawa
golongan tanin (Depkes 1989).

8.4 Identifikasi flavonoid. Serbuk dan ekstrak adam hawa 5 ml aquadest
dipanaskan selama 1 menit, disaring dan diambil filtratnya. Filtrat ditambah 0,1 g
serbuk Mg, 2 ml larutan alkohol 2 ml, 2 ml HCI, dan pelarut amil alkohol, lalu
dikocok kuat dan dibiarkan memisah. Reaksi positif ditunjukkan dengan
terbentuknya warna merah atau kuning atau jingga pada amil alkohol (Robinson
1995).

8.5 Identifikasi antosianin. Serbuk dan ekstrak adam hawa ditambahkan
HCI 2M dipanaskan 100° C selama 5 menit. Hasil positif bila timbul warna merah.
Juga ditambahkan NaOH 2M tetes demi tetes sambil diamati perubahan warna
yang terjadi. Hasil positif bila timbul warna hijau biru yang memudar berlahan-
lahan (Harborne 1987).
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8.6 Identifikasi terpenoid. Serbuk dan ekstrak adam hawa sebanyak 0,5 g
dilarutkan 3 ml kloroform, kemudian ditambah 2 ml asam asetat anhidrat (reagen
Liebermann-Burchard) dan ditambah 2 ml H,SO,4 pekat tetes demi tetes melalui
dinding tabung. Hasil positif ditunjukkan dengan terbentuk warna coklat
kemerahan (Farnsworth 1966).

9. Pembuatan larutan uji

9.1 Larutan suspensi CMC Na 0,5%. Larutan suspensi CMC Na 0,5%
dibuat dengan cara melarutkan CMC Na sebanyak 0,5 g sedikit demi sedikit
dalam aquades panas pada volume 100 ml sambil diaduk hingga mengembang dan
homogen.

9.2 Larutan garam fisiologis. Larutan garam fisiologis 0,9% dibuat
dengan cara melarutkan 0,9 g NaCl dalam aqua destilata sebanyak 100 ml.

9.3 Larutan glibenklamid. Larutan glibenklamid konsentrasi 0,18%
dibuat dengan cara melarutkan 180 mg glibenklamid ke dalam CMC Na 0,5%
sampai volume 100 ml.

9.4 Larutan aloksan monohidrat. Larutan aloksan monohidrat
konsentrasi 1,5 % dibuat dengan cara melarutkan 1,5 g aloksan monohidrat
kedalam larutan garam fisiologis 0,9% sampai volume 100 ml.

9.5 Larutan sediaan uji. Banyaknya ekstrak adam hawa yang akan
digunakan dihitung berdasarkan berat dari masing-masing tikus, kemudian
ditambahkan dalam suspensi CMC Na 0,5% yang sudah dikembangkan dan
diaduk sampai homogen.

10. Penetapan dosis

10.1 Dosis glibenklamid. Dosis glibenklamid dihitung dari dosis lazim.
Dosis terapi glibenklamid untuk manusia 70 kg adalah 5 mg. Faktor konversi
manusia dengan berat badan 70 kg ke tikus dengan berat badan 200 g adalah
0,018. Dosis yang digunakan untuk tikus adalah 0,09 mg/ 200 g bb tikus atau 0,45
mg/kg BB tikus.

10.2 Dosis aloksan monohidrat. Dosis aloksan yang digunakan untuk

membuat tikus diabetes adalah 150 mg/kg BB secara intraperitonial (Rita et al.
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2009). Dosis yang digunakan untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah 30 mg
/ 200 g bb tikus.

10.3 Dosis sediaan uji. Dosis ekstrak adam hawa dibuat tiga variasi
perbandingan dosis yaitu dosis 200 mg/kg BB tikus, 400 mg/kg BB tikus, dan 800
mg/kg BB tikus. Penentuan dosis diambil berdasarkan dari penelitian Sundhani et
al. (2016) 400 mg/kg BB tikus dapat menurunkan kadar glukosa darah.

11. Perlakuan hewan uji

Tikus terlebih dahulu diadaptasi terhadap lingkungan kemudian ditimbang
dan masing-masing diberi tanda pengenal. Sebelumnya tikus dipuasakan terlebih
dahulu selama 8-10 jam. Pada hari pertama dilakukan pengambilan darah untuk
pengukuran kadar glukosa awal (To) melalui sinus orbitalis mata dan pemberian
induksi aloksan dengan dosis 150 mg/kg BB tikus secara ip kecuali pada
kelompok normal. Setelah itu, diukur kadar glukosa darah pada hari ke 3 (T1)
melalui sinus orbitalis mata, jika kadar glukosa darah lebih dari 200 mg/dL maka
tikus dikatakan sudah diabetes. Pemberian sediaan uji dilakukan secara peroral
selama 14 hari. Pada hari ke 14 diukur kadar glukosa darah (T2) melalui sinus
orbitalis mata. Tikus yang digunakan pada penelitian ini sebanyak 30 ekor secara
acak dibagi menjadi 6 kelompok perlakuan, masing-masing kelompok terdiri dari
5 ekor.

Kelompok I = Kontrol normal (hanya diberi makan dan minum ad libitum)
Kelompok Il = Kontrol negatif (CMC Na 0,5 %)

Kelompok Il = Kontrol positif (Glibenklamid 0,45 mg/kg BB tikus)
Kelompok IV = Ekstrak daun adam hawa dengan dosis 200 mg/kg BB tikus
Kelompok VV = Ekstrak daun adam hawa dengan dosis 400 mg/kg BB tikus
Kelompok VI = Ekstrak daun adam hawa dengan dosis 800 mg/kg BB tikus

12. Penetapan kadar glukosa darah

Pengukuran kadar glukosa dilakukan sebelum perlakuan (To), hari ke-3
setelah diinduksi aloksan (T;), dan hari ke-14 setelah pemberian sediaan uji (T>).
Pengukuran kadar glukosa darah dengan metode GOD-PAP. Darah yang diambil

melalui sinus orbitalis mata ditampung dalam blood tube kemudian disentrifugasi
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dengan kecepatan 4000 rpm selama 15 menit agar didapatkan plasma. Plasma
(bagian bening) sebanyak 10 ul ditambah reagen GOD-PAP sebanyak 1000 pl.
Larutan dilakukan vortex dan di inkubasi pada suhu 20-25°C selama 20 menit,
kemudian diukur dengan menggunakan Spektrofotometer UV-Vis pada panjang
gelombang 500 nm.

Tabel 2. Prosedur pengujian kadar glukosa darah

Blanko Standar Sampel
Standar - 10 pl -
Sampel (plasma) - - 10 i
Aquadest 10 pl -

Reagen (GOD-PAP) 1000 pl 1000 pl 1000 pl

13. Penetapan kadar MDA

13.1 Pengambilan sampel darah. Tikus dipuasakan selama 1x24 jam
sebelum dilakukan pengambilan darah. Darah diambil melalui sinus orbitalis mata.
Darah yang diperoleh ditempatkan dalam blood tube berisi EDTA yang berfungsi
sebagai antikoagulan, kemudian disentrifugasi pada kecepatan 4000 rpm selama
15 menit untuk memisahkan bagian supernatan dan platelet. Plasma darah yang
terletak pada bagian atas dipisahkan dan diambil yang selanjutnya digunakan
untuk pemeriksaan kadar MDA.

Tikus yang sudah diambil sampel darahnya kemudian disanitasikan
dengan memasukkan semua sisa tikus yang tidak terpakai ke dalam kantong
plastik. Kantong plastik ditutup dan dipastikan tidak ada bau yang keluar dari
plastik. Kantong plastik berisi sisa organ diserahkan ke kandang tikus bagian
Farmakologi dan Toksikologi untuk dilakukan insinerasi.

13.2 Pembuatan kurva standar. Larutan standar yang digunakan 1,1,3,3-
tetraetoksipropana (TEP). Membuat larutan stok TEP dengan cara TEP dipipet
500 pl kemudian diencerkan dengan etanol ad 100 ml. Larutan TEP dibuat seri
konsentrasi 0 umol/L; 0,375 pmol/L; 0,750 pmol/L; 1,5 pmol/L; 3 pmol/L.
Selanjutnya diukur absorbansinya menggunakan spektrofotometer UV-Vis pada
panjang gelombang 532 nm.

13.3 Pengukuran kadar MDA. Kadar MDA dianalisis menurut
Wuryastuti et al. (1996). Sampel, standar, dan blanko yang sudah disiapkan di
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vortex kemudian dimasukkan dalam penangas air dengan suhu 100°C selama 60
menit. Setelah itu sampel, standar, dan blanko dikeluarkan dari penangas air lalu
dimasukkan dalam es Bath. Pengukuran MDA menggunakan column Sep-Pak Cis,
dengan memasukkan metanol 5 ml kemudian dibuang. Tahap selanjutnya,
memasukkan aquabides sebanyak 5 ml, kemudian dibuang. Sampel dimasukkan
lalu dibuang. Aquabides dimasukkan sebanyak 4 ml kemudian dibuang. Terakhir,
metanol sebanyak 4 ml dimasukkan dalam column lalu ditampung. Hasil yang
ditampung kemudian diukur absorbansinya menggunakan spektrofotometer UV-
Vis pada panjang gelombang 532 nm. Konsentrasi sampel diperoleh dengan
memplot data absorbansi sampel ke dalam kurva standar dengan persamaan :

y = a + bx dimana y adalah absorbansi dan x adalah konsentrasi.
Tabel 3. Prosedur pengujian kadar MDA

Blanko Standar Sampel
HsPO, 750 pl 750 pl 750 l
TBA 250 pl 250 pl 250 pl
Sampel (plasma) - - 50 pl
Standar (TEP) - 50 pl -
Aquabides 50 pl - -
Aquabides 450 pl 450 pl 450 pl

E. Analisis Data

Analisa statistik yang pertama digunakan dalam penelitian ini untuk
melihat apakah data tersebut terdistribusi normal atau tidak yaitu dengan
menggunakan uji distribusi normal uji Shapiro wilk. Uji kehomogenitas varian
diuji dengan Levene test. Jika data tersebut terdistribusi normal, maka analisa
dilanjutkan dengan ANOVA (Analisis of Varian). Apabila hasilnya berbeda
bermakna maka analisa dilanjutkan dengan uji Tukey. Jika data terdistribusi
normal diuji dengan ANOVA dan tidak homogen dilanjutkan dengan uji
Dunnett’s. Namun jika data tidak terdistribusi normal dan tidak homogen, data
diuji dengan metode Kruskal-Wallis dan jika terdapat perbedaan dilanjutkan

dengan uji Mann-Whitney.
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F. Skema Penelitian

30 ekor tikus putih jantan dibagi menjadi 6
kelompok dipuasakan selama 8-10 jam

diukur kadar glukosa darah awal (To)

4 A

5 ekor tikus hanya diberi makan dan
minum ad libitum (sebagai kontrol normal)

25 ekor tikus diberi makan minum ad libitum
dan diinduksi aloksan monohidrat 150 mg/kg
BB tikus secara ip

v

Setelah 4 hari diukur kadar glukosa darah (T1)

Setelah 4 hari diukur kadar glukosa darah (T3),
dibagi menjadi 5 kelompok

l

v v ¢ Y

Kl

Kelompok
normal
(hanya diberi
makan dan
minum ad
libitum)

Kl K I KIV KV KVI
Kelompok Kelompok EDAH EDAH E[_)AH
diabetes glibenklamid dosis 200 dosis 400 dosis 800
(CMC Na (0,45 mg/kg mg/kg BB mg/kg BB mg/kg BB
0,5%) BB tikus ) tikus tikus tikus

Perlakuan diberi selama 14 hari

Pada hari ke-14 diukur kadar glukosa darah (T>)

Pada hari ke-15 dilakukan pengukuran kadar MDA darah

v

Analisis data

Gambar 4. Skema prosedur pengujian.
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BAB IV
HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

1. Hasil determinasi tanaman

Berdasarkan rujukan dalam mendeterminasi digunakan buku Flora
karangan Steenis C.G.G.J., Bloembergen S. Eyma P.J (1978), diperoleh hasil
determinasi sebagai berikut:
1b-2b-3b-4b-6b-7b-9b-10a. golongan 7.92b-100b-103b-105b-106a. familia 24.
Commelinaceae. 1b-2b-3b. 4. Rhoeo. Rhoeo discolor Hance

Hasil determinasi dapat dipastikan bahwa tanaman yang digunakan dalam
penelitian ini adalah adam hawa (Rhoeo discolor Hance). Hasil determinasi dapat
dilihat pada Lampiran 2.
2. Hasil pembuatan serbuk

Daun adam hawa sebanyak 10 kg yang masih segar, dikeringkan dan
setelah dikeringkan berat yang didapatkan adalah 1,2 kg sehingga persentase berat
kering terhadap berat basah diperoleh sebesar 12%. Hasil perhitungan persentase
bobot kering terhadap bobot basah dapat dilihat pada Tabel 2 dan hasil pembuatan
serbuk daun adam hawa dapat dilihat pada Tabel 3.

Tabel 4. Hasil rendemen bobot kering terhadap bobot basah daun adam hawa

Bobot basah (g) Bobot kering (g) Rendemen (%)
10000 1200 12
Tabel 5. Hasil pembuatan serbuk daun adam hawa
Bobot kering (g) Bobot setelah diayak (g)
1200 1000

3. Hasil penetapan kadar air serbuk daun adam hawa

Penentuan kadar air bertujuan untuk mengetahui kandungan air dalam
simplisia. Alat yang digunakan pada penetapan kadar air daun adam hawa adalah
Sterling-Bidwell. Gambar Sterling-Bidwell dapat dilihat pada lampiran 6. Cairan
pembawa yang digunakan adalah xylen. Hasil penetapan kadar air dapat dilihat
pada Tabel 6.
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Tabel 6. Hasil penetapan kadar air serbuk daun adam hawa

No Berat serbuk (g) Volume terbaca (ml) Kadar (%) £ SD
1 20,0016 1,6 8,0
2 20,0027 1,6 8,0
3 20,0011 1,8 9,0
Rata-rata 8,33 £0,58

Dari hasil penetapan kadar air serbuk daun adam hawa diperoleh rata-rata
sebesar 8,33 % (Perhitungan dapat dilihat pada lampiran 9). Hasil penetapan kadar
air sudah memenuhi persyaratan yang ditetapkan yaitu kurang dari 10%. Kadar air
yang kurang dari 10% dapat menghentikan reaksi enzimatik dan mencegah
penurunan mutu atau perusakan simplisia (Depkes 1985).

