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ABSTRAK

Menurut data di jurnal Diabetes, Care 2004 penderita DM di Indonesia pada tahun 2000 mencapai 8,4
juta orang. Dan peringkat 4 setelah India, Cina dan Amerika Serikat. Populasi akan meningkat lebih dari
dua kali pada tahun 2030, mencapai 21,3 juta orang.

Penelitian ini adalah untuk membuktikan efek ekstrak biji juwet di tingkat glukosa darah mencit
setelah induksi Streptozotocin (STZ).

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental menggunakan putih jantan BALB / ¢ strain mencit,
10 minggu dengan berat badan dari 25-35 gram. Kelompok 1 adalah tidak menerima STZ dan ekstrak
biji juwet dikorbankan di hari ke 3. Kelompok 2 yang diterima STZ tapi tidak ekstrak biji juwet,
dikorbankan pada hari ke 3. Kelompok 3 diterima STZ tapi tidak ekstrak biji juwet, dikorbankan dalam
18 hari ke. Grup 4 telah diterima STZ dan menerima ekstrak biji juwet. Grup 5 tidak diterima STZ dan
ekstrak biji juwet, dikorbankan inl8th hari. Glukosa darah puasa dan 2 jam setelah glukosa oral
diberikan diperiksa di hari ke 3 dan dalam 18 hari.

Ada perbedaan yang signifikan antara kelompok yang diterima STZ dan tidak menerima ekstrak biji
juwet dan yang menerima STZ tetapi tidak menerima ekstrak biji juwet di hasil Anova dianalisis untuk
kadar glukosa darah puasa (p <0,05) dan Anova dianalisis menunjukkan perbedaan yang signifikan (p
<0,05) antara kadar glukosa darah 2 jam setelah glukosa diberikan yang menerima STZ tetapi tidak
menerima ekstrak biji juwet dan mereka yang menerima STZ dan menerima ekstrak biji juwet.

Kesimpulan dari percobaan ini adalah tingkat glukosa darah puasa dan kadar glukosa darah 2 jam
setelah glukosa diberikan s mencit yang menerima STZ dan tidak menerima ekstrak biji juwet kurang
dari pada tikus yang menerima STZ dan menerima ekstrak biji juwet.

Kata kunci: diabetes mellitus, ekstrak biji juwet, dan kadar glukosa darah
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ABSTRACT

Acording to the data in the journal of Diabetes Care 2004, DM patient in Indonesia in 2000 reach 8,4
million people. And ranked 4™ after India, Cina and USA. Population will increase more than two times
in 2030, reach 21,3 million people.

This study was to prove effect of extract juwet seed in blood glucose level in mice after induction of
Streptozotocin (STZ).

This was experimental study using white male BALB/c strain mice, 10 weeks old with bodyweight of
25-35 grams. Group 1 was received no STZ and extract juwet seed sacrified in 3™ day. Group 2 was
received STZ but no extract juwet seed , sacrified in 3™ day. Group 3 was received STZ but no extract
juwet seed, sacrified in 18 ™ day. Group 4 was received STZ and received extract juwet seed. Group 5
was received no STZ and extract juwet seed, sacrified in18™ day. Fasting blood glucose and 2 hours after
given oral glucose was examined in 3™ day and in 18" day.



There was significant difference between group those received STZ and received no extract juwet
seed and those that received STZ but received no extract juwet seed in the result of Anova analyzed for
fasting blood glucose level (p<0,05) and Anova analyzed showed significant difference (p<0,05)
between blood glucose level 2 hours after given glucose who received STZ but received no extract
juwet seed and those who received STZ and received extract juwet seed.

The conclusion of this experiment was the level of fasting blood glucose and level blood glucose 2
hour s after given glucose of mice who received STZ and received no extract juwet seed less than in
mice who received STZ and received extract juwet seed.
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PENDAHULUAN

Diabetes mellitus (DM) adalah suatu
gangguan metabolik yang ditandai dengan
peningkatan kadar gula darah kronik dan
pemakaian glukosa yang kurang efektif.
Sekitar 5-10 % penderita adalah diabetes
mellitus  tergantung  insulin  (/nsulin
Dependent Diabetes Mellitus=IDDM) atau
DM tipe 1 yang disebut juga juvenile onset
diabetes. DM tipe 1 ini disebabkan karena
kerusakan sel B pankreas, sehingga pankreas
tidak dapat mensintesis insulin. Lebih dari
90 % penderita adalah diabetes mellitus tidak
tergantung insulin (Non Insulin Dependent
Diabetes Mellitus=NIDDM) atau DM tipe 2 .
Pada diabetes mellitus tipe 2 disebabkan
karena resistensi reseptor insulin (Guyton &
Hall, 2000: Colman et al., 1999).

