
  

 

i         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

EFEK PEMBERIAN REBUSAN KULIT JENGKOL 

(ARCHIDENDRON PAUCIFLORUM) SEBAGAI 

ANTIDIABETIK TERHADAP KADAR MALONDIALDEHYDE 

(MDA) TIKUS PUTIH YANG DIINDUKSI STREPTOZOTOCIN 

 

SKRIPSI 

 

 

Oleh : 

RADEN FEBRIAN DWI CAHYO EDI PRABOWO 

1508260072 

 

 

 

 

FAKULTAS KEDOKTERAN 

UNIVERSITAS MUHAMMADIYAH SUMATERA UTARA 

MEDAN 

2019



  

 

i         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

EFEK PEMBERIAN REBUSAN KULIT JENGKOL 

(ARCHIDENDRON PAUCIFLORUM) SEBAGAI 

ANTIDIABETIK TERHADAP KADAR MALONDIALDEHYDE 

(MDA) TIKUS PUTIH YANG DIINDUKSI STREPTOZOTOCIN 

 

 

 

Skripsi ini diajukan sebagai salah satu syarat untuk memperoleh kelulusan Sarjana 

Kedokteran 

 

 

 

Oleh : 

 RADEN FEBRIAN DWI CAHYO EDI PRABOWO 

1508260072 
 

 

 

 

FAKULTAS KEDOKTERAN 

UNIVERSITAS MUHAMMADIYAH SUMATERA UTARA 

MEDAN 

2019



  

 

i         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



  

 

i         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 
 

iv         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

KATA PENGANTAR 

Assalamua’alaikum warahmatullahi wabarakatuh. 

Puji syukur penulis ucapkan kepada Allah SWT, karena rahmat dan hidayah-Nya 

lah penulis dapat menyelesaikan skripsi yang berjudul: “Efek Pemberian 

Rebusankulit Jengkol Rebusan Kulit Jengkol (Archidendron Pauciflorum) Sebagai 

Antidiabetik Terhadap Kadar Malondialdehyde (MDA) Tikus Putih Yang 

Diinduksi Streptozotocin”. Shalawat dan salam semoga tetap tercurahkan kepada 

junjungan alam Nabi Besar Muhammad SAW, yang telah membawa zaman 

jahilliyah menuju ke zaman yang penuh pengetahuan. 

 Dalam penyusunan skripsi ini penulis banyak mengalami hambatan, namun berkat 

bantuan, bimbingan dan kerjasama yang ikhlas dari berbagai pihak, akhirnya skripsi 

ini dapat diselesaikan dengan baik. Pada kesempatan ini pula, penulis mengucapkan 

terima kasih kepada: 

1. Kedua orang tua saya Ayahanda dr. Raden Sutantri Edi Prabowo Sp.An,  

Ibunda Ermina Rusilawati SH.MM, Kakak saya Raden Ertantyo Edi 

Prabowo, adik saya Raden Gian Rizki Edi Prabowo juga adik perempuan 

saya Mutiara Muzdalifa dan keluarga lainnya yang senantiasa mendoakan 

penulis setiap saat, selalu memberikan semangat, dukungan, motivasi 

penuh, dan pengorbanan besar selama proses penyelesaian pendidikan 

dokter hingga proses penyelesaian tugas akhir ini. Terimakasih yang tak 

terhingga atas rasa cinta, kasih sayang, dan kesabaran yang begitu luar biasa 

dalam menghadapi penulis selama ini. Penyusunan skripsi ini menjadi salah 

satu cara penulis dalam mengabdikan diri untuk senantiasa membahagiakan 

Ayahanda dan Ibunda. Mudah–mudahan dengan selesainya skripsi ini dapat 

menjadi salah satu kado terindah atas perjuangan Ayahanda dan Ibunda 

yang telah merawat dan membesarkan penulis dengan cara yang luar biasa 

dan penuh cinta kasih hingga penulis bisa menjadi seperti sekarang. 

2. Prof. Dr. H. Gusbakti Rusif, M.Sc.,PKK.,AIFM, selaku Dekan Fakultas 

Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara. 

3. dr. Hendra Sutysna, M.Biomed, selaku Ketua Program Studi Pendidikan 

Dokter Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara. 

4. Ibu dr. Fani Ade Irma, M.ked(Clinpath),Sp.PK selaku pembimbing saya. 

Terima kasih atas waktu, ilmu, dan bimbingan dengan penuh kesabaran 

yang sangat membantu dalam penulisan skripsi ini dengan sangat baik. 



 
 

v        Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

5. Ibu dr. Isra Thirsty, M.Biomed Penguji I saya. Terima kasih atas waktu, 



 

vi         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

6. ilmu, dan masukan yang berharga hingga skripsi ini terselesaikan dengan 

sangat baik. 

7. Ibu dr. Robitah Asfur, M.Biomed selaku Penguji II saya. Terima kasih atas 

waktu, ilmu, dan masukan yang berharga hingga skripsi ini terselesaikan 

dengan sangat baik. 

8. Ibu Emni Purwoningsih, S.Pd, Dr. dr. Nurfadly, MKT, dr. Yuli Safitri, 

M.ked(Clinpath),Sp.PK dan dr. Des Suryani, M.Biomed selaku dosen yang 

telah membantu penulis dalam menyelesaikan skripsi ini dan kebaikannya 

selama penulis menempuh pendidikan. 

9. Shafira, sahabat saya yang selalu sabar dan telah memberikan banyak 

dukungan untuk menyelesaikan skripsi ini dan kebaikannya selama penulis 

menempuh pendidikan.  

10. Sahabat-sahabat Abdul Wahab Dalimunthe, Andre Fadillah, T. Rian 

Riyandi, Fahrul Fadhli Panjaitan, Rido Rais Hutabarat, Reza Gustiranda, 

Dhifo Indratama, Rahu Alphama, M. Al Anas, Lufthy Dwi Putra 

Hutagalung, M. Hafiz muflih yang telah memberikan dukungan untuk 

menyelesaikan skripsi ini dan kebaikannya selama penulis menempuh 

pendidikan. 

11. Zakiyah darajat Munthe, Ariq Muflih Hasibuan dan Uswatul Khoirot 

selaku tim penelitian sepayung dan Teman satu bimbingan skripsi ini. 

12. Keluarga besar FK UMSU angkatan 2015 atas kebersamaan nya selama ini, 

semoga pertemanan kita tidak pernah hilang. 

13. Keluarga besar TBM FK UMSU yang telah memberikan dorongan, 

semangat, motivasi dan bantuan yagn sangat berarti bagi penulis 

14. Semua pihak yang telah membantu. Semoga skripsi ini membawa manfaat 

bagi ilmu pengetahuan. 

 

Dan kepada rekan, sahabat, saudara serta berbagai pihak yang tidak dapat 

penulis sebutkan satu persatu, penulis mengucapkan terima kasih atas setiap doa 

dan bantuan yang telah diberikan. Semoga Allah SWT membalas semua kebaikan 

kepada pihak yang membantu. Penulis juga mengetahui bahwa skripsi ini tidaklah 

sempurna. Namun, penulis berharap skripsi ini dapat memberikan manfaat bagi 

pembaca. 

 

Wassalamu’alaikum warahmatullahi wabarakatuh



 

vii         Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

HALAMAN PERSETUJUAN PUBLIKASI 

SKRIPSI UNTUK KEPENTINGAN AKADEMIS 

 Sebagai sivitas akademika Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara, saya yang 

bertanda tangan di bawah ini: 

 Nama  : Raden Febrian Dwi Cahyo Edi Prabowo  

 NPM  : 1508260072 

 Fakultas : Kedokteran 

Demi pengembangan ilmu pengetahuan, menyetujui untuk memberikan kepada 

Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara Hak Bebas 

Royalti Nonekslusif atas skripsi saya yang berjudul “Efek Pemberian Rebusankulit 

Jengkol Rebusan Kulit Jengkol (Archidendron Pauciflorum) Sebagai Antidiabetik 

Terhadap Kadar Malondialdehyde (MDA) Tikus Putih Yang Diinduksi 

Streptozotocin”, beserta perangkat yang ada (jika diperlukan). Dengan Hak Bebas 

Royalti Nonekslusif ini Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara berhak 

menyimpan, mengalih media/formatkan tulisan, akhir saya selama tetap 

mencantumkan nama saya sebagai penulis/pencipta dan sebagai pemilik Hak Cipta. 

 Demikian pernyataan ini saya perbuat dengan sebenarnya-benarnya. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRAK 

Dibuat di : Medan 

Pada Tanggal : 25 Januari 2019 

 

Yang Menyatakan 

 

 

 

Raden Febrian Dwi Cahyo Edi 

Prabowo 



 
 

viii        Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

Latar Belakang : Diabetes mellitus adalah gangguan metabolisme dengan banyak 

ragam gejala di mana peningkatan stres oksidatif memiliki peran penting dalam 

patogenesis penyakit dan dapat memicu terjadinya pembentukan spesies oksigen 

reaktif (ROS) sehingga meningkatkan radikal bebas, apabila radikal bebas melebihi 

batas proteksi antioksidan maka akan terjadi peroksidasi lipid pada akhirnya akan 

menghasilkan senyawa aldehida, salah satunya adalah malondialdehyde (MDA) 

yang biasa digunakan sebagai biomarker biologis peroksidasi lipid dan 

menggambarkan derajat stres oksidatif. Tujuan : Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui efek pemberian air rebusan jengkol terhadap kadar malondialdehyde 

(MDA) pada plasma darah tikus putih (Rattus novergicus L.) jantan galur wistar 

yang diinduksi streptozotocin. Metode : True experiment rancangan posttest only 

control group design. Hasil penelitian : hasil yang signifikan dari kadar 

malondialdehyde (MDA) plasma antara kelompok kontrol dan perlakuan yaitu p> 

0,05. Kesimpulan : Pemberian rebusan kulit jengkol dengan kosentrasi 80% 

dengan dosis 40 mg/KgBB/tikus/hari selama 14 hari berpengaruh terhadap 

penurunan MDA plasma yang sebelumnya diinduksi streptozotocin 

Kata Kunci : Kulit jengkol, Streptozotocin, Malondialdehyde 
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Background: Diabetes mellitus is a metabolic disorder with many symptoms in 

which an increase in oxidative stress plays an important role in the pathogenesis of 

said disease and can cause the formation of Reactive Oxygen Species (ROS) so that 

it can increase free radicals. Lipids will eventually produce aldehydes, one of which 

is malondialdehyde (MDA) which is commonly used as a biological biomarker of 

lipid peroxidation which describes the level of oxidative stress. Objective: This 

study aims to determine the effect of giving jengkol that has been submerged in 

cooking water to malondialdehyde (MDA) levels in the blood plasma of male white 

rats induced by streptozotocin (Rattus novergicus L.) Method: The control group 

design in this study is only a true experimental posttest. Results: Significant results 

of plasma malondialdehyde (MDA) levels between the control group and the 

treatment group were p> 0.05. Conclusion: The administration of jengkol 

decoction with 80% concentration at a dose of 40 mg / KgBB / rat / day for 14 days 

affected the decrease in plasma MDA previously streptozotocin induced 

Keywords: Jengkol skin, Streptozotocin, Malondialdehyde 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar belakang 