4. Hasil penetapan susut pengeringan serbuk daun adam hawa

Penentuan susut pengeringan bertujuan untuk mengetahui kandungan
lembab dalam simplisia. Hasil penetapan susut pengeringan dapat dilihat pada
Tabel 7.

Tabel 7. Hasil penetapan susut pengeringan serbuk daun adam hawa

No. Berat serbuk awal (g) Susut pengeringan (%) £ SD
1 2,003 9,0
2 2,014 9,0
3 2,006 9,5
Rata-rata 9,17 +£0,29

Hasil penetapan susut pengeringan dengan menggunakan Moisture
balance pada suhu 105°C yang diulang 3 kali pengukuran diperoleh rata-rata
sebesar 9,17% (Perhitungan dapat dilihat pada lampiran 10).

5. Hasil pembuatan ekstrak etanol daun adam hawa

Ekstrak etanol daun adam hawa dilakukan dengan metode maserasi
menggunakan pelarut etanol 96%. Metode maserasi digunakan karena senyawa
flavonoid tidak stabil pada suhu tinggi sedangkan maserasi dilakukan pada suhu
ruangan sehingga tidak akan merusak senyawa flavonoid. Pelarut etanol 96%
digunakan karena dapat menarik kandungan zat aktif secara optimal sehingga
hasil penyarian dapat maksimal. Penggunaan dengan pelarut etanol 96 % lebih
cepat menguap dibandingkan dengan pelarut 70%. Maserasi dibantu
menggunakan shaker dengan tujuan untuk meningkatkan kelarutan dan
mengoptimalkan maserasi. Pemekatan ekstrak dilakukan dengan menggunakan

vacum rotary evaporator agar pemekatan berlangsung lebih cepat dan digunakan
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panas yang tidak terlalu tinggi (40°C) agar senyawa tidak rusak. Data hasil
pembuatan ekstrak etanol dapat dilihat pada Tabel 8. Dari serbuk dengan berat
900 g diperoleh senyawa metabolit sekunder sebesar 48,01 g dengan rendemen
5,33 %

Tabel 8. Rendemen ekstrak etanol daun adam hawa

Berat serbuk (g) Berat ekstrak (g) Rendemen (%0)

900 48,01 5,33

Hasil perhitungan rendemen dari ekstrak etanol daun adam hawa dapat
dilihat pada Lampiran 11.
6. Hasil uji bebas etanol

Ekstrak etanol daun adam hawa dilakukan uji bebas etanol. Hasil uji bebas

etanol dalam ekstrak etanol daun adam hawa dapat dilihat pada Tabel 9.

Tabel 9. Hasil uji bebas etanol ekstrak daun adam hawa

Prosedur Pustaka Hasil
(Loomis 1978)

Ekstrak + CH;COOH + H,SO4conc Tidak terbentuk bau ester Tidak tercium bau ester
Dipanaskan yang khas dari etanol khas dari etanol

Hasil tes bebas etanol menunjukkan bahwa ektrak etanol daun adam hawa
hasil yang positif ditunjukkan dengan tidak adanya bau ester khas dari etanol.
7. Hasil identifikasi senyawa

Serbuk dan ekstrak etanol daun adam hawa dilakukan uji kualitatif
menggunakan reaksi warna untuk mengetahui kandungan alkaloid, saponin, tanin,
flavonoid, antosianin, dan terpenoid. Berdasarkan pengujian tersebut
menunjukkan serbuk dan ekstrak etanol daun adam hawa mengandung senyawa
alkaloid, saponin, tanin, flavonoid sesuai dengan hasil penelitian Puspaningrum et
al. (2015), antosianin (Sitorus et al. 2012), dan terpenoid (Sundhani et al. 2016).
Hasil identifikasi kandungan kimia ekstrak etanol daun adam hawa dapat dilihat

pada Tabel 10 dan Lampiran 12.
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Tabel 10. Hasil identifikasi senyawa serbuk dan ekstrak daun adam hawa

. Keterangan
Senyawa Prosedur Hasil
Serbuk ekstrak Pustaka Serbuk ekstrak
Sampel + 5ml Ditambah
aquades + HCI reagen
. Terbentuk Terbentuk dragendrof
2M hingga asam, endapan endapan terbentuk
Alkaloid saring. P P + +
. merah merah kekeruhan atau
Filtrat + 1mL
. kecoklatan kecoklatan ~ endapan coklat
pereaksi .
Dragendrof (Robinson
g 1995)
Sampel + Adanya buih
- aquadest panas,  Terbentuk Terbentuk yang tidak
Saponin kocok kuat. buih buih hilang (Depkes * *
+ 1 tetes HCI 2N 1989)
sampel + warna larutan
aquadest panas  Terbentuk Terbentuk ?L(:Q.ggir%??:
Tanin lalu  dididihkan, warna warna Jaci bl + +
- - . tua atau hijau
saring + FeCl;  kehitaman kehitaman -
1% atau hitam
(Depkes 1989)
Sampel ditambah
5_ ml aquadest, Warna merah
dipanaskan lalu atau kunin
disaring. + 0,1  Terbentuk Terbentuk Kuning
. - " atau jingga
Flavonoid serbuk mg + 2 kuning pada jingga pada -
. - : - pada lapisan + +
ml alkohol + 2 lapisanamil lapisan amil amil alkohol
ml HCI + amil alkohol alkohol (Robinson
alkohol,  kocok 1995)
kuat biarkan
memisah
Terbentuk Terbentuk Warna merah,
warna warna atau jika
Sampel ditambah merah, merah, ditambah
2ml HCI 2 M ditambah ditambah NaOH 2M akan
Antosianin dipanaskan NaOH 2M NaOH 2M  terbentuk warna +
dalam suhu 100  terbentuk terbentuk hijau biru yang
°%C selama 5 warnahijau  warna hijau memudar
menit yang yang perlahan
memudar memudar (Harborne
perlahan perlahan 1987)
Sampel ditambah
0,5 mi
+
_ rr:?m;sogrrnm aseot:'i Terbentuk Terbentuk Vﬁ?}i:ﬁgﬁt
Terpenoid anhidrat (reagen coklat coklat (Farnsworth * *
Liebermann- kemerahan kemerahan 1966)
Burchard)+ 2 ml
H,SO, pekat

8. Hasil pengukuran berat badan tikus

Hewan uji yang digunakan dalam penelitian ini adalah tikus putih jantan

galur Wistar yang diperoleh dari Laboratorium Gizi, Pusat Studi Pangan dan Gizi
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Universitas Gadjah Mada. Langkah awal yaitu tikus diadaptasi selama 1 minggu
sebelum digunakan. Tikus terlebih dahulu dipuasakan selama 8-10 jam sebelum
diberi perlakuan. Tujuannya untuk meminimalkan faktor makanan yang dapat
mempengaruhi kadar glukosa darah tikus dan absorbsi obat yang diberikan.
Langkah selanjutnya dilakukan penimbangan berat badan setiap hewan uji
sebelum dilakukan pengambilan darah.

Penimbangan berat badah hewan uji dilakukan mulai hari ke-0 selanjutnya
pada hari ke-4 setelah induksi aloksan, hari ke-7 dan hari ke-14. Data
selengkapnya dapat dilihat pada Lampiran 16. Penimbangan berat badan diukur
untuk melihat laju berat badan hewan uji adakah perubahan yang terjadi pada

berat badan tikus pada masing-masing perlakuan sebelum dan sesudah diberikan

perlakuan.
Tabel 11. Rata-rata berat badan tikus
Kelompok uji Rata-rata berat badan tikus
Hari ke-0 Hari ke-4 Hari ke-7 Hari ke-14
Kelompok Normal 189,80 +4,44  19420+3,49° 201,00+2,83™ 210,20+3,19™
Kelompok Diabetes 188,20 £ 4,76 185,80 + 4,09* 183,80+ 3,49%* 180,80 + 3,49*

Kelompok Glibenklamid ~ 189,60+ 3,36  187,60+2,88  19340+329% 199,80+ 2,77%
g&')orrn”g/?('; EB%AH 189,80 +3,96 188,00+4,00 191,00+332  19480+432%
Kelompok EDAH
400 mg/kg BB
Kelompok EDAH
800 mg/kg BB

19360+6,15 191,00+579  197,60+4,83° 203,80 +4,38"

186,20 +4,32  184,00+4,30° 190,80+4,32% 199,40+ 4,72®

Keterangan :

EDAH = Ekstrak daun adam hawa

a = Berbeda signifikan terhadap kelompok normal

b = Berbeda signifikan terhadap kelompok diabetes

c = Berbeda signifikan terhadap kelompok glibenklamid

Berdasarkan rata-rata berat badan hewan uji pada Tabel 11 menunjukkan
terjadi peningkatan berat badan pada kelompok normal dari hari ke-0 sampai hari
ke-14. Peningkatan berat badan pada kelompok normal disebabkan karena kondisi
hewan uji yang sehat dan asupan makan serta nutrisi yang tercukupi selain. Pada
kelompok diabetes terjadi penurunan setelah diinduksi dengan aloksan. Hal ini
menunjukkan bahwa induksi aloksan dengan dosis 150 mg/kg BB tikus dapat
mengakibatkan tikus diabetes. Pasaribu et al. (2015) kondisi eksperimental
diabetes akan mengakibatkan tikus normal menjadi tikus penderita diabetes

ditandai dengan salah satu ciri diagnosa klinis dengan terjadinya penurunan berat
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badan. Penyandang DM akan mengalami defisiensi insulin, sehingga
terganggunya metabolisme protein dan lemak yang menyebabkan penurunan berat
badan (Brunner & Suddarth 2013). Hal tersebut diakibatkan karena proses
penurunan berat badan di dalam tubuh pada kondisi diabetes terjadi karena
glukosa pada peredaran darah tidak dapat masuk ke dalam sel untuk diproduksi
sebagai energi, sehingga sel akan mengalami proses kelaparan yang menyebabkan
tubuh akan melakukan suatu proses yang disebut glukoneogenesis, yaitu proses
pengubahan prekursor non karbohidrat yang disimpan di dalam tubuh (cadangan
lemak dan protein) menjadi glukosa. Karena kemampuan tubuh untuk
mendistribusikan glukosa ke dalam sel terbatas, proses glukoneogenesis tersebut
akan berlangsung terus menerus hingga cadangan lemak dan protein yang
tersimpan pada tubuh semakin menipis dan menyebabkan penurunan berat badan
(Latifah et al. 2014).

Pada kelompok glibenklamid menunjukkan terjadi penurunan berat badan
setelah diinduksi dengan aloksan. Hal ini disebabkan karena aloksan yang telah
disuntikkan akan bereaksi dalam sel B Langerhans dan membentuk gugus radikal
yang sangat reaktif. Tubuh yang telah terpapar oleh gugus radikal ini akan
mencari senyawa-senyawa yang mudah untuk terikat sehingga akan membentuk
senyawa yang lebih stabil (Valko et al. 2007). Apabila produksi antioksidan
endogen tidak mencukupi dan tidak mampu mempertahankan sistem perlindungan
tubuh, radikal bebas tersebut akan mengikat sel-sel tubuh dan membentuk radikal
baru sehingga ketika diakumulasikan akan mampu merusak susunan DNA sel
yang pada akhirnya menimbulkan gangguan terhadap metabolisme sel, sehingga
nafsu makan pun berkurang (Dyahnudra & Widjanarko 2015). Tetapi setelah
diberikan perlakuan terjadi peningkatan berat badan.

Pada kelompok perlakuan ekstrak dengan tiga variasi dosis juga
menunjukkan hasil yang sama yaitu terjadi penurunan berat badan setelah tikus
dibuat diabetes kemudian mengalami kenaikan berat badan setelah diberikan
perlakuan dengan ekstrak daun adam hawa. Faktor lainnya yang mempengaruhi
pertumbuhan berat badan yaitu ketersediaan insulin yang cukup bahkan berlebih

akan menambah persediaan glukosa pada sel yang akan menghambat penggunaan
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lemak dan meningkatkan sintesis lemak. Insulin akan langsung menambah
pemasukan asam lemak yang secara langsung meningkatkan cadangan lemak
disamping mengurangi penggunaan lemak untuk energi (Dyahnudra &
Widjanarko 2015). Selain itu, peningkatan berat badan ini juga terkait dengan
kandungan kimia daun adam hawa yang berperan sebagai antioksidan alami yang
berfungsi untuk melindungi sel B pankreas dari radikal bebas.

Hasil analisa statistik uji ANOVA berat badan hari ke-0 (data dapat dilihat
pada Lampiran 20) pada uji post hoc test menunjukkan tidak terdapat perbedaan
yang signifikan antara setiap kelompok. Hal ini menunjukkan pada hari ke-0 tikus
masih dalam keadaan normal karena belum dilakukan perlakuan apapun.

Berat badan pada hari ke 4, hasil analisa statistik uji ANOVA (data dapat
dilihat pada Lampiran 20) pada uji post hoc test menunjukkan tidak terdapat
perbedaan yang signifikan antara kelompok diabetes dengan kelompok perlakuan
ekstrak pada dosis 200 mg/kg BB, 400 mg/kg BB, dosis 800 mg/kg BB dan
kelompok glibenklamid. Hal ini menunjukkan bahwa kelompok perlakuan tiga
varian dosis dan kelompok glibenklamid tikus dalam keadaan diabetes atau
mengalami peningkatan kadar glukosa darah.

Pada hari ke 7 setelah dilakukan perlakuan, hasil analisa statistik uji
ANOVA (data dapat dilihat pada Lampiran 20) pada uji post hoc test
menunjukkan tidak terdapat perbedaan yang signifikan antara kelompok normal
dengan kelompok perlakuan ekstrak dengan 400 mg/kg BB. Hal ini menunjukkan
bahwa tikus kelompok perlakuan tersebut kembali dalam keadaan normal dan
tidak mengalami peningkatan kadar glukosa darah.