Walaupun telah banyak strategi yang
digunakan untuk pencegahan dan pengobatan
DM, namun hingga saat ini masih belum
mendapatkan hasil yang optimal. Disamping
mahalnya beberapa jenis obat DM tertentu
juga pendistribusian obat yang belum optimal
sampai ke seluruh pelosok tanah air. Hal ini
memerlukan pengelolaan yang lebih murah
dan efektif . Indonesia merupakan negara
yang sangat kaya akan sumber alam hayati
karena topografi Indonesia dengan iklim
tropisnya menunjang berancka ragam
tanaman tumbuh. Ini merupakan potensi yang
harus  dimanfaatkan dan  dilestarikan
keberadaannya  dengan  tujuan  untuk
kesejahteraan manusia. Pengobatan DM
dengan bahan herbal banyak dicari terutama
yang efektif, aman dan efek samping
rendah.Salah satu tanaman yang telah banyak
dipakai di negara India oleh para praktisi
ayurveda untuk menurunkan kadar gula
darah adalah juwet (Eugenia jambolana). Di
Indonesia,khususnya di Jawa Barat, Jawa
Tengah dan Jawa Timur, biji jamblang atau
juwet secara tradisional juga telah digunakan
dalam pengobatan DM. Namun sampai
sejauh ini penelitian pengaruh ekstrak biji

juwet dalam menurunkan kadar glukosa
darah belum dilakukan. Dengan penelitian
yang akan dilakukan ini, akan bisa memberi
pilihan pengobatan DM.

Menurut data yang dipublikasikan dalam
jurnal Diabetes Care 2004, penderita DM di
Indonesia pada tahun 2000 mencapai 8,4 juta
orang dan menduduki peringkat ke empat
setelah India, Cina, dan Amerika Serikat.
Jumlah tersebut diperkirakan akan meningkat
lebih dari dua kalinya pada tahun 2030, yaitu
menjadi 21,3 juta orang (Wild, et al., 2004)

Penelitian kali ini  adalah  untuk
membuktikan pengaruh ekstrak biji juwet
dalam menurunkan kadar gula darah, baik
kadar gula darah puasa maupun kadar gula
darah 2 jam setelah pemberian glukosa..
BAHAN DAN METODE PENELITIAN
Bahan
Bahan untuk menginduksi diabetes mellitus
yang digunakan adalah streptozotocin.
Penelitian ini menggunakan hewan coba
mencit BALB/c jantan berumur sekitar 10
minggu, berat badan 25-35 gram
Pengukuran kadar glukosa darah dengan
menggunakan alat glucostick  dengan
pengambilan darah dari ekor mencit.

Metode

Dilakukan randomisasi 50 ekor tikus, yang
dibagi menjadi 5 kelompok, yaitu kelompok
1 sampai kelompok 5 masing-masing
sebanyak 10 ekor tikus. Mencit pada
kelompok 2, 3 dan 4 diinjeksi dengan
streptozotocin dosis 100 mg/kg BB secara
intraperitoneal untuk merusak sel beta
pankreas (Szkudelski, 2001, Mic, dkk, 2007,
Xi, dkk, 2007). Mencit kelompok 1 sampai
kelompok 5 : Pada hari ke 3 diperiksa kadar
glukosa darah puasa menggunakan alat
Glukostick dan darah diambil dari ekor
mencit. Setelah itu, mencit kelompok 1
sampai kelompok 5 diberikan glukosa peroral
1,5 mg/kg BB mencit yang dilarutkan dalam
1 ml aquabidest , 2 jam kemudian dilakukan
pemeriksaan kadar glukosa 2 jam setelah