International Diabetes Foundation (IDF) mengemukakan pada tahun 2017 

jumlah  penderita Diabetes Mellitus (DM) di dunia mencapai 425 juta jiwa dan 

diperkirakan pada tahun 2045 meningkat mencapai 693 juta jiwa. Indonesia berada 

pada urutan ke enam penderita DM di dunia setelah Cina, India, Amerika, Brazil, 

dan Meksiko. Terdapat peningkatan jumlah penderita DM di Indonesia dari 10.3 

hingga 16.7 juta jiwa.1 Sementara berdasarkan data Riskesdas tahun 2013, 

prevalensi penderita DM di Indonesia yaitu 1.5-2.1% di mana sebagian besar 

penderita DM lebih banyak tinggal di daerah perkotaan.2 DM juga sebagai 

penyebab kematian pada kelompok usia 45-54 tahun di daerah perkotaan 

menduduki peringkat ke-2 yaitu 14.7% dan daerah pedesaan menduduki peringkat 

ke-6 yaitu 5.8%3, sedangkan di Sumatera Utara sendiri prevalensi DM berdasarkan 

diagnosis sebesar 2.3%.2 

Diabetes mellitus adalah gangguan metabolisme dengan banyak ragam gejala 

di mana peningkatan stres oksidatif memiliki peran penting dalam patogenesis 

penyakit yang sering terjadi ini. Istilah stres oksidatif menunjukkan pergeseran ke 

arah keadaan pro-oksidan dalam keseimbangan antara pembentukan spesies 

oksidan dan pertahanan antioksidan. Senyawa kimia yang mampu menghasilkan 

spesies oksigen reaktif (ROS) beracun  yang dikenal sebagai pro-oksidan dan 

senyawa detoksifikasi disebut sebagai antioksidan. Antioksidan sering kali 

dilibatkan menjadi salah satu pilihan terapi dalam penanganan kasus penyakit ini.4  
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Antioksidan cukup berperan penting dalam tubuh kita, berperan sebagai garis 

pertahanan pertama manusia dan untuk menekan radikal bebas dalam tubuh kita 

dengan cara membasmi toksisitas yang disebabkan oleh radikal bebas5. Radikal 

bebas adalah atom atau molekul yang mengandung elektron yang tidak 

berpasangan, bersifat tidak stabil dan merusak sel dengan mengambil satu atom 

hidrogen dari molekul lain tubuh6. Tubuh manusia menghasilkan radikal bebas 

yang didapat melalui metabolisme sehari-hari dan akan segera diubah menjadi 

substansi yang tidak berbahaya bagi tubuh, sebagai H2O dan CO2.5 Namun apabila 

radikal bebas melebihi batas proteksi antioksidan, kemudian bertemu dengan asam 

lemak tidak jenuh ganda, maka akan terjadi peroksidasi lipid yaitu reaksi berantai 

oksidasi lipid oleh radikal bebas. Reaksi peroksidasi lipid pada akhirnya akan 

menghasilkan senyawa aldehida, salah satunya adalah malondialdehyde (MDA) 

yang biasa digunakan sebagai biomarker biologis peroksidasi lipid dan 

menggambarkan derajat stres oksidatif. 7  

Stres oksidatif adalah ketidakseimbangan antara manifestasi sistemik dari 

spesies oksigen reaktif (ROS) dan kemampuan sistem biologis untuk siap 

mendetoksifikasi intermediet reaktif atau untuk memperbaiki kerusakan yang 

diakibatkannya. Gangguan dalam keadaan sel normal, reaksi oksidasi dapat 

menyebabkan efek toksik melalui produksi peroksida dan radikal bebas yang 

merusak semua komponen sel termasuk protein, lipid, dan asam deoksiribonukleat 

(DNA). Lebih lanjut, beberapa spesies oksidatif reaktif bertindak sebagai pembawa 

pesan seluler dalam pensinyalan reaksi oksidasi. Dengan demikian, stres oksidatif 

dapat menyebabkan gangguan pada mekanisme normal pensinyalan seluler.8 
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Hiperglikemia dapat meningkatkan stres oksidatif melalui beberapa jalur, 

salah satu mekanismenya adalah ketika oksigen reaktif intraseluler yang diinduksi 

oleh hiperglikemia, menyebabkan reaktif oksigen spesies (ROS) diproduksi oleh 

gradien elektromekanik proton yang dihasilkan oleh rantai transpor elektron 

mitokondria dan menghasilkan peningkatan produksi superoksida.9 Untuk 

mencegah terjadinya peroksidasi lipid maka dibutuhkan antioksidan untuk 

menstabilkan radikal bebas sehingga tidak berbahaya bagi tubuh.10 

Hingga saat ini terapi yang dapat diberikan pada penderita DM hanya untuk 

mencegah komplikasi antara lain terapi pengganti insulin atau jenis obat-obatan 

yang mempengaruhi reseptor insulin pada sel beta pankreas. Indonesia kaya akan 

berbagai tanaman yang memiliki potensi sebagai terapi herbal alami dengan efek 

samping yang minimal, salah satu tanaman yang berpotensi sebagai antidiabetik 

adalah tumbuhan jengkol. Ekstrak etanol pada kulit jengkol secara bermakna 

menurunkan kadar glukosa darah tikus putih yang diinduksi dengan aloksan, hal ini 

dimungkinkan karena dapat merangsang pelepasan insulin dalam sel yang tidak 

rusak sempurna. Efek penurunan kadar glukosa darah diduga melalui perbaikan sel-

sel beta pulau Langerhans oleh komponen ekstrak etanol kulit jengkol, karena 

kandungan flavonoid dan senyawa polifenol bersifat antioksidan sehingga dapat 

melindungi kerusakan sel-sel pankreas dari radikal bebas.11  

Dalam sebuah penelitian, ekstrak daripada biji jengkol terbukti dapat 

menurunkan kadar glukosa secara berkmakna.12 Cangkang dan kulit tanaman 

jengkol mempunyai kandungan antioksidan berupa flavonoid, saponin dan 

monoterpen.13 Pada hasil skrining fitokimia terdapat senyawa lain yang terdeteksi 
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yaitu tanin serta quinon. Tanin juga diduga ikut berperan dalam menurunkan kadar 

glukosa.11 

Berdasarkan analisis di atas peneliti ingin melakukan penelitian mengenai 

efek pemberian rebusan kulit jengkol sebagai antidiabetik terhadap kadar 

malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus putih (Rattus novergicus L.) 

jantan galur wistar yang diinduksi streptozotocin. 

1.2 Rumusan masalah 

Berdasarkan latar belakang diatas maka rumusan masalah pada penelitian ini 

apakah terdapat efek pemberian air rebusan jengkol terhadap kadar 

malondialdehyde (MDA)  pada plasma darah tikus putih (Rattus novergicus L.) 

jantan galur wistar yang diinduksi streptozotocin. 

1.3 Tujuan penelitian 

 

1.3.1 Tujuan umum 

Dari penelitian ini bertujuan untuk mengetahui efek pemberian air rebusan 

jengkol terhadap kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus putih 

(Rattus novergicus L.) jantan galur wistar yang diinduksi streptozotocin. 

1.3.2 Tujuan khusus 

1 Mengetahui penurunan kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus 

yang diinduksi air rebusan kulit jengkol setelah diinduksi streptozotocin 

2 Mengetahui kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus yang 

diinduksi air rebusan kulit jengkol setelah diinduksi streptozotocin dengan 

kosentrasi 80% 
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3 Mengetahui kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus yang 

diinduksi air rebusan kulit jengkol setelah diinduksi streptozotocin dengan 

kosentrasi 60% 

4 Membandingkan kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus putih 

yang diinduksi air rebusan kulit jengkol antara kosentrasi 80% ,60%, kontrol 

negatif dan kontrol positif 

1.4 Manfaat penelitian 

1.4.1 Bagi dunia pendidikan  

Penelitian ini diharapkan memberikan sumbangan pengetahuan tentang efek 

farmakologis yang diberikan oleh rebusan kulit jengkol (Archindendron 

pauciflorum) terhadap kadar malondialdehyde (MDA) pada penderita Diabetes 

mellitus 

1.4.2 Bagi masyarakat  

Penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan masyarakat tentang 

tanaman obat yang memiliki efek farmakologis.  

1.4.3 Bagi peneliti  

Hasil penelitian ini diharapkan dapat Menambah wawasan ilmu pengetahuan 

khususnya tentang efek pemberian air rebusan kulit jengkol terhadap kadar 

malondialdehyde (MDA) plasma darah tikus putih (Rattus novergicus L.) jantan 

galur wistar yang diinduksi streptozotosin dan di harapkan sebagai langkah awal 

untuk melakukan penelitian selanjutnya. 
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1.5 Hipotesis 

Terdapat efek pemberian rebusan kulit jengkol sebagai antidiabetik terhadap 

kadar malondialdehyde (MDA) pada plasma darah tikus putih (Rattus novergicus 

L.) jantan galur wistar yang diinduksi streptozotocin. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Malondialdehida 

 Malondialdehida adalah senyawa kristal higrokopis berwarna putih dan 

biasanya diperoleh dengan hidrolisis asam dari 1,1,3,3-tetraethoxypropane MDA 

yang digunakan sebagai bahan dikarbonil (C3H4O2) dengan berat molekul rendah 

(berat formula = 72,07), rantai pendek, dan bersifat volatil asam lemah (pKa = 

4,46), dihasilkan sebagai produk sampingan pembentukan eikosanoid enzimatik 

dan produk akhir degradasi oksidatif asam lemak bebas non enzimatik. Hingga saat 

ini, MDA telah ditemukan hampir di seluruh cairan biologis, termasuk pada plasma, 

urin, cairan persendian, cairan bronkoalveolar, cairan empedu, cairan getah bening, 

cairan mikrodialisis dari berbagai organ, cairan amnion, cairan perikardial dan 

cairan seminal. Namun plasma dan urin merupakan sampel yang paling umum 

digunakan karena paling mudah didapatkan dan paling tidak invasive. Data yang 

tersedia hingga saat ini juga menunjukkan pengukuran kadar MDA baik dari plasma 

maupun urin memberikan hasil yang sama akurat dan presisi dari indeks stres 

oksidatif 

2.2 Hubungan Diabetes dan MDA 

 Diabetes mellitus tipe 2 ditandai dengan adanya kondisi hiperglikemik yang 

disebabkan adanya penurunan sekresi insulin yang dipicu oleh resistensi insulin.14 

Kondisi hiperglikemik juga dipacu oleh adanya peningkatan produksi radikal bebas 

atau spesies oksigen reaktif (ROS). Peningkatan aktivitas ROS dapat menyebabkan 

kerusakan berbagai jaringan, salah satunya adalah lipid. 
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 Lipid merupakan target utama ROS, salah satu produk dekomposisi dari 

oksidasi lipid adalah MDA, yang juga terbentuk melalui biosintesis prostaglandin, 

seperti endoperoksidase dari polyunsaturated fatty acids (PUFA). Peningkatan 

kadar MDA dipengaruhi oleh meningkatnya produksi ROS. Oleh karena itu , MDA 

merupakan salah satu marker untuk mengetahui adanya stres oksidatif dalam sel. 