Pada hari ke 14 setelah dilakukan perlakuan, hasil analisa statistik uji
ANOVA (data dapat dilihat pada Lampiran 20) pada uji post hoc test
menunjukkan tidak terdapat perbedaan yang signifikan antara kelompok normal
dengan kelompok perlakuan ekstrak dengan 400 mg/kg BB. Hal ini menunjukkan
bahwa tikus kelompok perlakuan tersebut dalam keadaan normal dan tidak
mengalami peningkatan kadar glukosa darah. Serta, tidak terdapat perbedaan yang
signifikan antara kelompok glibenklamid dengan kelompok perlakuan ekstrak
dengan dosis 200 mg/kg BB, 400 mg/kg BB, dosis 800 mg/kg BB.
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9. Hasil pengukuran kadar glukosa darah

Pada penelitian ini uji aktivitas antidiabetes dilakukan dengan
menggunakan induksi zat diabetogen yaitu aloksan. Aloksan diberikan secara
intraperitoneal dengan dosis 150 mg/kg BB tikus. Hewan uji dikatakan diabetes
apabila setelah 4 hari pemberian aloksan terjadi hiperglikemia yaitu kadar glukosa
darah >200 mg/dl. Pengukuran kadar glukosa darah dilakukan dengan metode
GOD-PAP menggunakan alat spektrofotometer Uv-Vis. Glukosa darah diukur
sebelum diberi perlakuan (Ty), hari ke-3 (T;) dan hari ke-14 (T>).

Hasil pengukuran kadar glukosa darah dengan metode GOD-PAP dapat
dilihat pada lampiran 17. Hasil kadar glukosa darah pada perlakuan Ty, T; dan To.
didapatkan dengan membandingkan nilai absorbansi sampel dan absorbansi
standar yang kemudian dikalikan konsentrasi standar (100 mg/dl). Aktvitas
antidiabetes ekstrak daun adam hawa dilihat dari penurunan kadar glukosa tikus
sebelum dan sesudah pemberian sediaan uji. Data rata-rata kadar glukosa darah
pada tikus dapat dilihat pada Tabel 12.

Tabel 12. Data kuantitatif rata-rata hasil pengukuran kadar glukosa darah

Rata-rata kadar Rata-rata kadar Rata-rata kadar
.. glukosa darah glukosa darah setelah
Kelompok uji glukosa darah lah induksi lak
awal (mg/dl) = SD setelah induksi perlakuan
(mg/dl) £ SD (mg/dl) £ SD

Kelompok. Normal 69,71+2,38 70,79+2,51 72,09+2,00°
Kelompok. Diabetes 71,75+2,74 224,67+3,15 227,19+2,70*
Kelompok. Glibenklamid 72,34+3,55 223,16+4,07 117,19+3,50®
Kelompok EDAH abe
200 mg/kg BB 68,54+1,96 221,86%3,35 152,88+3,24
Kelompok EDAH abe
400 mg/kg BB 74,60+2,17 220,69+8,93 133,60+4,07
Kelompok EDAH ab
800 mg/kg BB 70,80+3,85 220,48+6,98 121,44+2,80
Keterangan :
EDAH = Ekstrak daun adam hawa
a = Berbeda signifikan terhadap kelompok normal
b = Berbeda signifikan terhadap kelompok diabetes
c = Berbeda signifikan terhadap kelompok glibenklamid

Hasil analisis statistik dari uji One Way Anova (data dapat dilihat pada
Lampiran 23) menunjukkan hasil p = 0,000 (p<0,05), terdapat perbedaan secara
signifikan. Hasil uji post hoc test terhadap kadar glukosa darah menunjukkan

setelah perlakuan pada hari ke-14 kelompok ekstrak etanol daun adam hawa dosis
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800 mg/kg BB tikus menunjukkan tidak ada perbedaan yang signifikan (p>0,05)
dengan kelompok glibenklamid. Hal tersebut dapat disimpulkan bahwa ekstrak
etanol daun adam hawa dosis 800 mg/kg BB memiliki aktivitas setara dengan

glibenklamid.

250,00

S - - =4—kelompok normal

~ |

8 /4

£ 200,00 o == kelompok diabetes

I (Na CMC 0,5%)

5 150,00 kelompok

g Glibenklamid

i== 100,00 == Ekstrak adam hgwa

& / 200 mg/Kg bb tikus

® e \g * == Ekstrak adam hawa

© ) ) ) )

S 50,00 400 mg/Kg bb tikus
TO T1 T2 Ekstrak adam hawa

Waktu (hari) 800 mg/Kg bb tikus

Gambar 5. Grafik hubungan rata-rata kadar glukosa darah (mg/dl) dengan waktu
pemeriksaan kadar glukosa darah.

Keterangan

To = Rata-rata kadar glukosa darah awal (mg/dl)

T = Rata-rata kadar glukosa darah setelah diinduksi aloksan (mg/dl)

T, = Rata-rata kadar glukosa darah setelah perlakuan pada hari ke-14 (mg/dl)

Berdasarkan data rata-rata pengukuran kadar glukosa darah tikus pada
Tabel 12 dan Gambar 5 menunjukkan hasil, kelompok normal pada T, sampai T,
menunjukkan kadar glukosa darah yang normal dan tidak mengalami peningkatan
kadar glukosa sampai melebihi 200 mg/dl. Hal ini disebabkan karena hewan uji
hanya diberikan pakan dan tidak diberikan perlakuan induksi aloksan. Pada
kelompok diabetes yang hanya diberikan perlakuan dengan Na CMC 0,5%
mengalami adanya peningkatan kadar glukosa darah lebih dari 200 mg/dl dari Ty
sampai T, dimana hal ini menunjukkan bahwa induksi aloksan telah berhasil
membuat tikus diabetes Peningkatan tersebut disebabkan oleh karena mekanisme
kerja dari aloksan. Penginduksian aloksan bersifat selektif merusak sel p pankreas
(Pathak et al. 2008). Aloksan merupakan salah satu agen oksidan yang dapat
menimbulkan kerusakan pada peroksidatif pada membran sel pankreas. Sel beta
pankreas sensitif terhadap stress oksidatif, sehingga tersedianya kadar ROS yang

berlebihan akan menyebabkan jumlah glutation peroksidase pankreas (GSH)
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menurun. Penurunan tersebut akan dapat mengganggu status redoks pada sel beta
pankreas sehingga terjadi disfungsi sel beta (Moustafa 2003). Penurunan kadar
insulin yang dihasilkan, akan menyebabkan terjadinya peningkatan kadar glukosa
darah (hiperglikemik).

Kelompok glibenklamid menunjukkan terjadinya penurunan kadar glukosa
darah. Glibenklamid merupakan golongan sulfonilurea bekerja dengan cara
meningkatkan pelepasan insulin dari sel B pankreas (Brunton 2008). Efek
menurunkan kadar glukosa darah yang ditimbulkan dengan cara menstimulasi
pelepasan insulin dari sel beta pankreas serta dapat meningkatkan kadar insulin
dengan cara mengurangi hormon bersihan di hati. Glibenklamid dimetabolisme
oleh hati dan metabolitnya dieksresi di dalam urin (Katzung 2002). Pada
kelompok perlakuan ekstrak etanol daun adam hawa dosis 200 mg/kg BB tikus,
400 mg/kg BB tikus, dan 800 mg/kg BB tikus menunjukkan penurunan kadar
glukosa darah tikus. Penurunan kadar glukosa tikus pada semua kelompok
perlakuan ekstrak menunjukkan bahwa perlakuan yang diberikan pada penelitian

ini memberikan pengaruh terhadap penurunan kadar glukosa darah tikus.

Tabel 13. Persentase penurunan kadar glukosa darah T; ke T,

Kelompok uji AT =T;-T, Persentase Penurunan (%)
Kelompok Normal -1,30+0,64 -1,85+0,98
Kelompok Diabetes -2,52+0,75 -1,12+0,34°
Kelompok Glibenklamid 105,97+0,82 47,49+0,64°
Kelompok EDAH 200 mg/kg BB 68,98+1,40 31,09+0,68"™
Kelompok EDAH 400 mg/kg BB 87,09+8,66 39,40+2,64"
Kelompok EDAH 800 mg/kg BB 99,04+7,80 44,87+2,23"
Keterangan :

EDAH = Ekstrak daun adam hawa

a = Berbeda signifikan terhadap kelompok normal

b = Berbeda signifikan terhadap kelompok diabetes

c = Berbeda signifikan terhadap kelompok glibenklamid

Berdasarkan persentase penurunan kadar glukosa darah tikus pada Tabel
13 dapat diketahui bahwa pemberian ekstrak daun adam hawa dan kelompok
glibenklamid terbukti mampu menurunkan kadar glukosa darah. Ekstrak etanol
daun adam hawa dengan dosis 200 mg/kg BB, 400 mg/kg BB dan 800 mg/kg BB
secara berturut-turut mampu menurunkan kadar glukosa darah sebesar 31,09 %;
39,40%, dan 44,87 %, sedangkan kelompok glibenklamid mampu menurunkan

glukosa darah sebesar 47,49 %.
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Hasil analisa statistik uji ANOVA (data dapat dilihat pada Lampiran 24)
didapatkan nilai p=0,000 (p<0,05). Hal tersebut menunjukkan bahwa terdapat
perbedaan yang signifikan. Selanjutnya pada uji post hoc test menunjukkan
adanya perbedaan yang signifikan antar setiap kelompok kecuali pada kelompok
dosis ekstrak etanol daun adam hawa 800 mg/kg BB dengan kelompok
glibenklamid. Hal tersebut dapat disimpulkan bahwa ekstrak etanol daun adam
hawa dengan dosis 800 mg/kg BB mempunyai efektivitas sebagai antidiabetes
dengan kelompok glibenklamid dibandingkan dengan ekstrak etanol daun adam
hawa dosis 200 mg/kg BB tikus dan 400 mg/kg BB tikus.

Awalnya aloksan yang telah disuntikkan akan bereaksi dalam sel B
Langerhans, aloksan merusak sel B pankreas dengan menginduksi pembentukan
radikal bebas hidroksil. Radikal bebas hidroksil menyerang substansi esensial sel
B pankreas (seperti membran plasma sel, lisosom, mitokondria dan DNA) dan
mengawali kerusakan sel B pankreas (Okamoto 1996). Senyawa bioaktif yang
terdapat dalam daun adam hawa diduga memiliki mekanisme hipoglikemik
melalui inaktivasi radikal bebas hidroksil yang menyerang sel B pankreas,
sehingga sel B dapat mensekresi insulin secara lebih baik. Salah satu senyawa
bioaktif yaitu berupa antioksidan golongan flavonoid. Hal ini sejalan dengan
pernyataan Palmer dan Paulson (1997), bahwa konsumsi senyawa flavonoid dapat
mengurangi radikal hidroksil dan radikal peroksil. Berdasarkan penelitian
mekanisme flavonoid dalam menurunkan kadar glukosa darah tikus yaitu dengan
merangsang pelepasan insulin pada sel beta pankreas untuk disekresikan ke dalam
darah (Atigoh et al. 2011). Flavonoid dapat berperan dalam memperbaiki
morfologi pankreas tikus yang diakibatkan karena kerusakan jaringan pankreas
oleh alkilasi DNA akibat dari induksi aloksan. Flavonoid dilaporkan memiliki
aktivitas antidiabetes yang mampu meregenerasi sel pada pulau Langerhans
(Sandhar et al. 2011). Dalam ekstrak daun adam hawa mengandung senyawa
antosianin yaitu suatu senyawa flavonoid (Sitorus et al. 2012). Antosianin
mempunyai kemampuan sebagai antioksidan sehingga dapat melindungi dan
mencegah kerusakan sel beta pankreas akibat radikal bebas dan mencegah resiko

terjadinya komplikasi (Dianasari & Fajrin 2005). Menurut Kowalczyk et al.
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(2003), senyawa antosianin dapat menurunkan kadar glukosa darah dengan cara
meningkatkan sensitivitas insulin dan menghambat enzim a-glukosidase pada
lumen intestinal. Secara in vitro, antosianin juga dapat menstimulasi pelepasan
insulin (Galvano et al. 2003). Adisakwattana et al. (2007) menyatakan bahwa
gugus yang berperan dalam penghambatan enzim o-glukosidase adalah gugus
sinamoil. Gugus sinamoil tersebut merupakan kerangka karbon flavonoid yang

mengandung cincin B.

Benzoil 0 Cinnamoil

Gambar 6. Struktur inti flavonoid (Harborne et al. 1975).

10. Hasil pengukuran kadar malondialdehid (MDA)

Kemampuan ekstrak etanol daun adam hawa dalam meningkatkan
antioksidan dalam tubuh dievaluasi dengan mengukur kadar malondialdehid
(MDA) pada plasma darah tikus yang diberi pelakuan ekstrak etanol daun adam
hawa selama 2 minggu.

Larutan standar yang digunakan dalam pembuatan kurva baku pengukuran
kadar MDA adalah TEP (1,1,3,3-tetraetoksipropana). Larutan TEP dibuat dengan
5 seri konsentrasi yaitu 0 umol/l, 0,375 pumol/l, 0,75 umol/l, 1,5 pumol/l, dan 3
umol/l lalu diukur absorbansinya pada panjang gelombang 532 nm. Hasil
pengukuran absorbansi yang diperoleh kemudian diplotkan menjadi kurva TEP
untuk diketahui persamaan regresi liniernya. Persamaan regresi linier tersebut
digunakan untuk menghitung kadar MDA. Persamaan regresi linier dan kurva
baku dapat dilihat pada Lampiran 18.

Pengukuran kadar MDA dilakukan dengan metode TBARS (Thio
Barbiturat Acid Reactivee Subtance). Pengukurannya menggunakan TEP sebagai
standarnya. Prinsip dari pengukuran metode ini yaitu TBA akan bereaksi dengan

gugus karboksilat dari MDA melalui penambahan nukleofilik membentuk
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kompleks MDA-TBA dalam suasana asam dan membentuk warna merah muda.
(Yagi 1994).