pemberian glukosa dengan alat Glukostick
dan darah diambil dari ekor mencit.
(Cameron Rink, dkk 2006).Berikutnya:
Mencit kelompok 1 : hari ke 3 dikorbankan
untuk diperiksa kadar glukosa darah puasa
dan 2 jam setelah pemberian glukosa. Mencit
kelompok 2 : hari ke 3 dikorbankan untuk
diperiksa kadar glukosa darah puasa dan 2
jam setelah pemberian glukosa. Mencit
kelompok 3 : kelompok kontrol negatif ,
diberi perlakuan sonde peroral larutan CMC
Na" 0,5 % sebanyak 1 ml/mencit /hari selama
15 hari. Setelah 15 hari dikorbankan untuk
diperiksa kadar glukosa darah puasa dan 2
jam setelah pemberian glukosa.. Mencit
kelompok 4 kelompok  perlakuan,
diberikan sonde peroral ekstrak biji juwet
1400mg/kg BB yang disuspensikan dalam
CMC Na' 0,5 % sebanyak 1 ml/mencit /hari
selama 15 hari. Setelah itu dikorbankan
untuk diperiksa kadar glukosa darah puasa
dan 2 jam setelah pemberian glukosa .
Mencit kelompok 5 : dibiarkan hidup 15
hari, setelah itu dikorbankan untuk diperiksa

CARA ANALISIS DATA
Tehnik  analisis data yang  dipakai
menggunakan Anova satu arah (dengan
asumsi data homogen dan distribusi normal),
dengan tingkat kesalahan sebesar 5 %. Jika
terdapat perbedaan yang bermakna, maka
untuk mengetahui beda antar perlakuan
dipergunakan uji LSD (Least Significant
Difference) atau Uji Beda Nyata Terkecil.
Jikadata tidak homogen menggunakan Brown
Forsythe dan dilanjutkan dengan Games-
Howell (Steel dan Torrie, 1984).
HASIL DAN ANALISIS PENELITIAN
Hasil Pemeriksaan Glukosa

Pemeriksaan glukosa darah pada hari ke 3
setelah pemberian STZ dilakukan dengan
memakai glukostick pada darah mencit yang
diambil dari ekor. Hasil pemeriksaan glukosa
darah baik puasa maupun 2 jam setelah
pemberian glukosa (dosis 1,5 mg/g BB
mencit) yang dilarutkan dalam aquabidest
pada setiap kelompok seperti pada tabel di
bawabh ini: (Cameron Rink, dkk 2006)
Tabel 1 : Kadar glukosa darah puasa mencit

kadar glukosa darah puasa dan 2 jam setelah hari ke 3
pemberian glukosa.
Klp GDP awal (mg/dl
perlakuan n RERATA (Mean) Min | Maks p
K1 5 99,2 2,775 95 102
K2 6 339,67 27,616 | 315 | 390 0,000
K3 6 354,67 33,206 | 319 | 395 (p<0,05)
K4 6 381,17 38,706 | 318 | 427
K5 5 114 6,557 105 | 121
p signifikan <0,05 yang artinya data tidak homogen.

Tabel 1 menunjukkkan bahwa kelompok 1
dan 5 adalah kelompok mencit dengan GDP
normal dan kelompok 2,3, dan 4 adalah
kelompok mencit dengan GDP lebih dari
normal (hiperglikemia=DM).

Pada uji  distribusi normalitas  data
(Kolmogorov-Smirnov ~ Test) hasilnya

normal distribusi. Pada uji homogenitas
variansi didapatkan hasil p= 0,003 (p<0,05)

Selanjutnya karena data tidak homogen maka
uji statistik menggunakan Brown-Forsythe,
didapatkan hasil p= 0,000 (p<0,05) yang
artinya didapatkan perbedaan yang
signifikan.  Selanjutnya untuk menguji
perbedaan rerata kadar glukosa darah puasa
awal antar kelompok dilakukan uji Games
Howell dan hasilnya seperti tabel 2

Tabel 2 : Beda antar kelompok kadar glukosa puasa mencit hari ke 3

K1 K2 K3 K4 K5
K1 X
K2 0,000 X
K3 0,000 0,908 X
K4 0,000 0,283 0,712 X
K5 0,024 0,000 0,000 0,000 X

p signifikan <0,05



Dari tabel .2 didapatkan bahwa :
Yang ada perbedaan kadar gula darah puasa
awal adalah: antara K1 dan K2; K1 dan K3;
K1 dan K4 ; K1 dan KS ; K2 dan K5 ;
K3 dan K5 ; K4 dan K5 . Yang tidak ada
perbedaan kadar gula darah puasa awal

adalah: antara K2 dan K3 ; K2 dan K4; K3
dan K4.