Malondialdehid dapat diamati melalui plasma, serum, dan berbagai jaringan seperti 

jaringan ginjal yang telah dilaporkan pada pasien diabetes.15 

2.3 Pankreas 

2.3.1 Anatomi pankreas 

Pankreas adalah suatu kelenjar yang berbentuk pipih dan memanjang. 

Pankreas mempunyai panjang sekitar 12-20 cm dan berat sekitar 70-110 gram. 

Pankreas terletak di posterior gaster. Pankreas terbentang di sepanjang dinding 

posterior abdomen dari duodenum, di sisi kanan, sampai lien, di sisi kiri. Pankreas 

terletak di retroperitoneal kecuali sebagian kecil cauda pankreatis.16 

Pankreas terdiri dari : 17 

1. Caput pancreatis terletak didalam suatu cekungan dan berbentuk huruf C di 

duodenum. 

2. Collum pancreatis terletak di anterior vasa mesenterica superior: di posterior 

collum pancreatis, vena mesenterica superior dan lienalis bergabung 

membentuk vena portae hepatis. 

3. Corpus pancreatis memanjang dan terbentang dari collum hingga cauda 

pancreatis 
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4. Cauda pancreatis melintas di antara lapisan-lapisan ligamentum splenorenale 

(snell) 

 

Gambar 2.1 Pankreas18 
Pankreas merupakan kelenjar eksokrin dan endokrin. Bagian kelenjar eksokrin 

menghasilkan sekret yang mengandung enzim – enzim yang dapat menghidrolisis 

protein, lemak, dan karbohidrat. Bagian kelenjar endokrin yaitu pulau – pulau 

pamkreas (pulau langerhans), menghasilkan hormon insulin adn glukoagon yang 

mempunyai peranan pada metabolisme karbohidrat.17 

2.3.2 Fisiologi pankreas 

 Pankreas adalah suatu organ yang terdiri dari jaringan eksokrin dan endokrin. 

Bagian eksokrin mengeluarkan larutan encer alkalis serta enzim pencernaan melalui 

duktus pankreatikus ke dalam lumen saluran cerna. Pada bagian endokrin terdapat 

istilah “pulau” yang dikenal dengan pulau langerhans. Pulau langerhans 

membentuk 1-2% total massa pankreas. Sel endokrin pankreas yang terbanyak 
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adalah sel beta, tempat sintesis dan sekresi insulin dan juga merupakan 60% massa 

total dari pulau langerhans. Sel alfa menghasilkan hormon glukagon dan merupakan 

25% massa pulau. Sel  delta menghasilkan hormon somatostatin.  

 Insulin memiliki efek penting pada metabolisme karbohidrat, lemak, dan 

protein. Hormon ini menurunkan kadar glukosa, asam lemak, dan asam amino 

darah serta mendorong penyimpanan bahan-bahan tersebut. Sewaktu molekul 

nutrient masuk kedalam keadaan absorptif, insulin mendorong penyerapan bahan-

bahan ini oleh sel dan pengubahannya masing masing menjadi glikogen, trigliserida 

dan protein. Insulin juga mempunyai fungsi untuk mengubah transpor nutrien darah 

spesifik dan masuk ke dalam sel atau mengubah aktifitas enzim-enzim yang 

berperan dalam jalur metabolik tertentu.19 

Efek insulin terhadap penurunan kadar glukosa darah dan mendorong 

penyimpanan karbohidrat19:  

1. Insulin mempermudah transpor glukosa ke dalam sebagian besar sel. 

2. Insulin merangsang glikogenesis, pembentukan glikogen dari glukosa, di 

otot rangka dan hati. 

3. Insulin menghambat glikogenolisis, pengurain glikogen menjadi glukosa. 

4. Insulin menghambat glukoneogenesis, perubahan asam amino menjadi 

glukosa di hati. 

 

 

 

2.4 Diabetes Melitus 
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2.4.1 Definisi Diabetes Melitus 

Diabetes Melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik yang 

mempunyai karakteristik hiperglikemia yang disebabkan oleh kelainan sekresi 

insulin, kerja insulin atau kedua-duanya.3 Diabetes Melitus adalah penyakit yang 

ditandai dengan terjadinya keadaan hipoglikemia dan gangguan metabolisme 

karbohidrat, lemak, dan protein yang dihubungkan dengan kekurangan absolut atau 

relatif dari kerja atau fungsi hormon insulin.20 

2.4.2 Klasifikasi Diabetes Melitus 

 Dalam klasifikasinya, Diabetes Melitus dibagi berdasarkan etiologinya yaitu: 

Tabel 2.1 Klasifikasi Diabetes Melitus3  

Diabetes Melitus Tipe 1 Destruksi sel beta, umumnya menjurus ke defisiensi 

insulin absolut 

1. Autoimun 

2. Idiopatik 

Diabetes Melitus Tipe 2 Bervariasi mulai yang dominan resistensi insulin 

disertai defisiensi insulin relatif sampai yang dominan 

defek sekresi insulin disertai resistensi insulin 

Diabetes Melitus Tipe 

Lain 

1. Defek Genetik fungsi sel beta 

2. Defek genetik kerja insulin 

3. Penyakit eksokrin pankreas 

4. Endokrinopati 

5. Karena obat atau zat kimia 

6. Infeksi 

7. Sebab imunologi yang jarang 

8. Sindrom genetik lain yang berkaitan dengan DM 

Diabetes Melitus 

Gestational 

 

Sumber: Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (PERKENI), 2015 

  

 

Diabetes Melitus Tipe 1 juga sering disebut insulin dependent diabetes atau 

juvenile-onset diabetes ini terjadi sebanyak 5-10% kasus pada diabetes.21 DM tipe 

1 ini sebagian besar terjadi karena adanya proses penghancuran sel b pankreas yang 
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disebabkan oleh cellular-mediated autoimmune22). DM tipe 1 ini bisa didefiniskan 

dengan adanya salah satu dari penanda autoimun termasuk sel islet autoantibodi, 

autoantibodi terhadap insulin, autoantibodi kepada GAD (GAD65), autoantibodi 

untuk fosforilasi tirosin IA-2 dan IA-2b, dan autoantibodi hingga zinc transporter 8 

(ZnT8). DM tipe 1 ini juga sangat berhubungan dengan Human Leukocyte Antigen 

(HLA).  Beberapa bentuk jenis 1 diabetes memiliki tidak diketahui etiologi yang 

berlainan. Beberapa pasien memiliki riwayat permanen insulinopenia dan rentan 

terhadap terjadinya  ketoasidosis, tapi tidak memiliki bukti tentang autoimun. 

Bentuk diabetes ini tidak memiliki bukti imunologi – sel autoimun, dan tidak terkait 

dengan HLA. Terapi pemakaian insulin sangat dibutuhkan21. 

 Diabetes Melitus Tipe 2 ini bentuk diabetes, yang menyumbang 90-95% dari 

mereka dengan diabetes, sebelumnya diabetes ini disebut sebagai non-insulin 

dependent diabetes, diabetes tipe 2, atau diabetes onset dewasa, diabetes ini 

meliputi pasien yang memiliki resistensi insulin dan biasanya relatif (bukan 

absolut) kekurangan insulin Setidaknya pada awalnya, dan sering sepanjang hidup 

mereka. pasien ini tidak membutuhkan perawatan insulin untuk bertahan hidup. 

Mungkin ada banyak yang berbeda penyebab bentuk diabetes ini. Meskipun 

etiologi secara spesifik tidak diketahui namun, kerusakan autoimun pada sel tidak 

terjadi dan pasien ini tidak memiliki salah satu penyebab diabetes lainnya21. 

2.4.3 Patofisiologi Diabetes Melitus Tipe 2 

DM tipe 2 ditandai oleh terjadinya gangguan sekresi insulin, resistensi 

insulin, produksi glukosa hati yang berlebihan, dan proses metabolisme lemak yang 

abnormal. Obesitas, terutama visceral atau sentral (dibuktikan dengan rasio 
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pinggul-pinggang), sangat sering ditemukan pada pasien DM tipe 2 (≥80% pasien 

mengalami obesitas). Pada tahap awal penyakit ini, toleransi glukosa masih 

mendekati batas normal, meskipun terjadi resistensi insulin, karena sel beta 

pankreas mengkompensasinya dengan cara meningkatkan output insulin. Karena 

resistensi insulin dan kemajuan kompensasi hiperinsulinemia, sebagian pulau 

pankreas  tidak dapat mempertahankan keadaan hiperinsulinemik. IGT, ditandai 

dengan peningkatan postprandial glukosa, kemudian berkembang. Penurunan lebih 

lanjut dalam sekresi insulin dan peningkatan produksi glukosa hati menyebabkan 

terjadinya diabetes dengan hiperglikemia puasa. Akhirnya, terjadi kegagalan sel 

beta. Meskipun resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin berkontribusi 

patogenesis DM tipe 2, kontribusi relatif masing-masing bervariasi dari individu ke 

individu.23 

2.4.4 Diagnosis Diabetes Melitus 

 Diagnosis Diabetes Melitus didasarkan atas pemeriksaan konsentrasi kadar 

glukosa darah.3,24 Dalam menentukan diagnosis DM harus diperhatikan asal bahan 

darah yang diambil. Untuk diagnosis, pemeriksaan glukosa darah yang dianjurkan 

adalah pemeriksaan glukosa darah secara enzimatik dengan bahan plasma darah 

merah. Untuk memastikan diagnosis DM seyogyanya dilakukan pemeriksaan di 

laboratorium klinik yang terpercaya.24 Pemantauan hasil pengobatan dapat 

dilakukan dengan menggunakan pemeriksaan glukosa darah kapiler dengan 

menggunakan alat glukometer.3 Kecurigaan adanya Diabetes Melitus perlu 

dipikirkan jika terdapat keluhan seperti:  

 Keluhan Klasik DM:   
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1. Poliuria 

2. Polidipsia 

3. Polifagia 

4. Penurunan Berat Badan yang terjadi tanpa sebab yang jelas 

5. Keluhan Lain: adanya kelemahan badan, kesemutan, gatal, pandangan 

kabur, disfungsi ereksi pada pria, dan pruritus vulva pada wanita3. 

Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (PERKENI) membagi alur diagnosis DM 

menjadi dua bagian besar berdasarkan ada tidaknya keluhan klasik DM. Apabila 

ditemukan adanya keluhan klasik DM, pemeriksaan glukosa darah abnormal satu 

kali saja sudah cukup untuk menegakkan diagnosis dari DM, namun apabila  tidak 

ditemukannya keluhan klasik DM, maka perlu dilakukan dua kali pemeriksaan 

glukosa darah abnormal. 