Pengukuran kadar MDA menggunakan sampel plasma darah, dimana
sebelumnya sampel, standar, dan blanko yang digunakan sudah disiapkan sesuai
prosedur. Fungsi penambahan TBA yaitu sebagai pengikat MDA pada plasma.
Sedangkan penambahan H3PO, memberikan suasana asam agar dapat berekasi
sempurna dengan MDA. Selanjutnya di vortex kemudian dimasukkan dalam
penangas air dengan suhu 100°C selama 60 menit untuk mempercepat
terbentuknya reaksi MDA-TBA yang menghasilkan warna merah muda. Sampel,
standar, dan blanko kemudian dikeluarkan dari penangas air lalu dimasukkan
dalam es Bath. Selanjutnya dilakukan pemurnian senyawa MDA menggunakan
column Sep-Pak Cig untuk menarik senyawa MDA selain senyawa tersebut
dikeluarkan. Langkah pertama yaitu dengan memasukkan metanol 5 ml kemudian
dibuang. Selanjutnya memasukkan aquabides 5 ml lalu dibuang. Sampel
dimasukkan lalu dibuang. Aquabides 4 ml dimasukkan lalu dibuang. Terakhir,
metanol sebanyak 4 ml dimasukkan column yang kemudian ditampung. Hasil
yang ditampung diukur absorbansinya menggunakan spektrofotometer UV-Vis
pada panjang gelombang 532 nm.

Hasil pengukuran absorbansi dan kadar MDA dapat dilihat pada Lampiran
19. Pengukuran kadar MDA dilakukan melalui pengukuran absorbansi plasma
darah dari tiap kelompok percobaan yang kemudian dimasukkan dalam persamaan
kurva baku dan diperoleh kadar MDA sampel. Berikut tabel hasil rata-rata

pengukuran kadar MDA pada masing-masing kelompok.
Tabel 14. Rata-rata hasil pengukuran kadar malondialdehd (MDA) pada darah

Kelompok uji Kadar MDA (nmol/ml) + SD

Kelompok Normal 0,84+0,18 >
Kelompok Diabetes 8,68+0,38 *
Kelompok Glibenklamid 1,84+0,23 %
Kelompok EDAH 200 mg/kg BB 4,93+0,28 *°
Kelompok EDAH 400 mg/kg BB 3,79+0,42 *°
Kelompok EDAH 800 mg/kg BB 2,3040,14%

Keterangan

EDAH = Ekstrak daun adam hawa

a = Berbeda signifikan terhadap kelompok normal

b = Berbeda signifikan terhadap kelompok diabetes

c = Berbeda signifikan terhadap kelompok kontrol glibenklamid



56

Pengukuran kadar MDA pada kelompok normal dilakukan untuk
mengetahui kadar MDA normal sehingga saat dibandingkan dengan kelompok
perlakuan akan diketahui telah terjadi stres oksidatif atau tidak. Berdasarkan hasil
yang rata-rata pengukuran kadar MDA darah pada kelompok normal
menunjukkan kadar MDA vyang rendah (0,84 + 0,18 nmol/ml). Hal ini
dikarenakan saat keadaan normal, peroksida lipid di dalam tubuh masih dapat
diatasi oleh antioksidan alami (antioksidan endogen) yaitu katalase, superokside
dismutase (SOD) dan glutation peroksidase (Yagi 1994; Suryohandono 2000),
sehingga terjadi keseimbangan antara radikal bebas dan antioksidan di dalam
tubuh yang menyebabkan tidak terjadi peroksidasi lipid yang merupakan proses
perusakan oksidasi asam lipid tidak jenuh berantai panjang (polyunsaturated fatty
acids) pada membran sel yang menghasilkan senyawa MDA (Yustika 2013).

Hasil pengukuran rata-rata kadar MDA pada kelompok diabetes
menunjukkan peningkatan kadar yang signifikan (p>0,05) dibandingkan dengan
kelompok normal. Kelompok diabetes memiliki kadar MDA yang lebih tinggi
dibanding dengan kelompok normal akibat pemberian aloksan, dimana aloksan
secara selektif merusak sel-sel beta pulau langerhans dalam pankreas yang
mengsekresikan insulin  (Suharmiati  2003) sehingga tikus mengalami
hiperglikemia. Hiperglikemia pada DM menyebabkan pembentukan radikal bebas.
Hiperglikemia meningkatkan produksi radikal bebas melalui tiga mekanisme,
yaitu peningkatan aktivitas jalur poliol, glukoautooksidasi, dan glikasi protein
(Bartosikova et al. 2003) Pembentukan senyawa oksigen reaktif tersebut dapat
meningkatkan modifikasi lipid, DNA, dan protein pada berbagai jaringan.
Modifikasi molekuler pada berbagai jaringan tersebut mengakibatkan
ketidakseimbangan antara antioksidan protektif (pertahanan antioksidan) dan
peningkatan produksi radikal bebas. Hal ini merupakan awal kerusakan oksidatif
yang dikenal sebagai stres oksidatif. Dampak negatif pada membran sel akan
terjadi reaksi rantai yang disebut peroksidasi lipid. Akibat akhir dari rantai reaksi
ini adalah terputusnya rantai asam lemak menjadi berbagai senyawa yang toksik
terhadap sel, antara lain malondialdehid (MDA) (Suryohandono 2000).
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Peningkatan kadar MDA (8,68 + 0,38 nmol/ml) pada kelompok diabetes sebagai
gambaran stres oksidatif.

Pengukuran rata-rata kadar MDA kelompok glibenklamid terjadi
penurunan dibandingkan dengan rata-rata kadar kelompok diabetes. Berdasarkan
hasil analisis statistik penurunan kadar MDA menunjukkan penurunan kadar yang
signifikan (p>0,05) jika dibandingkan dengan kelompok diabetes. Hal ini
disebabkan aktivitas glibenklamid dapat menyebabkan homeostasis pada pankreas
berjalan baik yang mengakibatkan enzim pertahanan endogen yang ada di dalam
tubuh dapat bekerja maksimal menetralisir atau menangkap radikal bebas (Shakya
et al. 2012).

Hasil pengukuran rata-rata kadar MDA pada kelompok ekstrak etanol
daun adam hawa dengan dosis 200 mg/kg BB, 400 mg/kg BB dan 800 mg/kg BB
secara berturut-turut sebesar 4,93 nmol/ml; 3,79 nmol/ml dan 2,30 nmol/ml. Pada
kelompok ini mengalami penurunan dibandingkan dengan kelompok diabetes.
Hasil analisa statistik (data dapat dilihat pada Lampiran 25) menunjukkan
kelompok ekstrak etanol daun adam hawa 800 mg/kg BB tidak terdapat perbedaan
yang signifikan (p>0,05) dengan kelompok glibenklamid. Hal tersebut
menunjukkan pemberian ekstrak etanol daun adam hawa 800 mg/kg BB memiliki
pengaruh yang hampir sama dengan glibenklamid dalam menurunkan kadar
MDA. Hal ini disebabkan karena kandungan dari daun adam hawa berupa
senyawa flavonoid dan senyawa antosianin yang bersifat sebagai antioksidan.

Berdasarkan penelitian, flavonoid mampu menangkap radikal bebas
(ROS/Reactive Oxygen Species atau RNS/Reactive Nitrogen Species) melalui
transfer elektron serta penghambatan reaksi peroksidasi (Lugasi et al. 2003)
dengan cara mendonorkan ion hidrogen sehingga menetralisir efek toksik dari
radikal bebas (I Wayan & | Made 2012). Mekanisme aktivitas antioksidan dapat
diperoleh dengan metode DPPH (1-1-diphenyl-2-picrylhydrazyl). DPPH
merupakan radikal bebas yang memiliki elektron tidak berpasangan, berwarna
ungu, dan mempunyai absorpsi maksimum pada panjang gelombang 517 nm.
Antioksidan dapat mendonorkan hidrogen atau elektron, sehingga elektron radikal

pada DPPH menjadi berpasangan, yang ditandai dengan berubahnya warna DPPH
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dari ungu menjadi kuning (Mahmudatussa’adah et al. 2014). Senyawa flavonoid
memiliki aktivitas antioksidan karena flavonoid dapat memberikan atom hidrogen
pada senyawa radikal bebas DPPH sehingga DPPH menjadi stabil dan tidak
reaktif.

NO2 NO2

Ph Ph
: W/
0z N—N; + HOH ——» 0; N—N\ + FO

Ph Ph

NO7 NO2

flavonoid
DPPH" (purple) flavonoid DPPHH  (yellow) phenoxyl radical

Gambar 7. Mekanisme reaksi flavonoid menghambat radikal bebas DPPH
(Amic et al. 2003).

Antosianin mempunyai potensi sebagai agen penghambat radikal bebas.
Sistem ikatan rangkap terkonjugasi pada antosianin dapat mendonorkan satu atau
lebih elektron kepada atom atau senyawa radikal bebas yang belum berpasangan
(Low et al. 2007).

Gambar 8. Struktur antosianidin memiliki aktivitas antioksidan (Amic et al. 2003).
Berdasarkan penelitian Amic et al. (2003) aktivitas antioksidan senyawa
flavonoid (antosianidin) ditandai dengan perubahan warna DPPH dari ungu

menjadi kuning.
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Gambar 9. Mekanisme reaksi antosianin menghambat radikal bebas DPPH
(Amic et al. 2003).



60

BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan dapat ditarik kesimpulan
bahwa :

Pertama, ekstrak etanol daun adam hawa dapat menurunkan kadar glukosa
darah dan kadar MDA darah pada tikus diabetes.

Kedua, dosis ekstrak etanol daun adam hawa yang paling efektif dalam
menurunkan kadar glukosa dan kadar malondialdehid (MDA) adalah dosis 800
mg/kg BB tikus.

B. Saran
Dalam penelitian ini masih banyak kekurangan, maka perlu dilakukan
penelitian lebih lanjut mengenai:
Pertama, penelitian lebih lanjut dengan menggunakan fraksi-fraksi dari
ekstrak etanol daun adam hawa .
Kedua, penelitian lebih lanjut tentang toksisitas akut dan kronik ekstrak

etanol daun adam hawa.
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Lampiran 1. Tanaman adam hawa
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Lampiran 2. Determinasi tanaman adam hawa

’@ﬁ'@'@"’m BUDI

4 UPT- LABORATORIUM

No :217/DET/UPT-LAB/19/111/2018
Hal : Surat Keterangan Determinasi Tumbuhan

*

Menerangkan bahwa :

Nama : Venindya K
NIM 120144143 A
Fakultas : Farmasi Universitas Setia Budi

Telah mendeterminasikan tumbuhan : Adam hawa / Rhoeo discolor Hance

Hasil determinasi berdasarkan : Steenis : FLORA

1b—2b—3b—4b— 6b—7b - 9b — 10a. golongan 7.92b — 100b — 103b — 105b — 106a. familia
24. Commelinaceae. 1b —2b — 3b. 4. Rhoeo. Rhoeo discolor Hance

_Deskripsi :
Habitus : Herba kuat, tinggi 0,3 — 0,6 m.
Akar . Sistem akar tunggang.
Batang : Monopodial, tegak.
Daun :  Daun pelindung segitiga lebar, dengan basis berbentuk berbentukjantung, ujung

runcing, putih kehijauan, sangat keungu-unguan, panjang 2,5 — 4 cm; yanglebih
bawah memeluk yang di atasnya.

Bunga : Tiap bunga dengansatu anak daun pelindung yang bulat telur, serupa selaput,
panjang lk 1 cm. Bunga bertangkai. Daun kelopak memanjang, putih, panjang 6
mm. Daun mahkota bulat telur, putih, panjang 8 mm. Benangsari lepas,
berambut  panjang; penghubung ruangsari sangat melebar,segitiga
terbalik kuning. Bakalbuah bentuk telur,gundul,putih,beruang tiga.

Buah . Buah kotak, bulat mamanjang, panjang 5 — 6 mm, pecahmenurut ruang-
ruangnya.
Biji 1 2-3.

Pustaka : Steenis C.G.G.J., Bloembergen S. Eyma P.J. (1978): FLORA, PT
PradnyaParamita. J1. KebonSirih 46.Jakarta Pusat, 1978.

Jl. Let.jen Sutoyo, Mojosongo-Solo 57127 Telp.0271-852518, Fax.0271-853275
Homepage : www.setisbudi.ac.id, e-mail : info@setiabudi.co.id
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Lampiran 3. Etical Clearance

3/16/2018 Form A2

HEALTH RESEARCH ETHICS COMMITTEE
KOMISI ETIK PENELITIAN KESEHATAN
Dr. Moewardi General Hospital
RSUD Dr. Moewardi

[ icii iversity
Fakultas Kedokteran Universitas sebelas Maret

C. de C
KELAIKAN ETIK

Nomor : 248 / lll/ HREC / 2018

The Health Research Ethics Committee Dr. Moewardi General Hospital / School of Medicine Sebelas
Komisi Etik Penelitian Kesehatan RSUD Dr. Moewardi / Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret

Maret University. Of Surakarta, after reviewing the proposal design, herewith to certify.
Surakarta, setelah menilai rancangan penelitian yang diusulkan, dengan ini menyatakan

h proposal with topic :
Bahwa usulan penelitian dengan judul

UJI EFEK EKSTRAK ETANOL DAUN ADAM HAWA (Rhoeo discolor L.Her) TERHADAP KADAR GLUKOSA DAN KADAR
MALONDIALDEHID (MDA) PADA TIKUS PUTIH JANTAN YANG DIINDUKSI ALOKSAN

Principal investigator . Venindya Khoirunnisa
Peneliti Utama © 20144143A

h

Lokasi Tempat Penelitian : Lab Gizi Universitas Gajah Mada

Is ethically approved
Dinyatakan layak etik
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Lampiran 4. Surat keterangan laboratorium

/ //
4

UNIVERSITAS GADJAH MADA

Pusat Studi Pangan dan Gizi
JIn. Teknika Utara, Barek, YOGYAKARTA 55281
Telp. 0274 589242, 6492282 Web : www.cfns.ugm.ac.id

Email : cfns@ugm.ac.id

FORMULIR PEMAKAIAN FASILITAS LABORATORIUM GIZ! (HEWAN COBA)

Nama Mahasiswa/Peneliti : \enindyor  Hnorrunnisc

No. Mahasiswa . 2049143 A .
Jurusan/Fakultas/Universitas . Si-farmasi [ Farmasi ( Universitas  Sebia gud
Alamat Rumah dan No. Telp/HP ~ : - Caeca no. 8 Fowmon Surokaltar