Tabel 3: GDP awal antar 2 kelompok
(kel.non DM dan kel. DM)

Independent Samples Test

T —test
Kel DM-non DM n mean Std.dev P
GDP awal kel.non DM 10 106,60 9,131 0,000
GDP awal kel. DM 18 358,50 36,069
Dengan uji Independent samples T-test memenuhi syarat untuk dilakukan percobaan

didapatkan p 0,000 (p<0,05), artinya ada
beda signifikan antar kedua kelompok
tersebut. Sehingga kelompok mencit ini telah

selanjutnya

guna

ekstrak biji juwet.

memeriksa

Tabel 4 : Kadar glukosa darah 2 jam setelah pemberian glukosa mencit hari ke 3

pengaruh

GD2JPP awal)
Klp GD 2JPP awal (mg/dl)
perlakuan n Rerata(Mean) SD Min | Maks p
K1 5 106,4 5,983 | 99 113
0, 000

K2 6 354 39,517 | 312 412 (p<0,05)
K3 6 390,83 40,975 | 341 443

K4 6 398,17 32,646 | 352 437

K5 5 116,6 7,436 | 109 126

p signifikan <0,05 homogenitas variansi kadar GD 2 jam setelah

Dari tabel 4 ini didapat kan bahwa kelompok
1 dan 5 kadar GD 2 jam setelah pemberian
glukosa adalah normal dan pada kelompok
2,3 dan 4 kadar GD 2 jam setelah pemberian
glukosa adalah hiperglikemia (DM).

Dilakukan  uji = normalitas  distribusi
(Kolmogorov-Smirnov Test) dan hasilnya
data berdistribusi normal. Dilakukan uji

pemberian glukosa awal dan nilai p:
0,008(p<0,05) , artinya tidak homogen. Uji
statistik Brown-Forsythe menunjukkan nilai
p: 0,000 (p<0,05), artinya ada perbedaan
rerata kadar glukosa 2 jam setelah pemberian

glukosa

.Selanjutnya uji

menunjukkan hasil sbb:

Tabel 5 : Tabel Beda Antar Kelompok GD 2 jam setelah pemberian glukosa awal

K1 K2 K3 K4 K5
K1 X
K2 0,000 X
K3 0,000 0,537 X
K4 0,000 0,289 0,996 | x
K5 0,215 0,000 0,000 | 0,000 | x

* Keterangan p signifikan <0,05

Dari tabel 5 terlihat didapatkan  ada
perbedaan kadar gula darah 2 jam setelah
pemberian glukosa awal : antara K1 dan K2
; K1 dan K3 : K1 dan K4; K2 dan K5 ;
K3 dan K5 K4 dan KS5. Didapatkan tidak

Games

Howell

ada perbedaan kadar gula darah 2 jam
setelah pemberian glukosa awal : antara K1
dan K5; K2 dan K4; K2 dan K3 ; K2 dan

K4 .



Tabel. 6 : Kadar glukosa darah puasa mencit hari ke 15 setelah STZ dan ekstrak biji

juwet (GDP akhir)
Klp GDP akhir (mg/dl)
perlakuan n Rerata(Mean) SD Min | Maks p
K3 6 344,67 24,606 | 317 374 0.000
K4 6 106,67 9,438 96 121 (p<0,05)
K5 5 108,2 11,584 96 124
p signifikan <0,05 Uji statistik Brown-Forsythe nilai p:0,000
Uji normalitas distribusi (Kolmogorov- (p<0,05)m artinya ada perbedaan yang
Smirnov Test), hasil data berdistribusi signifikan. Selanjutnya uji Games-Howell
normal. Uji homogenitas variansi nilai p: untuk beda antar kelompok.

0,021 (p<0,05) artinya data tidak homogen.