Diagnosis DM ditegakkan dengan cara: 
Tabel 2.2 Kriteria Diagnosis Diabetes Melitus (konsensus) (IPD)24 

Gejala Klasik DM + pemeriksaan glukosa plasma sewaktu ≥ 200 mg/dl (11.1 

mmol/L) 

Atau 

 Keluhan Klasik DM + pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥ 126 mg/dl (7.0 

mmol/L) 

 Atau 

Pemeriksaan glukosa plasma 2 jam ≥ 200 mg/dl setelah Tes Toleransi Glukosa 

Oral (TTGO) dengan menggunakan beban glukosa yang setara dengan 75 gram 

glukosa yang dilarutkan kedalam air 

Atau 

Pemeriksaan HbA1c ≥6,5% dengan menggunakan metode yang terstandarisasi 

oleh National Glycohaemoglobin Standarization Program (NGSP). 

Catatan: Pemeriksaan HbA1c mempunyai beberapa keuntungan dari pemeriksaan 

TTGO dan juga pemeriksaan glukosa plasma puasa seperti tidak diperlukannya 

puasa pada pemeriksaan glukosa, tetapi ini harus diimbangi dengan biaya yang 
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lebih mahal dan juga terbatasnya ketersediaan pemeriksaan HbA1c pada negara 

berkembang.21 

 Hasil Pemeriksaan yang tidak memenuhi kriteria DM digolongkan ke dalam 

kelompok prediabetes yang mencakup: tolerasnsi glukosa terganggu (TGT) dan 

glukosa darah puasa terganggu (GDPT).3 

1) Glukosa Darah Puasa Terganggu (GDPT): Hasil pemeriksaan kadar glukosa 

plasma puasa antara 100-125 mg/dl dan pemeriksaan TTGO glukoa plasma 2-

jam <140 mg/dl 

2) Toleransi Glukosa Terganggu (TGT): Hasil pemeriksaan glukosa plasma 2-jam 

setelah TTGO antara 140-199 mg/dl dan glukosa plasma puasa <100 mg/dl 

3) Bersama-sama didapatkan GDPT dan TGT 

4) Diagnosis prediabetes dapat juga ditegakkan berdasarkan hasil pemeriksaan 

HbA1c yang menunjukkan angka 5,7-6,4% 

Tabel 2.3 Kadar tes laboratorium darah untuk diagnosis diabetes dan prediabetes3 

 HbA1c (%) Glukosa Darah 

Puasa (mg/dL) 

Glukosa plasma 

2 jam setelah 

TTGO (mg/dL) 

Diabetes ≥ 6,5 ≥126 ≥200 

Prediabetes 5,7-6,4 100-125 140-199 

Normal < 5,7 <100 <140 
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Gambar 2.2 Langkah – langkah diagnostik DM dan gangguan toleransi glukosa3 

 

2.4.5 Penatalaksanaan 

 Kegagalan pengendalian kadar gula darah pada diabetes melitus setelah 

melakukan perubahan gaya hidup memerlukan intervensi farmakoterapi agar dapat 

mencegah terjadinya komplikasi diabetes.24 Pengkontrolan glukosa msaih tetap 

menjadi fokus utama dalam penanganan pasien diabetes tipe 2.25 Kasus diabetes 

yang banyak dijumpai adalah diabetes tipe 2, yang ditandai adanya gangguan 
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sekresi insulin ataupun gangguan kerja insulin (resistensi insulin) pada organ target 

terutama hati dan otot. Pada saat tersebut sel beta pankras masih dapat 

mengkompensasi keadaan ini dan terjadi suatu hiperinsulinemia dan glukosa darah 

masih normal atau baru sedikit meningkat. Kemudian setelah terjadi 

ketidaksanggupan sel beta pankreas, baru akan terjadi diabetes melitus, yang 

ditandai dengan terjadinya peningkatan kadar glukosa darah yang memenuhi 

kriteria diagnosis diabetes melitus.3,24 

Terdapat beberapa macam obat anti hiperglikemik oral: 

1. Golongan peningkatan sensitivitas insulin 

a. Biguanid 

Saat ini golongan biguanid yang banyak dipakai pada masyarakat adalah 

metformin. Metformin terdapat dalam konsenstrasi yang tinggi didalam 

usus dan hati, tidak dimetabolisme trtapi secara cepat dikeluarkan melalui 

organ ginjal.24 Metformin mempunyai efek utama yaitu menurunkan 

produksi glukosa hati (glukoneogenesis), dan memperbaiki ambilan glukosa 

di jaringan perifer.3 Metformin menurunkan glukosa darah melalui 

pengaruhnya terhadap kerja insulin pada tingkat selular, distal reseptor 

insulin dan menurunkan produksi glukosa hati.24 Metformin merupakan 

pilihan pertama dalam pengobatan pada kasus DM tipe 2. Setelah diberikan 

secara oral, metformin akan mencapai kadar tertinggi dalam darah setelah 2 

jam dan diekskresi lewat urin dalam keadaan utuh dengan waktu paruh 2,5 

jam.24 
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b. Thiazolidinedinones 

Tiazolidindion merupakan agonis dari Peroxisome Proliferator Activated 

Receptor Gamma (PPAR-gamma), suatu reseptor inti yang terdapat pada sel 

otot, lemak, dan hati. Golongan ini mempunyai efek menurunkan resistensi 

insulin dengan meningkatkan jumlah protein pengangkut glukosa, sehingga 

meningkatkan ambilan glukosa di jaringan perifer(konsensus). 

Tiazolidindion diabsorbsi dengan cepat dan mencapai konsentrasi tertinggi 

terjadi setelah 1-2 jam. Makanan tidak memengaruhi farmakokinetik obat 

ini.24 

2. Golongan pemacu sekresi insulin 

a. Sulfonilurea 

Obat golongan ini mempunyai efek utama yaitu meningkatkan sekresi 

insulin dengan cara menutup katup Katp pada plasma membran sel beta 

pankreas.3,25 Obat ini bekerja untuk merangsang sel beta pankreas, sehingga 

hanya bermanfaat pada pasien yang masih mampu mensekresi insulin.3,24 

Golongan obat ini tidak dapat dipakai pada pasien diabetes melitus tipe 1.24 

Efek samping utama adalah hipoglikemia dan peningkatan berat badan.3 

Glibenklamid mempunyai masa paruh 4 jam pada pemakaian akut, tetapi 

pada pemakaian jangka lama>12 minggu, masa paruhnya memanjang 

sampai 12 jam. Karena itu pemakaian glibenklamid dianjurkan sekali 

sehari.24 
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b. Glinid 

Glinid adalah obat yang mempunyai struktur yang mirip dengan 

sulfonilurea dan mekanisme kerja glinid juga melalui reseptor 

sulfonilurea(SUR)perbedaannya adalah masa kerja glinid lebih pendek.3,24 

Golongan ini terdiri dari 2 macam obat yaitu Repaglinid (derivat asam 

benzoat) dan Nateglinid (derivat fenilalanin). Obat ini diabsorbsi dengan 

cepat setelah pemberian secara oral dan diekskresi secara cepat melalui hati. 

Obat ini dapat mengatasi hiperglikemia post prandial. Efek samping yang 

mungkin terjadi adalah hipoglikemia.3 

3. Penghambat absorpsi glukosa di saluran pencernaan: 

a. Penghambat alfa glukosidase 

Acarbose hampir tidak diabsrobsi dan bekerja lokal pada saluran 

pencernaan. Obat ini berkerja dengan memperlambat absorbsi glukosa 

dalam usus halus dengan cara menghambat enzim alpha glukosidase yang 

terdapat pada dinding eritrosit yang terletak pada bagian proksimal usus 

halus.3,24 Waktu paruh eliminasi plasma kira-kira 2 jam pada orang sehat 

dan sebagian besar diekskresi melalui feses.24 Contoh obat ini adalah 

acarbose.3 

b. Penghambat DPP-IV (Dipeptidyl Peptidase-IV) 

Obat golongan penghambat DPP-IV menghambat kerja enzim DPP-IV 

sehingga GLP-1 (Glucose Like Peptide-1) tetap dalam konsentrasi yang 

tinggi dalam bentuk aktif. Aktivitas GLP-1 untuk meningkatkan sekresi 

insulin dan menekan sekresi glukagon bergantung kadar glukosa darah 
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(glucose dependent). Contoh obat golongan ini adalah Sitagliptin dan 

Linagliptin.3 

 

4.  Penghambat SGLT-2 (Sodium Glucose Co-transporter 2) 

Obat golongan penghambat SGLT-2 merupakan obat antidiabetes oral jenis baru 

yang menghambat penyerapan kembali glukosa di tubuli distal ginjal dengan cara 

menghambat kinerja transporter glukosa SGLT-2 dan meningkatkan ekskresi 

glukosa urin hingga 80 g/hari.3,25 Karena mekanisme independen dari insulin ini, 

inhibitor SGLT2 dapat digunakan pada diabetes melitus tipe 2 bahkan setelah 

sekresi insulin telah berkurang secara signifikan.25 Obat yang termasuk golongan 

ini antara lain: Canagliflozin, Empagliflozin, Dapagliflozin, Ipragliflozin.3 

2.5 Streptozotocin 

Streptozotocin adalah zat penginduksi diabetes. Zat ini disintesis oleh 

mikroorganisme tanah yaitu Streptomyces achromogenes (bakteri gram 

positif)(busineni). Streptozotosin adalah senyawa aminoglikosida mengandung 

kelompok nitrosoamino yang ditemukan pada tahun 1959. Streptozotocin secara 

umum digunakan untuk menginduksi diabetes dengan cara menginhibisi O-

GlcNAcase sel beta pankreas.26 

Streptozotocin (2-deoxy-2- [3-methyl-3-nitrosourea] 1-D-glucopyranose) 

mempunyai dua bentuk anomerik yaitu bentuk, α dan β. Streptozotocin memiliki 

berat molekul 265 g / mol, dengan rumus molekul C8H15N3O7. 
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Gambar 2.3 Struktur Kimiawi Streptozotocin26 

Banyak sekali metode pemberian streptozotocin untuk menjadikan tikus 

dalam keadaan diabetik. Cara pemberian yang paling sering digunakan adalah 

dengan cara intraperitoneal dan juga intravena. Dosis yang sering digunakan itu 

adalah antara 40-60 mg/kg intraperitoneal.272628  

Mekanisme streptozotocin akan mengakibatkan kerusakan ireversibel sel 

beta pankreas sehingga hilangnya kapasitas dari pankreas untuk mengeluarkan 

insulin.28 Streptozotocin juga merupakan senyawa glucosamine-nitrosurea yang 

bersifat toksik karena dapat merusak DNA. Zat ini dapat masuk ke dalam sel β 

pankreas dengan bantuan GLUT-2 sehingga terjadinya proses dari alkilasi DNA 

yang dapat menyebabkan nekrosis sel β pankreas.26 

Aksi streptozotocin pada sel beta itu disertai dengan perubahan konsentrasi 

insulin dan glukosa didarah. Setelah 6 jam di injeksi, akan terjadi keadaan 

hipoglikemia dengan peningkatan kadar insulin didalam darah. Akhirnya, terjadilah 

penurunan kadar insulin didalam darah dan akan menyebabkan hiperglikemia. 
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Streptozotocin merusak oksidasi glukosa dan menurunkan sintesis dan sekresi dari 

insulin.27 

Ketika streptozotocin berada pada pankreas, zat ini meningkatkan aktifitas 

dari guanilil siklase dan menambah formasi eGMP dan membebaskan nitrit oksida. 