OBL226141 032
Topik Penelitian /Judul '
Upi eser Q¥strae 2tAne) doun odam hawa (Rhoeo ohicolor LHer) tethadap ¥aclae
qwekosa datah dan tadar  malendialdehid  (MOR) toda Aes gubin Janwan yang
Aiwnduksi  aloksan

Mulai bekerja pasia tanggal . 2 Mril 3018
Rencana penyelesaian tanggal . 2 Pt 308 _
Diperpanjang sampai tanggal :

Bekerja di laboratorium : 1. Gizi

Yogyakarta,_23_Macc€ 2018
Mahasiswa /Peneliti Pembimbing Tesis/Skripsi
Yang bersangkutan Dekan Fakultas/Pimpinan Lembaga
Nenindvp  Ehoiruanisy R Wiavank
Mengetahui :

bl im qah,bCﬂ}-,H,u’c&/ /
= (/'




77

Lampiran 5. Gambar daun adam hawa kering, serbuk dan ekstrak

‘. -

daun adam hawa kering Serbuk daun adam hawa

Ekstrak cair daun adam Ekstrak kental daun adam
hawa hawa
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Lampiran 6. Gambar Alat dan bahan

Sterling-Bidwell Moisture balance Evaporator

Column Sep-Pak Cig Sentrifugase

Kit assay GOD-PAP Glukosa standar Aloksan



Na CMC

TEP (1,1,3,3-tetraetoksipropana)

TBA

Aqgua bidestilata
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Lampiran 8. Hasil perhitungan rendemen bobot kering terhadap bobot

basah daun adam hawa

Bobot basah (g) Bobot kering (g)

Rendemen (%0)

10000 1200

12

Perhitungan rendemen :

Berat kering (gram)

Rendemen (%) = x 100 %

Berat basah (gram)
_ 1200¢g
10000 g

=12%

x 100 %
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Lampiran 9. Hasil perhitungan penetapan kadar air serbuk daun adam

hawa
No Berat serbuk (g) Volume terbaca (ml) Kadar (%) + SD
1 20,0016 1,6 8,0
2 20,0027 1,6 8,0
3 20,0011 1,8 9,0
Rata-rata 8,33 +0,58

Perhitungan kadar air :

Kadar air (%) = 2> A% 0 100 %

Berat bahan

Replikasil = 1;‘;“ x 100 % = 8 %
Replikasi2 = 1;‘;“ x 100 % = 8 %
Replikasi3 = 1;2‘ x100 % = 9 %

Perhitungan rata-rata kadar air serbuk daun adam hawa adalah

8% + 8% + 9%
3

=8,33%
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Lampiran 10. Hasil perhitungan penetapan susut pengeringan serbuk daun

adam hawa
No. Berat serbuk awal (g) Susut pengeringan (%) + SD
1 2,003 9,0
2 2,014 9,0
3 2,006 9,5
Rata-rata 9,17 £0,29

Perhitungan rata-rata susut pengeringan serbuk daun adam hawa adalah

9%+ 9%+ 9,5%

3 =917%
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Lampiran 11. Hasil perhitungan rendemen ekstrak etanol daun adam hawa

Berat ekstrak (g) Rendemen (%)
48,01 5,33

Berat serbuk (g)
900

Perhitungan rendemen :

Berat aktrak (gram)
0 - 0,
Rendemen (%) Berat serbuk (gram) X 100 %

48,01
= £ x100 %
900 g

=5,33%
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Lampiran 12. Hasil uji identifikasi senyawa serbuk dan ekstrak daun adam
hawa

Uji Hasil Keterangan

No Pustaka
senyawa Serbuk Ekstrak Serbuk Ekstrak

1. Alkaloid Endapan coklat + +
menggunakan ' A
larutan

Dragendorf

2. Saponin Adanya buih yang
tidak hilang
dengan

penambahan HCI

3. Tanin warna larutan
akan berubah
menjadi biru tua
atau hijau atau
hitam dengan
penambahan
FeCls

Uji Hasil Keterangan
No Pustaka

senyawa Serbuk Ekstrak Serbuk Ekstrak




4.

Flavonoid

Warna merah atau
kuning atau
jingga pada
lapisan amil

alkohol

86

5.

Antosianin

Warna merah,
atau jika
ditambah NaOH
2M akan
terbentuk warna
hijau biru yang
memudar

perlahan

6.

Terpenoid

Warna coklat
kemerahan
setelah
penambahan
H,SO, pekat
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Lampiran 13. Perhitungan dosis

1.

Aloksan
Pembuatan aloksan dibuat dengan konsentrasi 1,5 % dengan cara ditimbang
sebanyak 1,5 g kemudian dilarutkan ad 100 ml larutan NaCl.

Konsentrasi aloksan = 1,59g/100 ml

= 1500 mg/100 ml

= 15 mg/ml
Dosis aloksan untuk membuat diabetes 150 mg/ kg BB secara intraperitonial.
Dosis aloksan untuk tikus 200 g = lzooooogg X 150 mg

30 mg/ 200 g BB tikus

Maka, volume pemberian untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :

30mg
15mg

2 ml untuk 200 g BB tikus

X1ml

Volume pemberian

Suspensi Na CMC 0,5%
Pembuatan suspensi Na CMC 0,5% dengan cara serbuk Na CMC ditimbang
sebanyak 0,5 g kemudian disuspensikan dengan aquadest panas ad 100 ml
sampai homogen.

Konsentrasi Na CMC 0,5%

0,5 g/100 ml aquadest
500 mg/100 ml aquadest
5 mg/mi

Glibenklamid
Dosis terapi glibenklamid untuk manusia 70 kg adalah 5 mg. Faktor konversi
dari manusia 70 kg ke tikus dengan berat badan 200 g adalah 0,018.
Dosis glibenklamid untuk tikus200g =5 mg x 0,018

= 0,09 mg/200 g BB tikus

= 0,45 mg / Kg bb tikus
Tablet glibenklamid 5 mg ditimbang diperoleh bobot = 200 mg. Maka dosis
glibenklamid tablet untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :
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0,09 mg
5mg

3,6 mg/ 200 g BB tikus
Suspensi glibenklamid dibuat dalam konsentrasi 0,18 % dengan menimbang

Dosis glibenklamid tablet X 200 mg

180 mg serbuk glibenklamid tablet kemudian disuspensikan dengan CMC 0,5
% hingga volume 100 ml sampai homogen.
Konsentrasi glibenklamid = 0,18 g/ 100 ml
=180 mg/100 ml
= 1,8 mg/mi
Maka, volume pemberian untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :

. 36m
Volume pemberian = € x1ml
1,8mg

2 ml untuk 200 g BB tikus

Ekstrak daun adam hawa
Dosis daun adam hawa yang digunakan dalam penelitian ini adalah
berdasarkan berdasarkan dari penelitian Sundhani et al. (2016) 400 mg/ kg
BB tikus dapat menurunkan kadar glukosa darah. Pada penelitian ini
digunakan 3 variasi dosis (1/, dosis efektif, 1 dosis efektif dan 2 dosis efektif).
Variasi dosis yang digunakan dalam penelitian ini adalah :

1/, DE = 1/, x 400 mg/ kg BB = 200 mg/g BB tikus

1DE = 1x400mg/ kg BB = 400 mg/ kg BB tikus
2 DE = 2x400mg/ kg BB = 800 mg/ kg BB tikus
e Ekstrak daun adam hawa dosis 200 mg/ kg BB tikus
Dosis untuk tikus 200 g = 1200000gg X 200 mg = 40 mg/ 200 g BB tikus
Larutan stok 2% =29/ 100 ml
= 2000 mg/100 ml
=20 mg/ml

Maka, volume pemberian untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :
40 mg

X 1ml

Volume pemberian
20mg

2 ml untuk 200 g BB tikus



e Ekstrak daun adam hawa dosis 400 mg/ kg BB tikus

Dosis untuk tikus 200 g = 1200000gg X 400 mg = 80 mg/ 200 g BB tikus
Larutan stok 4% =4 g/ 100 ml

= 4000 mg/100 ml

=40 mg/ml

Maka, volume pemberian untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :
80 mg

X1ml

Volume pemberian
40 mg

2 ml untuk 200 g BB tikus
Ekstrak daun adam hawa dosis 800 mg/ kg BB tikus

Dosis untuk tikus 200 g = fOOOOOgg X 400 mg = 160 mg/200 g BB tikus
Larutan stok 8% =8 g/ 100 ml
= 8000 mg/100 ml
=80 mg/ml
Maka, volume pemberian untuk tikus dengan berat badan 200 g adalah :
Volume pemberian = 160 mg X1ml
80 mg

2 ml untuk 200 g BB tikus
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Lampiran 14. Perhitungan pemberian volume aloksan berdasarkan berat

badan
Kelompok Berat badan (gram) Dosis Volume pemberian
CMC-Na 194 11‘2‘(*)(()@ 150 mg = 29,10 mg 2o x2mL=194mL
191 (g) 191g
191 000 x 150 mg = 28,65 mg 2008 x2mL=191mL
189 (g) 189g
189 To00 5 X 150 mg = 28,35 mg 200g X 2 ML=189mL
185 (g) 185g
185 Tooo, X 150mg = 27,75 mg T x2mL=185mL
182 ) 1828 =
182 Tooc, X 150 mg = 27,30 mg 200g X 2 mL=182mL
Glibenklamid 188 ﬁgg) 150 mg = 28,20 mg 200 x2mL=188mL
186 120404 150 mg = 27,90 mg roc x2mL =186 mL
190
189 Tix150mg=2850mg  sorex2mL=190mL
189() 189g x2mL=1,89 mL
105 To00g x 150mg = 28,35 mg igg m
ﬁf)gg)x 150mg=2925mg 90, X 2mL=1,95mL
Ekstak DAH 200 101 2Ly 150mg=2865mg  ——Ex2mL=191mL
mg/ kg BB tikus o8 2008
195 loogg) 150 mg = 29,25 mg ——x2mL=195mL
184 140 150 mg = 27,60 mg ;ﬁ‘*g 2mL =184 mL
189 19®) \ 150mg = 28,35 mg 2o x2mL =189 mL
190 ﬁ%?) 190 g
10003 x 150 mg = 28,50 mg 200g X 2mL=1,90mL
Ekstak DAH 400 185 185(®) y 150 mg = 27,55 mg o 2mL=185mL
mg/ kg BB tikus 191 11;’;"(’ g fgfg
mog x 150 mg = 28,65 mg 700 X 2mL=191mL
193 193® . 150 28.95m 193gx2 mL =1,93mL
199 1000 g mg = g igg
200 ﬁgg)x 150mg=2085mg  5..x2mL=199mL
200(g) EEQE -
mog x 150 mg = 30,00 mg 700 X 2 mL=2,00mL
Ekstak DAH 800 187 157(®) v 150 mg = 28,05 mg 187gx 2mL=187mL
mg/ kg BB tikus o8 ig;’g
192 100(()g)x 150 mg = 28,80 mg 70X 2mL=192mL
180 180 (g) 180g
185 To00 5 X 150 mg = 27,00 mg 200 200g X 2mL=180mL
187 5501500 = 2775 mg 55 i = 185 L

1000g

1975) 187®) v 150 mg = 28,05 mg
1000 g

200g

1878y 2mL=1,87mL

200g
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Lampiran 15. Perhitungan pemberian volume larutan uji untuk setiap

kelompok perlakuan

a. Pemberian larutan uji pada hari ke-4

Kelompok Berat badan (gram)  Dosis Volume pemberian
CMC-Na 190 roeox2mL=190mL
189 2o x2mL =189 mL
187 isggxz mL = 1,87 mL
182 isig 2mL=1,82mL
181 ey 2mL=1,81mL
200g
Glibenklamid 187 7@y 0,09 mg=0,084mg  —2Ex2mL=1,87 mL
200g 200g
184 128040@ 0,09 mg = 0,083 mg ;s‘;g 2mL=184mL
188 e Toos
187 90,09 mg = 0,085 mg 0 x2mL =188 mL
1878
192 128070@ 009mg=0084mg oo, x2mL=187mL
192
DX 0,09mg=0086mg 5o, x 2mL=102mL
Ekstak DAH 200 189 19y 200mg=37,80mg  ——fx2mL=1,89mL
mg/ kg BB tikus 12;’0 igg
193 195®) 200 mg=38,60mg  —oEx 2mL =193 mL
182 1000 g 200g
182(g) 182g
187 Tooo g X 200 mg = 36,40 mg 200g X 2mL=182mL
187g
189 ﬁggg)x 200mg=37,40mg o0, X2mL=187mL
189
)% 200mg=37,80 Mg 3pp,% 2mL=189mL
Ekstak DAH 400 183 2Oy 400 mg=7320mg  5ex2mL=183mL
mg/ kg BB tikus 1000g 'j‘gg
189 15300 x400mg=7560mg  —2Ex2mL =189 mL
190 1000 g 200g
190(g) 190g
195 Too0s x 400 mg = 76,00 mg 200 —x2mL=190mL
1558
198 132?){ 400mg=7800mg oo x2mL=195mL
198
Sy 400mg=79,20mg  g5p,% 2mL =198 mL
Ekstak DAH 800 184(g) 184g
e BB s 184 X800 mg=147,20mg 5 fx2mL=184mL
190 900, 000 mg=15200mg  2Ex 2 mL = 1,90 mL
178 1000 g 200g
178(g) 178g
183 ToBx 800 mg=14240mg 5o, X 2mL=178mL
83
185 1m0, 00 mg=14640mg 5o, x2mL=183mL