Tabel 7 : Tabel Beda Antar Kelompok GDP akhir

K3 K4 K5

K3 X

K4 0,000 X

K5 0,000 0,970

*Keterangan p signifikan <0,05
Dari tabel 7 didapatkan bahwa: K4 dan K5 .
Ada perbedaan kadar gula darah puasa akhir Tabel 8 : Kadar glukosa darah 2 jam setelah
antara K3 dan K4 dan K3 dan K5 . Tidak pemberian glukosa mencit hari ke 15

ada perbedaan kadar gula puasa akhir antara
GD2JPP Akhir) menggunakan uji Brown-Forsythe

Klp GD 2JPP akhir(mg/dl)
perlakuan n Rerata(Mean) SD Min | Maks p

K3 6 373,5 29,724 | 327 404 | 0,000

K4 6 111,67 7,09 105 125 | (p<0,05)

K5 5 116,2 12,872 | 101 135
Uji normalitas distribusi  (Kolmogorov- didapatkan nilai p: 0,000(p<0,05) artinya
Smirnov) didapatkan hasil data ada perbedaan rerata GD2JPP akhir. Uji
berdistribusi normal. Uji homogenitas Games-Howell untuk beda antar kelompok
variansi didapatkan nilai p:0,005(p<0,05) didapatkan hasil sbb:

artinya tidak homogen. Uji Brown-Forsythe

Tabel 9 : Tabel Beda Antar Kelompok GD 2 jam setelah pemberian glukosa akhir

K3 K4 K5
K3 X
K4 0,000 X
K5 0,000 0,770 X

*Keterangan p signifikan <0,05
akhir: antara K4 dan K5 .
Dari tabel 9 didapatkan bahwa :
Ada perbedaan kadar gula 2 jam setelah
pemberian glukosa akhir : antara K3 dan K4 PEMBAHASAN
dan K3 dan K5 . Tidak ada perbedaan Diabetes mellitus adalah suatu gangguan
kadar gula 2 jam setelah pemberian glukosa metabolik yang ditandai dengan peningkatan



kadar gula darah kronik dan pemakaian
glukosa yang kurang efektif. Sekitar 5-10 %
penderita adalah diabetes mellitus tergantung
insulin  (Insulin  Dependent  Diabetes
Mellitus=IDDM) atau DM tipe 1 yang
disebut juga juvenile onset diabetes. DM tipe
1 ini disebabkan karena kerusakan sel [
pankreas, sehingga pankreas tidak dapat
mensintesis  insulin. Lebih dari 90 %
penderita adalah diabetes mellitus tidak
tergantung insulin (Non Insulin Dependent
Diabetes Mellitus=NIDDM) atau DM tipe 2 .
Pada diabetes mellitus tipe 2 disebabkan
karena resistensi reseptor insulin (Guyton &
Hall, 2000: Colman et al., 1999).

Menurut data yang dipublikasikan dalam
jurnal Diabetes Care 2004, penderita DM di
Indonesia pada tahun 2000 mencapai 8,4 juta
orang dan menduduki peringkat ke empat
setelah India, Cina, dan Amerika Serikat.
Jumlah tersebut diperkirakan akan meningkat
lebih dari dua kalinya pada tahun 2030, yaitu
menjadi 21,3 juta orang (Wild, et al., 2004)

Dalam masyarakat, pengobatan DM
dengan juwet ada yang turun kadar gula
darahnya. Efek ekstrak biji juwet untuk
menurunkan kadar gula darah telah
menunjukkan keberhasilan yang signifikan
(Joeliantina, 2007). Untuk membuktikan
pengaruh biji juwet sebagai antidiabetik,
maka dilakukan  penelitian ~ dengan
menggunakan hewan coba yaitu mencit
BALB/c jantan yang mengalami DM.
Adapun cara untuk membuat mencit
mengalami DM adalah dengan pemberian
streptozotocin 100 mg/kg BB melalui injeksi
intraperitoneal(Ani , dkk, 2007; Xi , dkk,
2007). Selanjutnya pada mencit diberikan
ekstrak biji juwet dengan dosis 1400 mg/kg
BB (Joeliantina, 2007). Streptozotocin yang
diinjeksikan ke dalam tubuh mencit secara
intraperitoneal dengan dosis 100 mg/kg BB
akan menyebabkan toksisitas pada tubuh
mencit, khususnya terhadap sel beta
pankreas. Kerusakan sel beta yang terjadi
akan menimbulkan kondisi hiperglikemia di
dalam tubuh mencit. Hiperglikemia yang
terjadi ditunjukkan dengan peningkatan kadar
gula darah puasa mencit mencapai sama
dengan atau lebih 300 mg/dI.