Nitrit oksida merupakan stres oksidatif yang dapat merusak sel. Kemudian adanya 

defosforilasi ATP meningkatkan substrat enzim xantin oksidase dimana sel beta 

pankreas sangat peka terhadap enzim ini. Enzim xantin oksidase akan memproduksi 

hidrogen peroksida dan radikal hidroksil. Gabungan dari nitrit oksidase dan 

berbagai macam zat oksigen yang reaktif akan menyebabkan fragmentasi dari 

DNA.27 

Produksi Reactive Oxygen Species (ROS) salah satu keterlibatan penting dari 

ROS selama metabolisme STZ adalah produksi asam urat sebagai produk akhir 

degradasi ATP dari hiposantin oleh xantin oksidase. Reaksi ini menghasilkan ROS 

seperti superoksida dan radikal hidroksil yang berasal dari dismutasi H2O2 selama 

metabolisme hipoksantin, ini dapat mempercepat proses dari kerusakan sel beta. 

Hal ini ditambah dengan fakta bahwa hilangnya katalase dan glutation peroksidase 

dari sel beta pankreas. Hidrogen peroksida kemudian menghasilkan radikal bebas 

seperti O2- dan OH-. Peningkatan produksi ROS juga telah dilaporkan menghambat 

aconitase. Aconitase berperan melindungi degradasi mitochondrial DNA 

(mtDNA).29 

Streptozotocin secara spesifik membunuh sel-sel islet pankreas dengan 

menghambat O-GlcNAcase (OGA). O-GlcNAcase adalah enzim hidrolase 

glikosida yang membelah GlcNAc beta-O-linked {N-acetyl glucosamine (O-
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GlcNAc)} dari protein yang sudah dimodifikasi oleh sitosol sel beta ketika 

modifikasi dari protein yang sudah di translansi untuk pembentukan dari protein 

yang aman. Penghambaran enzim OGA ini akan menyebabkan terjadinya 

pembentukan protein yang berbahaya dan menyebabkan terjadinya proses 

apoptosis dari sel beta pankreas.26 

2.6 Tanaman Jengkol 

2.6.1 Taksonomi Jengkol 

Kedudukan tumbuhan jengkol dalam taksonomi tumbuhan adalah sebagai 

berikut30: 

Kingdom  : Plantae 

Divisi   : Magnoliophyta 

Kelas   : Magnoliopsida 

Subkelas  : Rosidae 

Ordo   : Fabales 

Famili    : Leguminoceae 

Genus   : Pithecellobium 

Spesies   : Pithecellobium jiringa (Jack) Prain ex King (irma ratna) 
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Gambar 2.4 Tanaman Jengkol31 

2.6.2 Morfologi Jengkol 

Tumbuhan jengkol termasuk dalam famili Fabaceae (suku biji-bijian). 

Tumbuhan ini memiliki nama latin Pithecellobium jiringa dan mempunyai nama 

sinonimnya yaitu A.Jiringa, Pithecellobium lobatum Benth., dan Archindendron 

pauciflorum. Tumbuhan ini merupakan tumbuhan khas di wilayah Asia Tenggara 

dengan ukuran pohon yang tinggi yaitu ± 20m, tegak bulat berkayu, licin, 

percabangan simpodial, bewarna cokelat kotor. Bentuk majemuk, lonjong, 

berhadapan, panjang 10 – 20 cm, lebar 5 – 15 cm, tepi rata, ujung runcing, pangkal 

membulat, pertulangan agak menyirip, tangkai panjang 0,5 – 1 cm, warna hijau tua. 

Struktur majemuk, berbentuk seperti tandan, diujung dan ketiak daun, tangkai bulat, 

panjang ± 3 cm, berwarna ungu kulitnya, bentuk buah menyerupai kelopak 

mangkok, benang sari kuning, putik silindris, kuning mahkota lonjong, putih 

kekuningan. Bulat pipih berwarna coklat kehitaman, berkeping dua dan berakar 
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tunggang. Pohon Jengkol sangat bermanfaat dalam konservasi air di suatu tempat 

hal ini dikarenakan ukuran pohonnya yang sangat tinggi.32  

2.6.3 Kandungan Jengkol 

Kulit, buah dan biji jengkol memiliki kandungan senyawa antioksidan yaitu 

saponin, flavonoid, dan tanin. Saponin menghambat absorpsi glukosa sehingga bisa 

berguna menjadi agen terapi diabetes melitus sebagai agen preventif. Tanin 

diketahui memacu uptake dari glukosa dengan meningkatkan sensitivitas jaringan 

terhadap insulin dan mencegah adipogenesis.33  

Flavonoid berperan sebagai antioksidan yang dapat melindungi kerusakan 

progresif dari sel beta pankreas yang terjadi karena stress oksidatif, sehingga dapat 

menurunkan angka kejadian diabetes melitus tipe 2.34 Flavonoid adalah senyawa 

kimia yang mengandung gugus OH. Flavonoid berperan dalam menghambat 

metilasi DNA, produksi NO dan produksi ROS dengan mengikat streptozotosin 

dengan cara melepaskan H+. Hal ini mencegah terjadinya kerusakan DNA, produksi 

NO dan produksi ROS.35–37Di samping itu peran dari flavonoid dalam menghambat 

produksi ROS adalah menghambat aktivitas enzim xantine oxidase.36 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.7 Kerangka Teori  

Pemberian streptozotosin  



26 
 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.5 kerangka teori 

 

 

 

 

 

 

2.8 Kerangka Konsep 

Streptozotosin masuk ke  pankreas 

via transporter GLUT 2 

Rebusan kulit jengkol 

mengandung 

antioksidan, kandungan 

terbanyak yaitu 

flavonoid 

Kerusakan sel beta pankreas 

Metilasi DNA 

Produksi ROS 

Produksi NO 

Hambat Metilasi DNA 

Hambat produksi NO 

Hambat produksi ROS 

Flavonoid 

mengandung gugus 

senyawa OH 
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Variabel Independent                                                 Variabel Dependent 

 

 

 

 

Gambar 2.6 kerangka konsep 
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BAB 3 

METODOLOGI PENELITIAN 

3.1 Definisi Operasional 

Variabel Definisi operasional Cara ukur Alat ukur Hasil ukur Skala ukur 

Rebusan 

kulit 

jengkol 

Rebusan yang berasal 

dari kulit jengkol yang diiris dan 

dikeringkan kemudian direbus 

dengan air volumenya 100 ml 

dalam 30 menit. Dinginkan 

rebusan kulit jengkol hingga 

suhu kamar. Kemudian 

membuat dengan konsentrasi 

80% dan 60 %. 

 

Rebusan 

kulit jengkol 

diukur 

dengan 

menggunaka

n gelas ukur 

Gelas ukur 40 mg/kgBB 

dengan 

konsentrasi 60% 

dan 80% 

Nominal 

Tikus 

diabetik 

Tikus jantan galur wistar 

putih (Rattus novergicus L.) 

yang diinduksi streptozotocin 

dengan dosis 50 mg/kgBB 

single dose secara 

intraperitoneal 

Mengukur 

kadar gula 

darah puasa 

tikus 6 jam 

menggunaka

n alat cek 

darah 

otomatis 

Cek darah 

otomatis 

perifer 

Nilai Glukosa 

darah yang berada 

≥ 200 mg/dL 

Interval 

malondi

aldehyde 

Suatu indikator untuk 

menilai radikal bebas pada tikus 

yang terdapat di dalam plasma 

darah tikus pada kelompok 

kontrol dan perlakuan 

 

Mengukur 

kadar 

malondialde

hyde plasma 

pada darah 

tikus dengan 

menggunaka

n 

spektrofoto

meter 

dengan 

panjang 

gelombang 𝜆 

534 nm 

Spektrofoto

meter 

Hasil yang keluar 

pada alat 

Spectrofotometer 

akan di 

bandingkan antara 

kontrol dengan 

perlakuan dengan 

satuannya µM 

 

 

 

Interval 
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3.2 Jenis Penelitian 

 Penelitian ini merupakan penelitian True experimental, dengan rancangan 

penelitian yang digunakan adalah Post Test Only Control Group Design, yaitu jenis 

penelitian yang hanya melakukan pengamatan terhadap kelompok kontrol dan 

perlakuan setelah diberi suatu tindakan. 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian 

3.3.1 Waktu Penelitian 

Waktu Penelitian ini dilaksanakan pada bulan April 2018 sampai Desember 2018 

Tabel 3.1 Waktu penelitian 

 

No Jenis kegiatan Bulan  

4 5 6 7 8 9 10 11 12 

1 Stuid Literatur           

2 Mempersiapkan alat dan 

bahan penelitian 

         

3 Rebusan kulit jengkol          

4 Aklimatisasi hewan 

coba 

         

5 Eksperimen           

6 Pemeriksaaan hasil 

eksperimen 

         

7 Analisis data          

8 Penyusunan laporan          
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3.3.2 Tempat penelitian 

 Penelitian ini dilaksanakan di Unit Pengelola Hewan Laboratorium (UPHL) 

Departemen Farmakologi Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara, 

Laboratorium Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah 

Sumatera Utara, Laboratorium terpadu Fakultas Kedokteran Universitas Sumatera 

Utara dan Laboratorium Fitokimia Fakultas Farmasi Universitas Sumatera Utara. 

Surat peminjaman laboratorium terlampir. 

3.4 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.4.1 Populasi penelitian 

Populasi penelitian adalah tikus jantan galur wistar putih (Rattus norvegicus 

L.) yang didapatkan dari Laboratorium Hewan Biokimia Fakultas Kedokteran 

Universitas Gadjah Mada. 