1000g

195(e) x 800 mg = 148,00 mg
1000 g

185 2mL=1,85mL
200g




b. Pemberian larutan uji pada hari ke-7
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Kelompok Berat badan (gram)  Dosis Volume pemberian
CMC-Na 186 ;ssgxz mL = 1,86 mL
187 ;s;gxz mL = 1,87 mL
186 iszg 2mL=1,86 mL
180 ;sgg 2mL=1,80 mL
180 1598y 2 mL = 1,80 mL
200g
Glibenklamid 193 129030@ 0,09 mg = 0,087 mg izzg 2mL =193 mL
191 D% 0,09mg=0086mg  prex2ml=191mL
193 193(g) 193g
191 2008 x 0,09 mg = 0,087 mg 2008 x2mL=193mL
191
199 12"010@ x0,09mg=0086mg 5o, ¥2mL=191mL
199
129090@ 0,09mg=0090mg o5 X2mL=199mL
Ekstak DAH 200 192 12y 200mg=3840mg  =Ex2mL=1,92mL
mg/ kg BB tikus 1000, &° 200
195 195@ 200 mg=39,00mg  —=Bx2mL=1,95mL
186 1000 g 200g
186(g) 186g
190 Too0g —=% 200 mg = 37,20 mg 2008 —x2mL=186mL
190( ) 190g
192 To00,X200mg=3800mg 55 x2mL=190mL
192
if)gg)x 200mg=3840mg o0, X2mL=192mL
Ekstak DAH 400 101 2y 400mg=76,40mg  ——x2mL=191mL
mg/ kg BB tikus 1000g 200g
196 196(g) 196g
x 400 mg = 78,40 mg —x2mL=196mL
197 1000 g 200g
197(g) 197g
200 To00 g X 400 mg = 78,80 mg z00g < 2mL=1, 97 mL
200
204 igggg)x 400mg=80,00mg o0, X2 mL=200mL
204
D400 mg=8L60Mg g0, 2ML=204mL
Ekstak DAH 800 190(2) 190g
o ke BB ks 130 o 20® y 800 mg = 152,00 mg o 208y 2mL =190 mL
197 ® 800 mg=157,60mg  —£x2mL =197 mL
185 1000 g 200g
185(g) 1SSg
190 Tooog X 800 mg=14800mg 5. x2mL=185mL
102 906 g0 mg=15200mg  —x2mL=190mL

1000g

2@y 800 mg = 153,60 mg
1000 g

200g
192 g

200g

—=x2mL=1,92mL




Lampiran 16. Hasil pengukuran berat badan hewan uji
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Aklimasi Harike-0 Harike-4 Harike-7 Harike-14

No Kode BB BB BB BB BB

gram gram Gram Gram gram
1 K.1 178 184 190 198 206
2 K.2 183 190 194 202 212
3 K.3 187 193 196 203 211
4 K.4 190 195 199 204 214
5 K.5 182 187 192 198 208
6 K(-).1 188 194 190 186 183
7 K(-).2 186 191 189 187 185
8 K(-).3 183 189 187 186 181
9 K(-)4 180 185 182 180 176
10 K(-)5 177 182 181 180 179
11 K(+).1 181 188 187 193 201
12 K(+).2 180 186 184 191 198
13 K(+).3 184 190 188 193 199
14 K(+).4 183 189 187 191 197
15 K(+).5 190 195 192 199 204
16 EKS 1.1 186 191 189 192 196
17 EKS 1.2 189 195 193 195 200
18 EKS 1.3 179 184 182 186 189
19 EKS 1.4 182 189 187 190 192
20 EKS 1.5 185 190 189 192 197
21 EKS 2.1 180 185 183 191 198
22 EKS 2.2 184 191 189 196 202
23 EKS 2.3 186 193 190 197 204
24 EKS 2.4 192 199 195 200 205
25 EKS 2.5 195 200 198 204 210
26 EKS 3.1 180 187 184 190 198
27 EKS 3.2 187 192 190 197 206
28 EKS 3.3 174 180 178 185 193
29 EKS 3.4 180 185 183 190 199
30 EKS 3.5 181 187 185 192 201




Lampiran 17. Hasil pengukuran kadar glukosa darah hewan uji
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T
To T Glukos

No Kode Abs Glukosa Abs Glukosa Abs 3
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dI)
1 K.1 0,187 68,25 0,201 69,07 0,197 70,86
2 K.2 0,190 69,34 0,209 71,82 0,201 72,30
3 K.3 0,183 66,79 0,196 67,35 0,193 69,42
4 K.4 0,196 71,53 0,210 72,16 0,204 73,38
5 K.5 0,199 72,63 0,214 73,54 0,207 74,46
Rata-rata 69,71 70,79 72,09
6 K(-).1 0,202 73,72 0,650 223,37 0,630 226,62
7 K(-)2 0195 71,17 0,657 22577 0,636 22878
8 K(-).3 0,187 68,25 0,644 221,31 0,623 224,10
9 K(-).4 0,193 70,44 0,650 223,37 0,627 225,54
10 K(-).5 0,206 75,18 0,668 229,55 0,642 230,94
Rata-rata 71,75 224,67 227,19
11 K(+)1 0211 77,01 0,653 224,40 0,331 119,06
12 K(+)2 0,203 74,09 0,668 229,55 0,340 122,30
13 K(+)3 0,198 72,26 0,640 219,93 0,319 114,75
14 K(+)4 0,194 70,80 0,647 222,34 0,323 116,19
15 K(+)5 0,185 67,52 0,639 219,59 0,316 113,67
Rata-rata 72,34 223,16 117,19
16 EKS1.1 0,183 66,79 0,645 221,65 0,424 152,52
17 EKS 1.2 0,190 69,34 0,632 217,18 0,410 147,48
18 EKS 1.3 0,189 68,98 0,651 223,71 0,430 154,68
19 EKS14 0,182 66,42 0,642 220,62 0,428 153,96
20 EKS15 0,195 71.17 0,658 226,12 0,433 155,76
Rata-rata 68,54 221,86 152,88
21 EKS 2.1 0,202 73,72 0,614 211,00 0,373 134,17
22 EKS2.2 0,199 72,63 0,650 223,37 0,363 130,58
23 EKS 2.3 0,201 73,36 0,653 224,40 0,360 129,50
24 EKS 2.4 0,206 75,18 0,618 212,37 0,372 133,81
25 EKS25 0,214 78,10 0,676 232,30 0,389 139,93
Rata-rata 74,60 220,69 133,60




95

26 EKS3.1 0,210 76,64 0,670 230,24 0,331 119,06

27 EKS3.2 0,199 72,63 0,651 223,71 0,341 122,66

28 EKS 3.3 0,187 68,25 0,639 219,59 0,337 121,22

29 EKS34 0,184 67,15 0,616 211,68 0,330 118,71

30 EKS 3.5 0,190 69,34 0,632 217,18 0,349 125,54
Rata-rata 70,80 220,48 121,44
Standart  0.274 0.291 0.278
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Lampiran 18. Persamaan regresi linier dan kurva baku TEP (1,1,3,3-

tetraetoksipropana)

Konsentrasi (umol/L) Absorbansi
0 0,014
0,375 0,035
0,75 0,069
1,5 0,148
3 0,245

Regresi linier

0,3
y-=0,0795x+0,0128
2
0.25 R*=0,989
0,2
0,15 \ 4

Absorbansi

0,1 /
0,05

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5
Konsentrasi pumol/L

Regresi linier
a= 0,0128 y =a+bx
b= 0,0795 y = 0,0128 + 0,0795 x
r=0,9949




Lampiran 19. Hasil pengukuran kadar MDA darah
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Kode Perhitungan kadar MDA Kode Perhitungan kadar MDA
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,023 = 0,0128 +0,0795 x 0,157 = 0,0128 + 0,0795 x
K1 X = 0,0102x5 K(-)1 X = 1,8138 x5
= 0,6415 nmol/ml = 9,0692 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,030 =0,0128 + 0,0795 x 0,149 = 0,0128 +0,0795 x
K2 X = 0,2164 x5 K(-)2 X = 1,7132x5
=1,0818 nmol/ml = 8,5660 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,026 = 0,0128 + 0,0795 x 0,142 = 0,0128 + 0,0795 x
K3 X = 0,1660 x 5 K(-)3 X = 1,6252 x5
= 0,8302 nmol/ml = 8,1258 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,028 = 0,0128 + 0,0795 x 0,156 = 0,0128 + 0,0795 x
K4 X = 10,1912 x5 K(-)4 X = 1,8013x5
= 0,9560 nmol/ml = 9,0063 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,024 = 0,0128 + 0,0795 x 0,150 = 0,0128 + 0,0795 x
K X = 0,1409 x5 K(-)5 X = 1,7258 x 5
= 0,7044 nmol/ml = 8,6289 nmol/ml
Kode Perhitungan kadar MDA Kode Perhitungan kadar MDA
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,042 = 0,0128 + 0,0795 x 0,093 = 0,0128 + 0,0795 x
KDL % = 003675 EKS 11 X = 1,0088 x5
= 0,1836 nmol/ml = 5,0440 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
K(+).2 EKS 1.2

0,038 = 0,0128 + 0,0795 x

0,098 = 0,0128 + 0,0795 x
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X
[

= 0,3167 x5
1,5849 nmol/ml

X
|

= 1,0717 x5
5,3585 nmol/ml

y = 0,0128 +0,0795 x
0,044 = 0,0128 + 0,0795 x

y = 0,0128 +0,0795 x
0,087 = 0,0128 + 0,0795 x

K(H)3 = 030255 EKS13 X = 0,9333x5
= 1,9623 nmol/ml = 4,6667 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,047 = 0,0128 + 0,0795 x 0,090 = 0,0128 + 0,0795 x
K(+)4 X = 0,4301x5 EKS 14 X = 0,9711x5
= 2,1509 nmol/ml = 4,8553 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,039 = 0,0128 + 0,0795 x 0,088 = 0,0128 + 0,0795 x
K(+)5 X = 0,3296 x5 EKS L5 X = 0,9459 x 5
= 1,6478 nmol/ml = 4,7296 nmol/ml
Kode Perhitungan kadar MDA Kode Perhitungan kadar MDA
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,076 = 0,0128 + 0,0795 x 0,054 = 0,0128 + 0,0795 x
EkS 21 X = 0,7950 x 5 EKS 3.1 X =0,5182x5
= 3,9748 nmol/ml = 2,5912 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,080 = 0,0128 +0,0795 x 0,048 = 0,0128 + 0,0795 x
EKS 2.2 X = 10,8453 x5 EKS 3.2 X = 0,4428 x5
= 4,2264 nmol/ml = 2,2138 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,068 = 0,0128 + 0,0795 x 0,050 = 0,0128 + 0,0795 x
EKS 2.3 X = 0,6943 x5 EKS 3.3 X = 0,4679 x5
= 3,4717 nmol/ml = 2,3386 nmol/ml
y = 0,0128 +0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,064 = 0,0128 +0,0795 x 0,051 = 0,0128 + 0,0795 x
EKS 2.4 EKS 3.4

X = 0,6440x 5

X = 0,4805x5
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= 3,2201 nmol/ml = 2,4025 nmol/ml
y = 0,0128 + 0,0795 x y = 0,0128 +0,0795 x
0,077 = 0,0128 +0,0795 X 0,049 = 0,0128 + 0,0795 X
EKS 25 X = 0,8075x5 EKS 3.5 X = 045535

= 4,0377 nmol/ml 2,2767 nmol/ml

MDA MDA
No Kode Abs (nmol/ml) No Kode Abs (nmol/ml)
1 K.1 0,023 0,64 16 EKS1.1 0,093 5,04
2 K.2 0,030 1,08 17 EKS1.2 0,098 5,36
3 K.3 0,026 0,83 18 EKS1.3 0,087 4,67
4 K.4 0,028 0,96 19 EKS1.4 0,090 4,86
5 K.5 0,024 0,70 20 EKS15 0,088 4,73
Rata-rata 0,84 Rata-rata 4,93
6 K(-)1 0,157 9,07 21 EKS21 0,076 3,97
7 K(-)2 0,149 8,57 22 EKS2.2 0,080 4,23
8 K(-)3 0,142 8,13 23 EKS23 0,068 3,47
9 K(-)4 0,156 9,01 24 EKS2.4 0,064 3,22
10 K(-)5 0,50 8,63 25 EKS25 0,077 4,04
Rata-rata 8,68 Rata-rata 3,79
11 K(+).1 0,042 1,84 26 EKS3.1 0,054 2,59
12 K(+)2 0,038 1,58 27 EKS3.2 0,048 2,21
13 K(+)3 0,044 1,96 28 EKS3.3 0,050 2,34
14 K(+)4 0,047 2,15 29 EKS34 0,051 2,40
15 K(+)5 0,039 1,65 30 EKS3.5 0,049 2.28

Rata-rata 1,84 Rata-rata 2,36




Lampiran 20. Hasil uji statistik berat badan tikus

a) Berat badan pada hari ke-0

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Kelompok Statistic df Sig. | Statistic df Sig.
berat badan kelompok normal .165 5 .200° .974 5 .898]
hari ke O kelompok diabetes 167 5 .200° .978 5 .924
kelompok glibenklamid .253 5 .200° .925 5 .560
dosis 200 mg/ kg BB .220 5 .200° .967 5 .857
dosis 400 mg/kgbb .210 5| .200° .937 5 .642
dosis 800 mg/ kg BB 227 5 .200° .956 5 .783

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

: dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-
masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

berat badan hari ke 0

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

.575

24

.718

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,718>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
berat badan hari ke 0
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 147.867 5 29.573 1.409 .257
Within Groups 503.600 24 20.983
Total 651.467 29

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,257 > 0,05
(Ho diterima) maka dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat
perbedaan yang signifikan antar kelompok perlakuan.



b) Berat badan pada hari ke-4

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Kelompok Statistic df Sig. | Statistic df Sig.
berat badan kelompok normal .136 5 .200X .989 5 976
. kelompok diabetes .224 5 .200 .881 5 314
hari ke 4 .
kelompok glibenklamid .245 5 .200 931 5 .601]
dosis 200 mg/ kg BB .201 5 .200° .949 5 731
dosis 400 mg/ kg BB .169 5 .2007 .973 5 .893
dosis 800 mg/ kg BB .208 5 .200° .967 5 .854

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

. dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-
masing kelompok P>0,05 (Ho diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

berat badan hari ke 4

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

.636

24

.674

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,674>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
berat badan hari ke 4
Sum of Squares Df Mean Square F Sig.
Between Groups 336.567 5 67.313 3.839 .011
Within Groups 420.800 24 17.533
Total 757.367 29

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.