Pada percobaan ini kadar gula darah puasa
awal ditunjukkan pada tabel 1. Didapatkan
bahwa kelompok 1 dan 2 yang tidak
diberikan injeksi streptozotocin kadar gula
darah puasa mencit normal. Dan pada

kelompok 2, 3, dan 4 yang diberikan injeksi
streptozotocin kadar gula darah puasa mencit
tinggi (>300 mg/dl). Tabel 1 menunjukkkan
bahwa kelompok 1 dan 5 adalah kelompok
mencit dengan GDP normal dan kelompok
2,3, dan 4 adalah kelompok mencit dengan
GDP lebih dari normal (hiperglikemia=DM).
Pada wuji  distribusi normalitas  data
(Kolmogorov-Smirnov ~ Test) hasilnya

normal distribusi. Pada uji homogenitas
variansi didapatkan hasil p= 0,003 (p<0,05)
yang artinya data tidak homogen.
Selanjutnya karena data tidak homogen maka
uji statistik menggunakan Brown-Forsythe,
didapatkan hasil p= 0,000 (p<0,05) yang
artinya ada perbedaan yang signifikan.

Dari tabel 2 didapatkan bahwa: Antara K1
dan K2 didapat nilai p: 0,000 (p<0,05) ,
artinya ada perbedaan kadar glukosa darah
pada kelompok K1 yang adalah kelompok
normal dimana kadar glukosa darah puasa
awal adalah normal, sedang K2 adalah
kelompok DM yang dikorbankan awal
dimana kadar glukosa darah puasa awal
tinggi. Antara K1 dan K3 didapatkan nilai p:
0,000 (p<0,05) artinya ada perbedaan kadar
glukosa darah puasa awal Kl (kelompok
normal) dan K3 (kelompok DM yang
diberikan placebo/CMC). Pada K1 GDP
normal dan pada K3 GDP tinggi. Antara K1
dan K4 didapatkan nilai p: 0,000 (p<0,05)
artinya ada perbedaan kadar glukosa darah
puasa awal K1 (kelompok normal) dan K4
(kelompok DM yang diberikan ekstrak biji
juwet). Pada K1 GDP normal dan pada K4
GDP tinggi. Antara K1 dan K5 didapatkan
nilai p: 0,024 (p<0,05) artinya ada
perbedaan kadar GDP awal K1 (kelompok
normal yang dikorbankan pada awal) dan K5
(kelompok normal yang dikorbankan pada
akhir). Ini seharusnya tidak boleh berbeda,
tetapi kalau kita melihat kadar glukosa darah
pada kedua kelompok sebenarnya masih
dalam batas normal(K1 min 95 maks 102, K5
min 95, maks 121). Terjadi perbedaan kadar
glukosa puasa awal kemungkinan karena
lama waktu puasa yang berbeda, di mana
justru dengan lebih lama dalam hal ini K5
kemungkinan tubuh mencit akan berespon
dengan terjadi proses glikogenolisis dari
cadangan glikogen dalam tubuh mencit.
Antara K2 dan K3 didapatkan nilai p: 0,908
(p>0,05) artinya tidak ada perbedaan yang
signifikan kadar glukosa darah puasa awal
kelompok K2 dan K3. Keduanya sama-sama



kelompok DM yang diinjeksi STZ sehingga
kadar GDP awal tinggi. Antara K2 dan K4
didapatkan nilai p 0,283, (p>0,05) artinya
tidak ada perbedaan yang signifikan kadar
GDP awal kelompok K2 dan K4. Keduanya
sama-sama kelompok DM. Yang diinjeksi
STZ sehingga GDP awal tinggi. Antara K2
dan KS didapatkan nilai p: 0,000 (p<0,05)
artinya ada perbedaan kadar GDP awal
kelompok K2 (kelompok DM) dan K5
(kelompok Normal). Pada K2 yang diinjeksi
STZ GDP awal tinggi dan pada K5 GDP
awal normal. Antara K3 dan K4 didapatkan
nilai p: 0,712 (p>0,05) artinya tidak ada
perbedaan yang signifikan kadar glukosa
darah puasa awal K3 dan K4. Keduanya
sama-sama kelompok DM yang mendapat
injeksi STZ sehingga GDP awal keduanya
tinggi.