3.4.2 Sampel penelitian 

Sampel penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah tikus jantan 

galur wistar putih (Rattus norvegicus L.) yang memenuhi kriteria sebagai berikut : 

1. Kriteria inklusi : 

a. Tikus jantan 

b. Berat badan tikus 200-300 gr 

c. Tikus dengan kondisi fisik yang sehat dan aktif 

d. Tidak ada kelainan anatomis 

e. Belum pernah digunakan sebagai sampel penelitian sebelumnya 

 

 



31 
 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

2. Kriteria eksklusi : 

a. Tikus yang mati selama masa percobaan 

b. Tikus yang cacat selama masa percobaan 

3.4.3 Besar sampel 

Penentuan besar sampel dihitung menggunakan rumus Federer yaitu : 

 

 

Keterangan : 

k = jumlah kelompok perlakuan 

n = jumlah hewan coba tiap kelompok  

(6-1) (n-1) ≥ 15 

5n-5 ≥ 15 

n ≥ 20/3 

n ≥ 4 

Berdasarkan hasil perhitungan tersebut, jumlah hewan coba tiap kelompok 

penelitian yang dibutuhkan minimal 4 ekor tikus jantan galur wistar putih (Rattus 

norvegicus L.). Jadi total tikus jantan galur wistar putih (Rattus norvegicus L.) yang 

dijadikan sampel adalah 18 ekor. Kemudian, disiapkan tikus jantan galur wistar 

putih (Rattus norvegicus L.) sebanyak 4 ekor sebagai cadangan apabila terjadi 

kematian selama masa percobaan. Jadi, 18 ekor tikus jantan galur wistar putih 

(Rattus norvegicus L.) dimasukkan ke dalam kelompok penelitian, sementara 4 ekor 

tikus jantan galur wistar putih (Rattus norvegicus L.) sebagai cadangan.  

3.5 Teknik Pengumpulan Data 

(k-1) (n-1) ≥ 15 
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 Teknik pengumpulan data dilakukan dengan cara memberikan perlakuan 

kepada hewan coba tikus jantan galur wistar putih (Rattus norvegicus L.), yaitu 

tikus tersebut dibuat dalam keadaan hiperglikemia dengan diinduksi streptozotosin. 

Data yang digunakan adalah data primer 

3.5.1 Pengambilan Tanaman 

Pengambilan tanaman jengkol yang tumbuh di Medan 

3.5.2 Identifikasi Tanaman 

 Tanaman jengkol akan diidentifikasi di lab tanaman Fakultas MIPA 

Universitas Sumatera Utara untuk memastikan tanaman tersebut adalah species 

(Archidendron Pauciflorum) 

3.5.3 Persiapan Bahan Uji 

3.5.3.1 Rebusan kulit jengkol 

Kulit Jengkol yang dibelah untuk dipisahkan dengan isinya, setelah itu kulit 

dicuci diair mengalir, dan biarkan keringkan. Setelah itu menimbang dan membuat 

dosis perlakuan. Infusa dibuat dengan cara 100 gram serbuk simplisia kulit jengkol  

(Archidendron pauciflorum) dimasukkan ke dalam 100 ml akuades dalam 

Erlenmeyer sehingga diperoleh konsentrasi 100%. Erlenmeyer diletakkan dalam 

gelas beker berisi air dan dipanaskan di atas hot plate selama 15 menit dihitung 

mulai suhu 95°C sambil sesekali diaduk. Setelah 15 menit, air rebusan yang telah 

dingin disaring dengan menggunakan kain flanel steril ke dalam erlenmeyer steril. 

Untuk mencukupi kekurangan air, ditambahkan akuades steril yang mendidih 

melalui ampasnya hingga volume mencapai 100 ml.38 
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Selanjutnya dibuat rebusan kulit jengkol yang diencerkan dengan mengambil 

8 ml kemudian dibambah aquades sampai volumenya 10 ml ini ekuivalen 

konsentrasi 80 %, demikian pula untuk ekuivalen konsentrasi 60 %. kemudian 

masing – masing konsentrasi dibuat dalam dosis 40 mg/KgBB.39  

3.5.4 Pembagian Kelompok Penelitian 

Seluruh sampel tikus yang tersedia dibagi menjadi 4 kelompok penelitian 

dengan teknik Simple Random Sampling. Dalam penelitian ini ada 1 kelompok 

kontrol negatif (K1), 1 kelompok kontrol positif (K2) dan 2 kelompok perlakuan 

(P1, P2) sebagai berikut: 

a) Kontrol negatif (K1)  

Kelompok tikus (Rattus norvegicus L.) yang diberi citrate buffer 0.1 M, pH 

4.5. 

b) Kontrol positif (K2)  

Kelompok tikus (Rattus norvegicus L.) yang diinduksi streptozotosin 

50mg/kg/hari, intravena. 

c) Perlakuan 1 (P1)  

Kelompok tikus (Rattus norvegicus L.) yang diberi rebusan kulit jengkol 

dengan dosis 40 mg/KgBB sebanyak 1 ml pada konsentrasi 60% selama 14 

hari. 

d) Perlakuan 2 (P2)  

Kelompok tikus (Rattus norvegicus L.) yang diberi rebusan kulit jengkol 

dengan dosis 40 mg/KgBB sebanyak 1 ml pada konsentrasi 80% selama 14 

hari. 
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3.5.5 Prosedur Penelitian 

3.5.5.1 Alat dan Bahan 

A. Alat  

1. Kulit Jengkol 

2. Kertas saring 

3. Kandang tikus  

4. Wadah pakan standar  

5. Wadah air minum  

6. Wadah tikus berukuran sedang  

7. Sarung tangan steril  

8. Masker  

9. Korek api  

10. Alat tulis  

11. Sonde lambung  

12. Spuid 3cc  

13. Spuid 1 cc  

14. Spidol permanen  

15. Timbangan  

16. Minor set  

17. Bak bedah  

18. Scalpel  

19. Object glass  

20. Cover glass  
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21. Mikroskop  

22. Kotak preparat  

B. Bahan 

1. Pakan tikus  

2. Sekam tikus  

3. Aquadest  

4. Rebusan Kulit Jengkol  

5. Organ pankreas tikus galur Wistar putih  

6. Nacl  

7. Etanol  

8. Formalin  

9. Pot penyimpanan organ pankreas  

10. Kapas  

11. Kertas label 

 

3.5.5.2 Persiapan Bahan Coba 

A. Material Tanaman 

Kulit jengkol diambil dari beberapa buah jengkol yang selanjutnya tumbuhan 

akan diidentifikasi oleh tim ahli botani dari Fakultas MIPA USU. 

B.  Rebusan kulit jengkol 

Buah jengkol dipilih yang tua, kemudian dipisahkan antara biji dengan 

kulitnya. Kulit jengkol dibersihkan dengan mencuci di air yang mengalir, keringkan 
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dengan mengangin-anginkan, selanjutnya menimbang dan membuat dosis untuk 

perlakuan. Rebusan kulit jengkol dibuat dalam konsentrasi 60%, dan 80%. 

3.5.5.3 Persiapan hewan coba 

Hewan uji yang digunakan dalam penelitian ini adalah tikus putih, dengan 

kisaran berat badan 200-300 gr dan sehat, diperoleh dari unit pengelola hewan 

laboratorium (UPHL) FK UMSU. Sebelum perlakuan tikus terlebih dahulu 

diaklimatisasi selama seminggu. Tikus dipelihara dalam kandang yang diberi alas 

sekam dan anyaman kawat sebagai penutup. Pemberian pakan dilakukan setiap hari 

secara ad libitum. Selanjutnya secara acak tikus dimasukkan ke dalam tiap kandang 

terpisah yang sudah diberi tanda sesuai dengan perlakuan. 

3.5.5.4 Pengambilan Darah Dari Jantung 

 Pengambilan darah tikus dari jantung dengan cara: 

1. Pada tikus dilakukan dislokasi leher.  

2. Setelah tikus teranastesi maka dilakukan insisi di dada, dan dibuka bagian 

jantung, setelah jantung terlihat maka darah diambil dari jantung dengan 

spuit 3 cc, sebanyak 3 cc  

3. Darah ditampung pada eppendorf sebanyak 2-3 cc, kemudian diletakkan 

miring dengan sudut 45o dan dibiarkan mengendap pada suhu kamar selama 

20 menit. 

4. Kemudian darah di sentrifuge menggunakan sentrifuge selama 30 menit 

dengan kecepatan 3000 rpm  

5. Pengambilan plasma sebanyak 500 𝜇𝑙 dengan menggunakan mikropipet 

500 𝜇𝑙 
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3.5.5.5 Pemeriksaan kadar MDA dengan menggunakan Spektrofotometer  

PEMERIKSAAN KADAR MDA 

Bahan   : plasma tikus  

Reagensia  :  

1. TMP(Tetra Metoxy Propane) 

2. TBA(Tio Barbituric Acid) 

3. NaOH 

4. Asam Asestat Glacial 

5. Aquabidest 

Alat  : 

1. Spektofotometer 

2. Waterbath 

3. Mikrocentrifuge 

4. Mikropipet 

5. Tabung Mikrocentrifuge 

6. Neraca Analitik 

7. Vortex 

8. Stirrer 

Perhitungan 

Standart TMP(Tetra Metoxy Propane) 

BJ :0,997 

% :99% 

BM :164,2 
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Rumus : 𝑀 =
𝐵𝐽 𝑋 % 𝑋 1000

𝐵𝑀
 

  𝑀 =
0,997 𝑋 99/100 𝑋 1000

164,2
 

  𝑀 = 6,0111449 

  𝜇𝑀 = 6,0111449 𝑋 106 

 

Membuat kosentrasi standart 500 𝜇𝑀 

Rumus  : V1 x N1 = V2 x N2 

   V1 x 6,0111449 × 106 = 10.000 𝜇𝑙 × 500 

Membuat kosentrasi standart 125 𝜇𝑀 

Rumus : V1 x N1 = V2 x N2 

   V1 x 500 = 1000 𝜇𝑙 × 125 

        = 250 𝜇𝑙 

Membuat kosentrasi serial standart dari larutan Stock 125 𝜇𝑙 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     50 𝜇𝑀   25 𝜇𝑀           12,5 𝜇𝑀   6,25 𝜇𝑀   3,125 𝜇𝑀  1,5625 𝜇𝑀    0,7813 𝜇𝑀   0 𝜇𝑀 

 

 

800 𝜇𝑙 Stock 125 𝜇𝑀 

+ 1200 𝜇𝑙 aquabidest 



39 
 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

        Masing-masing diisi 1000 𝜇𝑙 aquabidest 

 

Membuat larutan TBA(Tio Barbituric Acid) 

0,67 gr TBA + 100 ml aquabidest + 0,5 gr NaOH + 100 ml Asam Asetat Glasial 

Cara kerja : 

1. 500 𝜇𝑙 sampel atau standart dimasukkan dalam tabung mikrocentrifuge 

2. Tambahkan 500 𝜇𝑙 larutan aquabidest 

3. Tambahkan 500 𝜇𝑙 larutan TBA, vortex 

4. Masukkan dalam waterbath 90℃ selama 1 jam  

5. Dinginkan, kemudian centrifuge 7000 rpm selama 10 menit 

6. Ukur absorbansi dengan spektofotometer dengan 𝜆 534 nm12 

3.5.5.6 Sistem Skoring 

Dalam sebuah penelitian dikatakan bahwa nilai normal kadar MDA pada 

plasma adalah 0-1 μM/l  

 

3.6 Pengolahan dan Analisis Data 

3.6.1 Pengolahan Data 

Langkah-langkah dalam pengolahan data adalah :  

a) Pemeriksaan data (Editing)  

Pemeriksaan data (Editing) dilakukan untuk memeriksa ketepatan dan 

kelengkapan data yang telah dikumpulkan, apabila data belum lengkap 

ataupun terdapat kesalahan data.  
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b) Pemberian kode (Coding)  

Pemberian kode (Coding) data dilakukan apabila data sudah terkumpul 

kemudian dikoreksi ketepatan dan kelengkapannya.Selanjutnya data 

diberikan kode oleh peneliti secara manual sebelum diolah ke dalam 

komputer.  

c) Memasukkan data (Entry)  

Data yang telah dibersihkan kemudian dimasukkan ke dalam program 

komputer.  

d) Pembersihan data (Cleaning)  

Pemeriksaan semua data yang telah dimasukkan ke dalam komputer guna 

menghindari terjadinya kesalahan dalam pemasukan data.  

e) Menyimpan data (Saving)  

f) Menyimpan data untuk siap dianalisis. 