Post Hoc Tests

berat badan hari ke 4

Multiple Comparisons
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Tukey HSD
95% Confidence Interval

0 Mean Lower

kelompok (J) kelompok Difference (I-J) | Std. Error |  Sig. Bound Upper Bound
kelompok diabetes 8.400° 2.648 .042 .21 16.59

kelompok

normal kelompok glibenklamid 6.600 2.648 .166 -1.59 14.79
dosis 200 mg/ kg BB 6.200 2.648 .217 -1.99 14.39
dosis 400 mg/ kg BB 3.200 2.648 .829 -4.99 11.39
dosis 800 mg/ kg BB 10.200° 2.648 .009 2.01 18.39
kelompok normal -8.4007 2.648 .042 -16.59 -.21

kelompok

. kelompok glibenklamid -1.800 2.648 .983 -9.99 6.39

diabetes
dosis 200 mg/ kg BB -2.200 2.648 .959 -10.39 5.99
dosis 400 mg/ kg BB -5.200 2.648 .391 -13.39 2.99
dosis 800 mg/ kg BB 1.800 2.648 .983 -6.39 9.99
kelompok normal -6.600 2.648 .166 -14.79 1.59

kelompok

glibenkla kelompok diabetes 1.800 2.648 .983 -6.39 9.99

mid dosis 200 mg/ kg BB -.400 2.648 1.000 -8.59 7.79
dosis 400 mg/ kg BB -3.400 2.648 791 -11.59 4.79
dosis 800 mg/ kg BB 3.600 2.648 .750 -4.59 11.79

*. The mean difference is significant at the 0.05 level.
Kesimpulan : dari hasil diatas menunjukkan terdapat perbedaan bermakna antara
kelompok diabetes dengan kelompok normal dan tidak terdapat
perbedaan bermakana antara kelompok diabetes dengan kelompok
glibenklamid, ekstrak dosis 200 mg/ kg BB, 400 mg/ kg BB dan

Homogeneous Subsets

800 mg/ kg BB.

berat badan hari ke 4

Tukey HSD?

Subset for alpha = 0.05
kelompok N 1 2
dosis 800 mg/ kg BB 5 184.00
kelompok diabetes 5 185.80
kelompok glibenklamid 5 187.60 187.60
dosis 200 mg/ kg BB 5 188.00 188.00
dosis 400 mg/ kg BB 5 191.00 191.00
kelompok normal 5 194.20
Sig. 125 .166




c) Berat badan pada hari ke-7

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
kelompok Statistic df Sig. | Statistic df Sig.
berat badan kelompok normal .256 5 .200 .843 5 174
. kelompok diabetes .336 5 .068 .763 5 .039)
hari ke7
kelompok glibenklamid .348 5 .047 779 5 .054
dosis 200 mg/ kg BB .218 5 .200° .950 5 .735
dosis 400 mg/ kg BB .170 5 .200° .990 5 .980
dosis 800 mg/ kg BB .227 5 .200° .956 5 .783

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

: dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-
masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

berat badan hari ke7

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

.290

24

914

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,914>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
berat badan hari ke7
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 893.867 5 178.773 12.770 .000
Within Groups 336.000 24 14.000
Total 1229.867 29

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan

yang signifikan.
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Post Hoc Tests
Multiple Comparisons
berat badan hari ke7

Tukey HSD
95% Confidence
Mean Interval
Difference (I-| Std. Lower Upper
(I) kelompok  (J) kelompok J) Error Sig. Bound Bound
kelompok kelompok diabetes 17.200 2.366 .000 9.88 24.52
normal kelompok glibenklamid 7600 2.366| .039 28 14.92
dosis 200 mg/ kg BB 10.000| 2.366 .004 2.68 17.32
dosis 400 mg/ kg BB 3.400| 2.366 .705 -3.92 10.72
dosis 800 mg/ kg BB 10.200| 2.366 .003 2.88 17.52
kelompok kelompok normal -17.2007| 2.366 .000 -24.52 -0.88
diabetes kelompok glibenklamid 9.600] 2.366| .005| -16.92 2.28
dosis 200 mg/ kg BB -7.200] 2.366 .056 -14.52 12
dosis 400 mg/ kg BB -13.8007| 2.366 .000 -21.12 -6.48]
dosis 800 mg/ kg BB -7.000] 2.366 .066 -14.32 .32
kelompok kelompok normal -7.6007 2.366 .039 -14.92 -.28]
glibenklamid )5 hok diabetes 9.600| 2.366| .005 2.28 16.92
dosis 200 mg/ kg BB 2.400[ 2.366 .909 -4.92 9.72
dosis 400 mg/ kg BB -4.200[ 2.366 .499 -11.52 3.12
dosis 800 mg/ kg BB 2.600[ 2.366 .877 -4.72 9.92

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

Kesimpulan : dari hasil diatas menunjukkan tidak terdapat perbedaan bermakana
antara kelompok normal dengan ekstrak dosis 400 mg/ kg BB dan
tidak terdapat perbedaan bermakana antara kelompok glibenklamid
dengan ekstrak dosis 200 mg/ kg BB, 400 mg/ kg BB, dan 800 mg/
kg BB.

Homogeneous Subsets

berat badan hari ke7

Tukey HSD?

Subset for alpha = 0.05
kelompok N 1 2 3

kelompok diabetes 5 183.80

dosis 800 mg/ kg BB 5 190.80 190.80

dosis 200 mg/ kg BB 5 191.00 191.00

kelompok glibenklamid 5 193.40

dosis 400 mg/ kg BB 5 197.60 197.60
5

201.00
Sig. .056 .079 705

kelompok normal




d) Berat badan pada hari ke-14

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
kelompoknormal .199 5 .200° .967 5 .858
kelompokdiabetes .136 5 .200° .989 5 .976
kelompokglibenklamid .213 5 .200° .939 5 .656
dosis200mgkgbb .209 5 .200° .970 5 .875
dosis400mgkgbb 192 5 .200° .985 5 .962
dosis800mgkgbb .183 5 .200° .983 5 .950

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

: dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-

masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

Beratbadantikus

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

.253

24

.934

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,934>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
Beratbadantikus
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 2468.267 5 493.653 32.801 .000
Within Groups 361.200 24 15.050
Total 2829.467 29

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.



Post Hoc Tests

beratbadantikus

Multiple Comparisons
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Tukey HSD
95% Confidence Interval
0] Mean Difference Std. Lower Upper
kelompok (J) kelompok (I-9) Error Sig. Bound Bound
kelompok kelompok diabetes 29.40000°| 2.45357 .000 21.8137 36.9863
normal ol ompok glibenklamid 10.40000'| 2.45357|  .003 2.8137|  17.9863
dosis 200 mg/ kg BB 15.400007| 2.45357 .000 7.8137 22.9863
dosis 400 mg/ kg BB 6.40000| 2.45357 134 -1.1863 13.9863
dosis 800 mg/ kg BB 10.800007| 2.45357 .002 3.2137 18.3863
kelompok kelompok normal -29.40000°| 2.45357 .000 -36.9863 -21.8137
diabetes  yelompok glibenklamid -19.00000°| 2.45357|  .000| -26.5863| -11.4137
dosis 200 mg/ kg BB -14.00000°| 2.45357 .000] -21.5863 -6.4137
dosis 400 mg/ kg BB -23.00000°| 2.45357 .000] -30.5863| -15.4137
dosis 800 mg/ kg BB -18.60000°| 2.45357 .000] -26.1863| -11.0137
kelompok kelompok normal -10.40000°| 2.45357 .003 -17.9863 -2.8137
?Aiize“k'a kelompok diabetes 19.000007 2.45357| .000| 11.4137] 26.5863
dosis 200 mg/ kg BB 5.00000| 2.45357 .352 -2.5863 12.5863
dosis 400 mg/ kg BB -4.00000| 2.45357 .588| -11.5863 3.5863
dosis 800 mg/ kg BB .40000| 2.45357| 1.000 -7.1863 7.9863

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

Kesimpulan : dari hasil diatas menunjukkan tidak terdapat perbedaan bermakana
antara kelompok normal dengan ekstrak dosis 400 mg/ kg BB dan t
tidak terdapat perbedaan bermakana antara kelompok glibenklamid
dengan ekstrak dosis 200 mg/ kg BB, 400 mg/ kg BB, dan 800 mg/

Homogeneous Subsets

kg BB.

Beratbadantikus

Tukey HSD?

Subset for alpha = 0.05
kelompok 1 2 3 4
kelompok diabetes 5 180.8000
dosis 200 mg/ kg BB 5 194.8000
dosis 800 mg/ kg BB 5 199.4000 199.4000
kelompok glibenklamid 5 199.8000 199.8000
dosis 400 mg/ kg BB 5 203.8000 203.8000
kelompok normal 5 210.2000
Sig. 1.000 .352 .488 134




Lampiran 21. Hasil uji statistik kadar glukosa darahtikus pada Ty

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
kelompoknormal 178 5 200" .965 5 .841
kelompokdiabetes .184 5 200" .973 5 .893
kelompokglibenklamid .133 5 200" .999 5 1.000
dosis200mgkgbb 214 5 .200° .930 5 .505
dosis400mgkgbb .257 5 .200° .884 5 .329
dosis800mgkgbb .248 5 .200° .913 5 .485

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.
Kesimpulan : dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-
masing kelompok P>0,05 (Ho diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan

dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

kadarglukosaTO

Levene Statistic dfl

df2

Sig.

.823 5

24

.546

Kesimpulan

: dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,546>0,05 maka

Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
kadarglukosaTO
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 112.769 5 22.554 2.754 .042
Within Groups 196.561 24 8.190
Total 309.330 29

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,042 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.



Post Hoc Tests

Multiple Comparisons

kadarglukosaTO
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Tukey HSD
Mean 95% Confidence Interval
Difference | Std. Lower
(I) Kelompok  (J) Kelompok (I-9) Error Sig. Bound Upper Bound
kelompok kelompok diabetes -2.04400|1.80998 .864 -7.6403 3.5523
normal kelompok glibenklamid -2.62800[1.80098| .696| -8.2243 2.9683
dosis 200 mg/ kg BB 1.16800(1.80998 .986 -4.4283 6.7643
dosis 400 mg/ kg BB -4.89000]1.80998 .112| -10.4863 .7063
dosis 800 mg/ kg BB -1.09400]1.80998 .990 -6.6903 4.5023
kelompok kelompok normal 2.04400(1.80998 .864 -3.5523 7.6403
diabetes kelompok glibenklamid -58400|1.80098| .999| -6.1803 5.0123
dosis 200 mg/ kg BB 3.21200| 1.80998 499 -2.3843 8.8083
dosis 400 mg/ kg BB -2.84600]1.80998 .623 -8.4423 2.7503
dosis 800 mg/ kg BB .95000( 1.80998 .995 -4.6463 6.5463
kelompok kelompok normal 2.62800(1.80998 .696 -2.9683 8.2243
glibenklamid  o1ompok diabetes 58400[1.80998| .999| -5.0123 6.1803
dosis 200 mg/ kg BB 3.79600| 1.80998 .322 -1.8003 9.3923
dosis 400 mg/ kg BB -2.26200]1.80998 .808 -7.8583 3.3343
dosis 800 mg/ kg BB 1.53400(1.80998 .955 -4.0623 7.1303
dosis 200 mg/ kelompok normal -1.16800]1.80998 .986 -6.7643 4.4283
kg BB kelompok diabetes -3.21200]1.80998 .499 -8.8083 2.3843
kelompok glibenklamid -3.79600| 1.80998 .322 -9.3923 1.8003]
dosis 400 mg/ kg BB -6.05800'( 1.80998 .029| -11.6543 -.4617
dosis 800 mg/ kg BB -2.26200]1.80998 .808 -7.8583 3.3343]|
dosis 400 mg/ kelompok normal 4.89000|1.80998 112 -.7063 10.4863
ko BB kelompok diabetes 2.84600| 1.80998 .623 -2.7503 8.4423
kelompok glibenklamid 2.26200(1.80998 .808 -3.3343 7.8583
dosis 200 mg/ kg BB 6.05800'( 1.80998 .029 4617 11.6543
dosis 800 mg/ kg BB 3.79600| 1.80998 .322 -1.8003 9.3923
dosis 800 mg/ kelompok normal 1.09400( 1.80998 .990 -4.5023 6.6903
k9 B8 kelompok diabetes -.95000]1.80998 .995 -6.5463 4.6463
kelompok glibenklamid -1.53400|1.80998 .955 -7.1303 4.0623
dosis 200 mg/ kg BB 2.26200|1.80998 .808 -3.3343 7.8583
dosis 400 mg/ kg BB -3.79600] 1.80998 .322 -9.3923 1.8003

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

Kesimpulan : dari hasil diatas menunjukkan tidak terdapat perbedaan bermakana
antara kelompok normal dengan kelompok diabetes, kelompok
glibenklamid, ekstrak dosis 200 mg/ kg BB, 400 mg/ kg BB, dan

800 mg/ kg BB.



Homogeneous Subsets
kadarglukosaTO

Tukey HSD®

Subset for alpha = 0.05
Kelompok N 1 2
dosis 200 mg/ kg BB 5 68.5400
kelompok normal 5 69.7080 69.7080
dosis 800 mg/ kg BB 5 70.8020 70.8020
kelompok diabetes 5 71.7520 71.7520
kelompok glibenklamid 5 72.3360 72.3360
dosis 400 mg/ kg BB 5 74.5980

Sig.

.322

112

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 5,000.
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Lampiran 22. Hasil uji statistik kadar glukosa darah tikus pada T;

Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
kelompok Statistic df Sig. | Statistic df Sig.
kadar kelompok diabetes .261 5 .200° .924 5 .556
glukosa TO | 1 ompok glibenklamid 190 5| 200 .895 5| 383
dosis 200 mg/ kg BB 156 5/ .200]  .993 5 .988]|
dosis 400 mg/ kg BB 224 5 .200° 913 5 .485
dosis 800 mg/ kg BB 151 5 .2007 .993 5 .990

a. Lilliefors Significance Correction
*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan : dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-
masing kelompok P>0,05 (Ho diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

kadar glukosa T1

Levene Statistic dfl df2 Sig.
2.662 4 20 .063

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,063>0,05 maka
Ho diterima atau keempat kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
kadar glukosa T1
Sum of Squares Df Mean Square F Sig.
Between Groups 61.806 4 15.452 463 .762
Within Groups 667.364 20 33.368
Total 729.170 24

Kesimpulan :dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,762 > 0,05
(Ho diterima) maka dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat
perbedaan yang signifikan antar kelompok perlakuan.