Antara K3 dan K5 didapatkan nilai p: 0,000
(p<0,05) artinya ada perbedaan kadar
glukosa  darah  puasa awal antara
K3(kelompok DM) dan K5(kelompok
normal). Antara K4 dan KS didapatkan nilai
p: 0,000 (p<0,05) artinya ada perbedaan
kadar glukosa darah puasa awal K4
(kelompok DM) dan K5 (kelompok normal).
Pada K4 GDP awal tinggi dan pada K5 GDP
awal normal.

Untuk menunjukkan bahwa model hewan
coba telah memenuhi syarat sebagai
kelompok DM dan non DM dilakukan uji T
independent dan hasilnya seperti tabel 3 .
Dari tabel 3 didapat bahwa kelompok non
DM dan DM nilai p 0,000 (p<0,05) yang
artinya ada perbedaan yang bermakna antara
kedua kelompok. Ini menunjukkan bahwa
model hewan coba telah memenuhi
persyaratan untuk  dilanjutkan  dengan
percobaan melihat pengaruh ekstrak biji
juwet. Selanjutnya hasil pengukuran kadar
glukosa 2 jam setelah pemberian glukosa
pada mencit didapatkan hasil yang
ditampilkan pada tabel 4 . Dari tabel 4
kelompok 1 dan 5 kadar GD 2 jam setelah
pemberian glukosa adalah normal dan pada
kelompok 2,3 dan 4 kadar GD 2 jam setelah
pemberian glukosa adalah hiperglikemia
(DM). Berarti kelompok 2,3, dan 4
mengalami kerusakan pankreas sehingga
hewan tersebut mengalami DM.

Dilakukan  uwji  normalitas  distribusi
(Kolmogorov-mirnov Test) dan hasilnya data
berdistribusi normal. Dilakukan uji
homogenitas variansi kadar GD 2 jam setelah

pemberian glukosa awal dan nilai p: 0,008
(p<0,05) artinya tidak homogen . Uji
statistik Brown Forsythe menunjukkan nilai
p: 0,000 (p<0,05) artinya ada perbedaan
rerata kadar glukosa 2 jam setelah pemberian
glukosa. Selanjutnya uji Games Howell
menunjukkan hasil seperti pada tabal 5. Dari
tabel 5 didapatkan bahwa: Antara K1 dan K2
nilai p: 0,000 (p<0,05) artinya ada
perbedaan yang signifikan kadar GD2jam
setelah pemberian glukosa awal antara K1
(kelompok normal) rendah dan K2
(kelompok DM) tinggi. Antara K1 dan K3
nilai  p:0,000 (p<0,05) artinya ada
perbedaan yang signifikan kadar GD2JPP
awal antara K1 (kelompok normal, kadar GD
2 jam setelah pemberian glukosa normal) dan
K3(kelompok DM, kadar GD 2 jam setelah
pemberian glukosa tinggi). Antara K1 dan
K4 nilai p: 0,000(p<0,05) artinya ada
perbedaan yang signifikan kadar GD2jam
setelah pemberian glukosa awal antara Kl
(kelompok normal, kadar GD 2 jam setelah
pemberian  glukosa normal) dan K4
(kelompok DM, kadar GD 2 jam setelah
pemberian glukosa tinggi). Antara K1 dan
KS nilai p : 0,215 (p>0,05) artinya tidak ada
perbedaan kadar GD 2 jam setelah
pemberian glukosa awal K1 dan KS5.
Keduanya sama-sama kelompok mnormal.
Antara K2 dan K3 nilai p: 0,537 (p>0,05)
artinya tidak ada perbedaan kadar GD2 jam
setelah pemberian glukosa awal, keduanya
sama-sama kelompok DM. Yang mendapat
injeksi STZ . Antara K2 dan K4 nilai
p:0,289 (p>0,05), artinya tidak ada
perbedaan kadar GD2 jam setelah
pemberian glukosa awal , keduanya sama-
sama kelompok DM yang mendapat injeksi
STZ. Antara K2 dan K5 nilai p 0,000
(p<0,05) artinya ada perbedaan signifikan
kadar GD 2 jam setelah pemberian glukosa
awal antara K2 (kelompok DM) dan K5
(kelompok normal). Antara K3 dan K4 nilai
p: 0,996, (p>0,05) artinya tidak ada
perbedaan, keduanya sama-sama kelompok
DM . Antara K3 dan K5 nilai p: 0,000
(p<0,05), artinya ada perbedaan signifikan
kadar GD 2 jam setelah pemberian glukosa
awal K3 (kelompok DM) dan K5 (kelompok
normal) Antara K4 dan KS5 nilai p: 0,000,
(p<0,05) artinya ada perbedaan signifikan
kadar GD2 jam setelah pemberian glukosa
awal K4 (kelompok DM) dan K5 (kelompok
normal).