3.6.2 Analisis Data 

Data dari hasil Pengukuran kadar malondialdehyde (MDA) yang telah 

dikumpulkan, dan diukur kemudian dianalisis. Analisis data dilakukan pada data 

hasil pemeriksaan kadar malondialdehyde (MDA). Tahap pertama dilakukan uji 

normalitas dan homogenitas data. Jika data yang diperoleh berdistribusi normal dan 

penyebarannya homogen dilanjutkan dengan uji parametrik menggunakan metode 

analisis variani/(ANOVA) satu arah. Apabila menunjukkan perbedaan bermakna, 

dilanjutkan dengan post hoc Bonferroni. Jika data tidak homogen dan tidak 

berdistribusi normal dilakukan uji nonparametrik Kruskall Wallis, dilanjutkan 

dengan uji Post Hoc Mann whitney. 
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3.7 alur penelitian  
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BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Hasil  

Penelitian ini mendapat persetujuan etik penelitian dari Fakultas Kedokteran 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara No 108/KEPK/FKUMSU/2018 untuk 

menggunakan hewan sebagai subjek penelitian. Penelitian ini merupakan penelitian 

True experimental dengan metode penelitian yang digunakan adalah Post Test Only 

Control Group Design. Pengukuran dilakukan dengan membandingkan kadar 

Malondialdehyde antara kelompok kontrol dan kelompok perlakuan 

Penelitian ini menggunakan sample sebanyak 16 tikus putih (Rattus 

novergicus L.) jantan galur wistar dan dibagi menjadi 4 kelompok, yang masing-

masing terdiri dari 4 ekor kelompok kontrol negatif (K1), 4 ekor kelompok kontrol 

positif (K2), 4 ekor kelompok perlakuan 1 (P1 kulit jengkol 60 %), dan 4 ekor 

kelompok perlakuan 2 (P2 kulit jengkol 80%). Pada penelitian ini tikus putih 

(Rattus novergicus L.) jantan galur wistar diadaptasikan selama 7 hari, berikutnya 

tikus diinduksi streptozotosin kemudian ditunggu selama 7 hari hingga tikus 

menjadi diabetes dilanjutkan pemberian infusa jengkol 80% dan 60% selama 14 

hari setelah itu dilakukan pemeriksaan kadar Malondialdehyde pada hari ke 15. 

Pemeriksaan kadar malondialdehyde dilakukan sebanyak satu kali setelah 15 

hari pemberian infusa jengkol. Dari pemeriksaan tersebut didapatkan hasil 

pemeriksaan kadar malondialdehyde plasma tikus putih (Rattus novergicus L.) 

jantan galur wistar sebagai berikut. 
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Hasil pemeriksaan kadar malondialdehyde plasma dalam bentuk rata-rata 

pada masing-masing kelompok ditampilkan dalam bentuk tabel dan diagram 

dibawah ini: 

Gambar 5.1 Grafik rata-rata kadar MDA 

Pada kelompok kontrol negatif didapati rata-rata kadar malondaildehyde 

plasma adalah 0,52800 µM, pada kelompok kontrol positif didapati rata-rata kadar 

malondialdehyde plasma adalah 0,88125 µM, pada kelompok perlakuan 1 (jengkol 

60%) didapati rata-rata kadar malondialdehyde plasma 1,02750 µM, sedangkan 

pada kelompok perlakuan 2 (jengkol 80%) didapati rata-rata kadar 

malondialdehyde plasma adalah 0,44225 µM. Diketahui secara rata-rata terdapat 

perbedaan kadar malondialdehyde antara kelompok perlakuan yang diinduksi 

infusa jengkol dengan kelompok kontrol positif maupun negatif 
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4.2 Analisa data 

Data yang diperoleh dari hasil penelitian selanjutnya diuji dengan Statistical 

Product and Service Solutions (SPSS), pengujian pertama dengan menggunakan uji 

normalitas yaitu uji Shapiro-Wilk dengan nilai sig > 0,05. Dari hasil uji normalitas 

diketahui nilai sig. dari data posttest (sesudah pemberian infusa jengkol) 

ditampilkan pada table dibawah ini. 

Tabel 4.1 Hasil Uji Normalitas 

kelompok Shapiro wilk 

n Nilai P 

kontrol negatif 4 .204 

kontrol positif 4 .217 

Perlakuan 1 jengkol 60% 4 .007 

Perlakuan 2 jengkol 80% 4 .976 

Dari tabel di atas terdapat perbedaan kadar malondialdehyde pada tikus di 

kelompok P1 dengan P<0,05 sehingga didapatkan data berdistribusi tidak normal. 

Data yang tidak berdistribusi normal tidak memenuhi syarat untuk dilakukan uji 

one way anova. Oleh karena itu dilanjutkan dengan uji non parametric yaitu 

Kruskal Wallis. Data hasil analisis terlampir  

Tabel 4.2 Hasil Uji Kruskall Wallis 

 

 

Setelah dilakukan uji Kruskal Wallis di dapatkan data nilai P 0,003 (P<0,05) 

yang bermakna dan terdapat perbedaan bermakna pada tiap kelompok perlakuan. 

Selanjutnya dilakukan uji post hoc Mann-Whitney untuk mengetahui penurunan 

kadar MDA pada kelompok yang diberikan rebusan kulit jengkol dengan kosentrasi 

 Kadar MDA 

n 3 

Nilai P 0,003 
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80% dan kosentrasi 60%, kelompok mana yang memiliki pengaruh lebih besar 

terhadap penurunan kadar MDA. 

Tabel 4.3 Tabel Uji Man Whitney 

Kelompok Nilai P Kemaknaan   

KN vs KP 0,020 Signifikan  

KN vs P1 0,020 Signifikan  

KN vs P2 0,043 Signifikan  

KP vs P1 0,019 Signifikan  

KP vs P2 0,020 Signifikan  

P1 vs P2 0,020 Signifikan  

 

Didapatkan hasil p<0,05 pada kelompok kontrol negatif terhadap kontrol 

positif, kelompok kontrol negatif terhadap perlakuan 60%, dan kelompok kontrol 

negatif terhadap perlakuan 80%, kelompok kontrol positif terhadap perlakuan 60%, 

kelompok kontrol positif terhadap perlakuan 80%, dan kelompok P1 terhadap P2, 

sehingga dari hasil pengamatan pada dosis 40 mg/KgBB pada konsentrasi 60% 

dengan dosis 40 mg/KgBB pada konsentrasi 80% dengan data statistik yang 

diperoleh terdapat perbedaan bermakna diantara keduanya 

4.3 Pembahasan 

Berdasarkan hasil analisa dari data yang diperoleh terbukti ada pengaruh 

pemberian rebusan kulit jengkol terhadap penurunan kadar MDA plasma darah 

tikus. Hal ini dapat dilihat dari kadar MDA pada kelompok P2 dimana kadar MDA 

pada kontrol negatif sebagai acuan nilai normal yaitu dengan nilai rata-rata 
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pengurangan sebanyak 0,08575 µM, sedangkan pada kelompok P1 didapatkan 

peningkatan kadar MDA dengan nilai rata-rata 0,4995 µM hal tersebut dikarenakan 

dengan kosentrasi tersebut belum mampu menurunkan radikal bebas pada plasma 

darah, hal ini disebabkan oleh streptozotocin yang merusak sel-sel pankreas dan 

menyebabkan gangguan pada produksi insulin sehingga menyebabkan 

hiperglikemi yang tidak terkontrol , dan menyebabkan peningkatan radikal bebas 

dalam plasma darah serta organ lainnya. 

Peneliti menduga yang mendasari bagaimana P1 dapat meningkatkan kadar 

MDA melebihi K1 sebagai acuan nilai normal dikarenakan kosentrasi rebusan kulit  

jengkol 60% yang kurang adekuat dalam memberikan efek yang menguntungkan 

pada tikus. Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan di Yogyakarta tahun 

2017 didapatkan induksi STZ dapat menurunkan berat badan, menaikkan kadar 

glukosa darah , serta menaikkan kadar MDA plasma dan ginjal.40 

Dalam penelitian yang dilakukan di Malaysia tahun 2011 didapatkan hasil 

kadar MDA lebih meningkat pada saat tikus dalam keadaan hiperglikemi 

dibandingkan dalam keadaan normoglikemi.41 

Pada penelitian yang dilakukan di Malaysia tahun 2015 juga membuktikan 

efektifitas A. jiringa dengan hasil A.jiringa secara signifikan dapat menurunkan 

kadar MDA pada tikus dengan diabetes selama 6 minggu.12 

Berdasarkan hasil uji fitokimia pada rebusan kulit jengkol memiliki 

kandungan flavonoid, saponin, polifenol, dan tanin. Hal ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan di Malaysia tahun 2013 bahwa ditemukan antioksidan 

pada tumbuhan A. jiringa dengan kandungan polifenol, fenolik, flavonoid, 
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terpenoid, dan alkaloid, kandungan antioksidan tersebut memiliki kemungkinan 

untuk memperbaiki fungsi fisiologis pankreas.31 

Pada kelompok P2 menunjukkan bahwa rebusan kulit jengkol 80% memiliki 

peranan dalam penurunan radikal bebas pada pankreas yang diinduksi oleh 

streptozotosin.  

Flavonoid adalah senyawa yang mempunyai gugus OH, berperan sebagai 

antioksidan yang dapat melindungi kerusakan progresif dari sel beta pankreas yang 

terjadi karena stres oksidatif. Selain itu juga menghambat metilasi DNA, produksi 

NO dan produksi ROS dengan mengikat streptozotosin dengan cara melepaskan ion 

H. Hal ini mencegah terjadinya kerusakan DNA, produksi NO dan produksi ROS 

sehingga flavonoid menyebabkan terjadinya penurunan kadar MDA.42 

Flavonoid adalah salah satu produk alami mereka termasuk dalam kelas 

metabolit sekunder tanaman struktur polifenol, dan banyak ditemukan dalam buah-

buahan, sayuran dan minuman tertentu. Flavonoid memiliki aneka keuntungan efek 

biokimia dan antioksidan yang terkait dengan berbagai penyakit seperti kanker, 

penyakit Alzheimer (AD), aterosklerosis, dll. Flavonoid dikaitkan dengan spektrum 

yang luas sebagai peningkatan kesehatan dan merupakan komponen yang sangat 

diperlukan dalam berbagai nutrisi , farmasi, obat-obatan dan aplikasi kosmetik. Hal 

ini dikarenakan sifat antioksidannya, anti-inflamasi, anti-mutagenik dan anti-

karsinogenik ditambah dengan kapasitas mereka untuk memodulasi seluler kunci 

fungsi enzim.  Mereka juga dikenal sebagai inhibitor kuat untuk beberapa enzim, 

seperti xanthine oxidase (XO), cyclo-oxygenase (COX), lipoxygenase dan 

phosphoinositide 3-kinase. 43,44 
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 Flavonoid dapat mencegah cedera yang disebabkan oleh radikal bebas dengan 

berbagai cara dan salah satu caranya adalah pembilasan langsung dari radikal bebas. 