Lampiran 23. Hasil uji statistik kadar glukosa darah tikus pada T»

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
kelompoknormal 143 5 200 981 5 941
kelompokdiabetes 184 5 200 973 5 .892
kelompokglibenklamid 213 5 200 938 5 .652
dosis200mgkgbb 256 5 200 864 5 .244
dosis400mgkgbb 244 5 200 916 5 .507
dosis800mgkgbb 202 5 200 930 5 .594

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

. dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-

masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

kadarglukosaT2

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

391

24

.850

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,850>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
kadarglukosaT?2
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 66233.275 5 13246.655 1359.048 .000
Within Groups 233.928 24 9.747
Total 66467.203 29

Kesimpulan : dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.



Post Hoc Tests

kadarglukosaT2

Multiple Comparisons
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Tukey HSD
Mean 95% Confidence Interval
Difference Std. Lower Upper
(1) kelompok (J) kelompok (I-9) Error Sig. Bound Bound
kelompok  kelompok diabetes -155.112007| 1.97454 .000| -161.2171| -149.0069
normal kelompok glibenklamid -45.11000'| 1.97454|  .000| -51.2151| -39.0049
dosis 200 mg/ kg BB -80.79600'| 1.97454|  .000| -86.9011| -74.6909
dosis 400 mg/ kg BB -61.51400'| 1.97454|  .000| -67.6191| -55.4089
dosis 800 mg/ kg BB -49.35400'| 1.97454|  .000| -55.4591| -43.2489
kelompok kelompok normal 155.112007| 1.97454 .000] 149.0069| 161.2171
diabetes  yejompok glibenklamid 110.002007 1.97454|  .000| 103.8969| 116.1071
dosis 200 mg/ kg BB 74.31600| 1.97454| .000| 68.2109| 80.4211
dosis 400 mg/ kg BB 93.59800'| 1.97454| .000| 87.4929| 99.7031
dosis 800 mg/ kg BB 105.758007| 1.97454|  .000| 99.6529| 111.8631
kelompok  kelompok normal 45.110007 1.97454 .000 39.0049 51.2151
glibenklamid | oomnok diabetes -110.00200° 1.97454|  .000| -116.1071| -103.8969
dosis 200 mg/ kg BB -35.68600 1.97454|  .000| -41.7911| -29.5809
dosis 400 mg/ kg BB -16.40400° 1.97454|  .000 -22.5091| -10.2989
dosis 800 mg/ kg BB -4.24400| 1.97454|  .297| -10.3491 1.8611
dosis 200  kelompok normal 80.796007| 1.97454 .000 74.6909 86.9011
Mg/ kg BB yelompok diabetes -74.31600°| 1.97454|  .000| -80.4211| -68.2109
kelompok glibenklamid 35.686007 1.97454| .000| 29.5809| 41.7911
dosis 400 mg/ kg BB 19.28200°] 1.97454|  .000| 13.1769| 25.3871
dosis 800 mg/ kg BB 31.442007 1.97454|  .000| 25.3369| 37.5471
dosis 400  kelompok normal 61.514007 1.97454 .000 55.4089 67.6191
Mg/ kg BB yelompok diabetes -93.59800' 1.97454|  .000| -99.7031| -87.4929
kelompok glibenklamid 16.404007| 1.97454 .000 10.2989 22.5091
dosis 200 mg/ kg BB -19.282007 1.97454|  .000| -25.3871| -13.1769
dosis 800 mg/ kg BB 12.160007 1.97454|  .000 6.0549|  18.2651
dosis 800  kelompok normal 49.35400'| 1.97454 .000 43.2489 55.4591
Mg/ kg BB | alompok diabetes -105.75800°] 1.97454|  .000| -111.8631| -99.6529
kelompok glibenklamid 4.24400( 1.97454 .297 -1.8611 10.3491
dosis 200 mg/ kg BB -31.442001 1.97454|  .000 -37.5471| -25.3369
dosis 400 mg/ kg BB -12.160001 1.97454|  .000| -18.2651|  -6.0549

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

Kesimpulan : dari hasil diatas menunjukkan terdapat perbedaan bermakana
antara kelompok normal dengan kelompok diabetes, kelompok
glibenklamid, ekstrak dosis 200 mg/ kg BB, 400 mg/ kg BB, dan

800 mg/ kg BB.




Homogeneous Subsets

Tukey HSD®

kadarglukosaT2
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kelompok N

Subset for alpha = 0.05

1

2

3

4

kelompok normal
kelompok glibenklamid
dosis 800 mg/ kg BB
dosis 400 mg/ kg BB
dosis 200 mg/ kg BB
kelompok diabetes

Sig.

[ S 2 W © 2 N & 2 NN ¢ 1 N ¢ |

72.0840

1.000

117.1940
121.4380

.297

133.5980

1.000

152.8800

1.000

227.1960
1.000

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 5,000.

Kesimpulan :

Tidak terdapat perbedaan signifikan pada kelompok 800 mg/ kg

BB dan kelompok glibenklamid dengan nilai sig = 0,297 (p>0,05).
Hal ini menunjukkan kelompok ekstrak etanol daun adam hawa
dosis 800 mg/ kg BB memiliki aktivitas antidiabetes yang
sebanding dengan glibenklamid.
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Lampiran 24. Hasil uji statistik persen penurunan kadar glukosa darah

Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
kelompok Statistic df Sig. | Statistic df Sig.
persen kelompok diabetes 254 5/ .2000 .918 5| 500
selisih T1-T2 kelompok glibenklamid .250 5 .200° 917 5 513
dosis 200 mg/ kg BB .245 5 .200° .961 5 813
dosis 400 mg/ kg BB 219 5 .200° .901 5 417
dosis 800 mg/ kg BB 247 5 .200° .954 5 768

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

: dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-

masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan

dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

persen selisih T1-T2

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

4.538

20

.009|

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,009>0,05 maka
Ho ditolak atau keempat kelompok memiliki varians yang tidak

Sama.

Dunnett’s Test

Test of Homogeneity of Variances

persen selisih T1-T2

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

4.538

20

.009|

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,009>0,05 maka
Ho ditolak atau keempat kelompok memiliki varians yang tidak

Sama.
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ANOVA
persen selisih T1-T2
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 7789.984 4 1947.496 755.421 .000
Within Groups 51.561 20 2.578
Total 7841.545 24

Kesimpulan : dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.

Post Hoc Tests
Multiple Comparisons
persen selisih T1-T2

Dunnett T3
95% Confidence
Mean Interval
Difference (I- Lower Upper
(I) kelompok (J) kelompok J) Std. Error|  Sig. Bound Bound
kelompok kelompok glibenklamid -48.618007| .32466 .000] -49.9090| -47.3270
diabetes qis 200 mg/ kg BB -32.22000| .33857|  .000| -33.5815| -30.8585
dosis 400 mg/ kg BB -40.52200°| 1.18915 .000| -46.1461| -34.8979|
dosis 800 mg/ kg BB -46.00000°| 1.00734 .000| -50.7310| -41.2690
kelompok kelompok diabetes 48.618007 .32466 .000 47.3270 49.9090
glibenklamid  oqis 200 mg/ kg BB 16.398007 .41572|  .000| 14.8753| 17.9207
dosis 400 mg/ kg BB 8.096007 1.21337 .011 2.5825  13.6095
dosis 800 mg/ kg BB 2.61800| 1.03582 299  -1.9962 7.2322
dosis 200 kelompok diabetes 32.220007 .33857 .000 30.8585 33.5815
mg/ kg BB yelompok glibenklamid | -16.39800° 41572 .000| -17.9207| -14.8753
dosis 400 mg/ kg BB -8.302007 1.21717 .010| -13.8011| -2.8029
dosis 800 mg/ kg BB -13.78000°| 1.04027 .000| -18.3803| -9.1797
dosis 400 kelompok diabetes 40.522007| 1.18915 .000 34.8979 46.1461
mg/ kg BB yelompok glibenklamid |  -8.00600°| 1.21337|  .011] -13.6095| -2.5825
dosis 200 mg/ kg BB 8.302007 1.21717 .010 2.8029| 13.8011
dosis 800 mg/ kg BB -5.47800| 1.54324 .060| -11.1696 2136
dosis 800 kelompok diabetes 46.000007 1.00734 .000 41.2690 50.7310
mg/ kg BB yelompok glibenklamid 261800 1.03582|  .209| -7.2322|  1.9962
dosis 200 mg/ kg BB 13.78000°| 1.04027 .000 9.1797| 18.3803]
dosis 400 mg/ kg BB 5.47800| 1.54324 .060 -.2136| 11.1696

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

Kesimpulan : Tidak terdapat perbedaan signifikan pada kelompok 800 mg/ kg
BB dan kelompok glibenklamid. Hal ini menunjukkan kelompok
ekstrak etanol daun adam hawa dosis 800 mg/ kg BB memiliki
aktivitas antidiabetes yang sebanding dengan glibenklamid.




Lampiran 25. Hasil uji statistik kadar MDA darah

Tests of Normality
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Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
kelompoknormal .183 5 .200° .958 5 .795
kelompokdiabetes .206 5 .200° .924 5 .558]
kelompokglibenklamid .189 5 .200° .961 5 .816
dosis200mgkgbb .202 5 .200° .919 5 .526
dosis400mgkgbb .268 5 .200° 914 5 493
dosis800mgkgbb .202 5 .200° .947 5 714

a. Lilliefors Significance Correction

*, This is a lower bound of the true significance.

Kesimpulan

. dari hasil diatas tampak nilai probabilitas (Sig.) dari masing-

masing kelompok P>0,05 (H, diterima) maka dapat disimpulkan
bahwa data tersebut terdistribusi normal sehingga dilanjutkan
dengan pengujian ANOVA.

Test of Homogeneity of Variances

kadarMDA

Levene Statistic

dfl

df2

Sig.

2.250

24

.082

Kesimpulan : dari hasil diatas nilai probabilitas memiliki sig.= 0,082>0,05 maka
Ho diterima atau kelima kelompok memiliki varians yang sama.

ANOVA
kadarMDA
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
Between Groups 198.817 5 39.763 469.461 .000
Within Groups 2.033 24 .085
Total 200.849 29

Kesimpulan : dari hasil ANOVA diatas diketahui bahwa nilai sig.= 0,000 < 0,05
(Ho ditolak) maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan
yang signifikan.



Post Hoc Tests

Multiple Comparisons
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kadarMDA
Tukey HSD
95% Confidence
Mean Interval
0] Difference (I- Lower Upper
kelompok (J) kelompok J) Std. Error Sig. Bound Bound
kelompok kelompok diabetes -7.84000° .18407 .000 -8.4091 -7.2709
normal -y ol ompok glibenklamid 99400  .18407| .000|  -1.5631 -.4249
dosis 200 mg/Kg bb tikus -4.09000° .18407 .000 -4.6591 -3.5209
dosis 400 mg/Kg bb tikus -2.94400° .18407 .000 -3.5131 -2.3749
dosis 800 mg/Kg bb tikus -1.52200° .18407 .000 -2.0911 -.9529
kelompok kelompok normal 7.84000° .18407 .000 7.2709 8.4091
diabetes  a1ompok glibenklamid 6.84600  .18407| .000|  6.2760|  7.4151
dosis 200 mg/Kg bb tikus 3.75000° .18407 .000 3.1809 4.3191
dosis 400 mg/Kg bb tikus 4.89600 .18407 .000 4.3269 5.4651
dosis 800 mg/Kg bb tikus 6.31800° .18407 .000 5.7489 6.8871
kelompok  kelompok normal .99400° .18407 .000 4249 1.5631
igc}'be”k'am kelompok diabetes -6.846001  .18407| .000| -7.4151] -6.2769
dosis 200 mg/Kg bb tikus -3.09600° .18407 .000 -3.6651 -2.5269
dosis 400 mg/Kg bb tikus -1.950007 .18407 .000 -2.5191 -1.3809
dosis 800 mg/Kg bb tikus -.52800 .18407 .080 -1.0971 .0411
dosis 200 kelompok normal 4.09000 .18407 .000 3.5209 4.6591
[i”k%fg bb | elompok diabetes 375000|  .18407| 000 -4.3101  -31809)
kelompok glibenklamid 3.09600 .18407 .000 2.5269 3.6651
dosis 400 mg/Kg bb tikus 1.14600° .18407 .000 .5769 1.7151
dosis 800 mg/Kg bb tikus 2.56800° .18407 .000 1.9989 3.1371
dosis 400 kelompok normal 2.94400° .18407 .000 2.3749 3.5131
?k%/;(g bb elompok diabetes -4.89600: 18407  .000| -5.4651  -4.3269|
kelompok glibenklamid 1.95000 .18407 .000 1.3809 2.5191
dosis 200 mg/Kg bb tikus -1.14600° .18407 .000 -1.7151 -.5769]
dosis 800 mg/Kg bb tikus 1.42200° .18407 .000 .8529 1.9911
dosis 800 kelompok normal 1.52200° .18407 .000 .9529 2.0911
{Fk%/;(g bb elompok diabetes -6.318007  .18407| .000| -6.8871]  -5.7489|
kelompok glibenklamid .52800 .18407 .080 -.0411 1.0971
dosis 200 mg/Kg bb tikus -2.56800" .18407 .000 -3.1371 -1.9989
dosis 400 mg/Kg bb tikus -1.42200° .18407 .000 -1.9911 -.8529

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

Kesimpulan : Terdapat perbedaan signifikan antar setiap kelompok kecuali pada
kelompok 800 mg/ kg BB dan kelompok glibenklamid.
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Homogeneous Subsets

kadarMDA

Tukey HSD?®

Subset for alpha = 0.05
kelompok N 1 2 3 4 5
.8420

kelompok normal
kelompok glibenklamid 1.8360

dosis 800 mg/ kg BB 2.3640

dosis 400 mg/ kg BB 3.7860

dosis 200 mg/ kg BB 4.9320

[ I 2 O 2 & 2 O @ 2 %

kelompok diabetes 8.6820

Sig. 1.000 .080 1.000 1.000 1.000

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 5,000.

Kesimpulan : Tidak terdapat perbedaan signifikan pada kelompok 800 mg/ kg
BB dan kelompok glibenklamid dengan nilai sig = 0,080 (p>0,05).
Hal ini menunjukkan kelompok ekstrak etanol daun adam hawa
dosis 800 mg/ kg BB dapat menurunkan kadar MDA yang hampir
sama dengan glibenklamid.