Flavonoid dioksidasi oleh radikal yang kurang reaktif, sehingga menjadi lebih 

stabil. Dengan kata lain, flavonoid menstabilkan ROS dengan cara bereaksi dengan 

senyawa reaktif itu sendiri. Karena reaktivitas yang tinggi gugus hidroksil dari 

flavonoid, menyebabkan radikal dibuat tidak aktif, seperti yang dijelaskan dalam 

persamaan berikut seperti yang diberikan oleh Korkina & Afanasev. Flavonoid 

(OH) + r (O) + RH, di mana R adalah radikal bebas dan O adalah radikal bebas 

oksigen. Pada penelitian di jepang tahun 1994 menemukan bahwa beberapa 

flavonoid dapat langsung mengais superoksida, sedangkan flavonoid lain bisa 

mengais radikal turunan oksigen yang sangat reaktif disebut peroxynitrite.45,46  

 Saponin, polifenol, dan tanin dalam beberapa studi terbukti sebagai anti 

radikal bebas dan dapat menurunkan kadar MDA salah satunya terdapat pada 

penelitian yang dilakukan di Cina pada tahun 2014 dimana pada hasilnya 

mengatakan saponin mengindikasi lebih efektif menurun kadar MDA pada mencit 

yang memiliki liver injury. Hal serupa juga terdapat pada penelitian di Nigeria pada 

tahun 2014 yang hasilnya menunjukan saponin pada akar Garcinia Kola dapat 

menginhibisi kadar MDA secara signifikan.47,48 

 Pada penelitian yang dilakukan di Cina pada tahun 2017 polifenol pada 

ekstrak bawang hitam secara signifikan dapat menurunkan serum MDA. Pada 

penelitian di Korea pada tahun 2012 yang hasilnya kandungan tanin pada ekstraksi 

teh hijau memiliki efek antioksidan kuat yang dapat menangkal radikal bebas.49,50 
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Pada hasil analisa data menunjukan kemaknaan yang signifikan pada 

kelompok KN terhadap P1 dan KN terhadap P2 yang artinya masih butuh penelitian 

lebih dalam tentang dosis rebusan kulit jengkol terhadap penurunan kadar MDA. 

Kelebihan penelitian ini adalah penelitian ini merupakan penelitian pertama 

di Sumatera Utara yang meneliti tentang efek pemberian rebusan kulit jengkol 

(archidendron pauciflorum) sebagai antidiabetik terhadap kadar malondialdehyde 

(mda) tikus putih yang diinduksi streptozotocin 

 

4.4 Keterbatasan Penelitian 

 Adapun keterbatasan :  

1. Untuk melihat penurunan kadar MDA pada organ yang terkait langsung seperti 

pankreas harus menggunakan reagen yang spesifik sehingga dibutuhkan biaya 

yang lebih besar supaya bisa menilai lebih spesifik dan akurat reagen ini belum 

tersedia di Medan. 

2. Penelitian ini belum dapat menjelaskan secara spesifik kandungan antioksidan 

mana yang paling berpontesi menurunkan kadar MDA pada rebusan kulit 

jengkol dikarenakan pada penelitian ini hasil kandungan antioksidan pada kulit 

jengkol masih dalam bentuk data kualitatif. 
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BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian tentang efek pemberian rebusan kulit jengkol 

(archidendron pauciflorum) sebagai antidiabetik terhadap kadar malondialdehyde 

(mda) tikus putih yang diinduksi streptozotocin dapat disimpulkan bahwa : 

1. Pemberian rebusan kulit jengkol dengan kosentrasi 80% dengan dosis 40 

mg/KgBB/tikus/hari selama 14 hari berpengaruh terhadap penurunan kadar 

MDA dengan rata-rata penurunan sebesar 0,08575 µM dengan kontrol negatif  

2. Pemberian rebusan kulit jengkol dengan kosentrasi 60% dengan dosis 40 

mg/KgBB/tikus/hari selama 14 hari tidak berpengaruh terhadap penurunan 

kadar MDA  

5.2 Saran 

1. Perlu penelitian lebih lanjut mengenai dosis rebusan kulit jengkol yang lebih 

ditingkatkan agar mendapatkan penurunan kadar MDA yang lebih baik. 

2. Penelitian lebih lanjut juga dapat dilakukan dengan menggunakan hewan uji 

coba jenis lain. 

3. Perlu dilakukan penelitian selanjutnya untuk mengetahui antioksidan yang 

terkandung dalam kulit jengkol yang tepat dalam mengatasi kerusakan dari 

plasma darah pada tikus diinduksi streptozotocin 
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Lampiran 5. Tabel analisa menggunakan SPSS 

 

Uji normalitas dengan uji Shapiro-Wilk 

 

Case Processing Summary 

 

kelompok 

Cases 

 
Valid Missing Total 

 

N Percent N Percent N Percent 

kadarMDA kontrol negatif 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0% 

kontrol positif 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0% 

perlakuan jengkol 60% 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0% 

perlakuan jengkol 80% 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0% 

 
 

Descriptives 

 
kelompok Statistic Std. Error 

kadarMDA kontrol negatif Mean ,52800 ,042358 

95% Confidence Interval for Mean Lower Bound ,39320  

Upper Bound ,66280  

5% Trimmed Mean ,53117  

Median ,55650  

Variance ,007  

Std. Deviation ,084715  

Minimum ,405  

Maximum ,594  

Range ,189  

Interquartile Range ,149  

Skewness -1,635 1,014 

Kurtosis 2,765 2,619 

kontrol positif Mean ,88125 ,011339 

95% Confidence Interval for Mean Lower Bound ,84517  

Upper Bound ,91733  

5% Trimmed Mean ,88206  

Median ,88850  

Variance ,001  

Std. Deviation ,022677  

Minimum ,850  
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Maximum ,898  

Range ,048  

Interquartile Range ,041  

Skewness -1,208 1,014 

Kurtosis ,505 2,619 

perlakuan jengkol 60% Mean 1,02750 ,114448 

95% Confidence Interval for Mean Lower Bound ,66328  

Upper Bound 1,39172  

5% Trimmed Mean 1,01544  

Median ,91900  

Variance ,052  

Std. Deviation ,228895  

Minimum ,902  

Maximum 1,370  

Range ,468  

Interquartile Range ,360  

Skewness 1,971 1,014 

Kurtosis 3,898 2,619 

perlakuan jengkol 80% Mean ,39425 ,010523 

95% Confidence Interval for Mean Lower Bound ,36076  

Upper Bound ,42774  

5% Trimmed Mean ,39422  

Median ,39400  

Variance ,000  

Std. Deviation ,021046  

Minimum ,370  

Maximum ,419  

Range ,049  

Interquartile Range ,041  

Skewness ,058 1,014 

Kurtosis -1,108 2,619 
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Tests of Normality 

 

kelompok 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 
Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

kadarMDA kontrol negatif ,316 4 . ,843 4 ,204 

kontrol positif ,270 4 . ,847 4 ,217 

perlakuan jengkol 60% ,405 4 . ,682 4 ,007 

perlakuan jengkol 80% ,152 4 . ,994 4 ,976 

a. Lilliefors Significance Correction 

 
 

Test of Homogeneity of Variances 

kadarMDA   

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

5,450 3 12 ,013 

 

Uji Kruskal Wallis 

 

Ranks 

 
kelompok N Mean Rank 

kadarMDA kontrol negatif 4 6,25 

kontrol positif 4 10,50 

perlakuan jengkol 60% 4 14,50 

perlakuan jengkol 80% 4 2,75 

Total 16  

 
 

 

 

 

 

Uji Man Whitney  

Ranks 

 
kelompok N Mean Rank Sum of Ranks 

kadarMDA kontrol negatif 4 2,50 10,00 

kontrol positif 4 6,50 26,00 

Total 8   

Test Statisticsa,b 

 kadarMDA 

Chi-Square 13,827 

df 3 

Asymp. Sig. ,003 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable: kelompok 
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Test Statisticsa 

 kadarMDA 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 10,000 

Z -2,323 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,020 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,029b 

a. Grouping Variable: kelompok 

b. Not corrected for ties. 

 
 

 
 

 
 

Test Statisticsa 

 kadarMDA 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 10,000 

Z -2,323 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,020 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,029b 

a. Grouping Variable: kelompok 

b. Not corrected for ties. 

Ranks 

 
kelompok N Mean Rank Sum of Ranks 

kadarMDA kontrol negatif 4 2,50 10,00 

perlakuan jengkol 60% 4 6,50 26,00 

Total 8   

Ranks 

 
kelompok N Mean Rank Sum of Ranks 

kadarMDA kontrol negatif 4 6,25 25,00 

perlakuan jengkol 80% 4 2,75 11,00 

Total 8   

Test Statisticsa 

 kadarMDA 

Mann-Whitney U 1,000 

Wilcoxon W 11,000 

Z -2,021 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,043 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,057b 

a. Grouping Variable: kelompok 

b. Not corrected for ties. 
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Ranks 

 
kelompok N Mean Rank Sum of Ranks 

kadarMDA kontrol positif 4 2,50 10,00 

perlakuan jengkol 60% 4 6,50 26,00 

Total 8   

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ranks 

 
kelompok N Mean Rank Sum of Ranks 

kadarMDA perlakuan jengkol 60% 4 6,50 26,00 

perlakuan jengkol 80% 4 2,50 10,00 

Total 8   

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Test Statisticsa 

 kadarMDA 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 10,000 

Z -2,323 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,020 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,029b 

a. Grouping Variable: kelompok 

b. Not corrected for ties. 

Test Statisticsa 

 kadarMDA 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 10,000 

Z -2,323 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,020 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,029b 

a. Grouping Variable: kelompok 

b. Not corrected for ties. 
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Lampiran 6. Dokumentasi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Bahan dasar jengkol yang sudah di keringkan 

 

 

 
 Pembuatan infusa kulit jengkol 80%       Pembuatan infusa kulit jengkol 60% 
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Aklimitisasi tikus 

 

Penyuntikan streptozotosin                                 Pengambilan darah dari tikus 

 secara intraperitoneal 
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 Reagan TBA   Dry bath 

 

 

 

 
 

 Spektofotomer                            Ruang penyimpanan sampel plasma 
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 Prosedur pengukuran MDA                          Sampel sebelum diberi reagen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