Dari hasil data kadar glukosa baik puasa
maupun 2 jam setelah pemberian glukosa
awal didapatkan bahwa injeksi STZ dapat
merusak sel beta pankreas yang akan
menyebabkan produksi insulin menurun dan
akhirnya menimbulkan hiperglikemia. Ini
terbukti bahwa K2, K3 dan K4 yang
mendapat injeksi STZ kadar GDP awal dan
GD 2 jam setelah pemberian glukosa awal
tinggi.

Pada hari ke 3 mencit kelompok 1 dan
kelompok 2 dikorbankan untuk diambil organ
pankreas dan otot. Sedang mencit kelompok
3 diberi larutan CMC oral personde selama
15 hari (sebagai placebo), mencit kelompok 4
diberi larutan ekstrak biji juwet yang
dilarutkan dalam CMC selama 15 hari,
sedang kelompok 5 dibiarkan hidup selama
15 hari

Pemeriksaan kadar glukosa puasa hari ke
18 dilakukan pada ketiga kelompok
(kelompok 3,4,5) dan pemeriksaan kadar
glukosa 2 jam setelah pemberian glukosa.
untuk melihat efek ekstrak biji juwet
terhadap kadar glukosa darah puasa dan
glukosa 2 jam setelah pemberian glukosa.
Hasilnya dapat dilihat pada tabel 7 untuk
kadar glukosa puasa akhir.

Dari tabel 7 didapatkan kadar rerata GDP
akhir K3 setelah pemberian placebo (CMC)
adalah 344,67+24,606 mg/dl dan minimum
317 mg/dl, maksimum 374 mg/dl, tetap
hiperglikemia (DM). Ini membuktikan bahwa
pada mencit yang telah diinjeksi STZ
sehingga mengalami hiperglikemia placebo
tidak memiliki efek menurunkan kadar GDP.
K4 setelah pemberian ekstrak biji juwet
rerata GDP akhir adalah 106,67+9,438 mg/dl,
minimum 96 mg/dl dan maksimum 121
mg/dl, yang artinya GDP akhir mengalami
penurunan. Ini membuktikan bahwa pada
mencit yang telah dinjeksi STZ sehingga
mengalami hiperglikemia ekstrak biji
juwet memiliki efek menurunkan kadar
GDP mencit. K5 kelompok normal yang
dibiarkan hidup rerata GDP akhir adalah
108,2+11,584 mg/dl, minimum 96 mg/dl dan
maksimum 124 mg/dl, artinya GDP akhir
tetap normal.

Uji normalitas distribusi, hasil data
berdistribusi normal. Uji homogenitas
variansi nilai p 0,021 (p<0,05) artinya data
tidak homogen. Uji statistik Brown-Forsythe
nilai  p:0,000 (p<0,05) artinya ada
perbedaan yang signifikan. Selanjutnya

ujiGames-Howell untuk beda antar kelompok
Didapatkan bahwa: Antara K3 dan K4 nilai
p 0,000 (p<0,05) artinya ada perbedaan
yang signigfikan antara GDP akhir kelompok
K3 (DM vyang diberi placebo) dan K4 (DM
yang diberi ekstrak biji juwet). Pada K3 GDP
akhir tetap tinggi, sedang GDP akhir K4
turun. Ini menunjukkan bahwa pemberian
ekstrak biji juwet dapat menurunkan
kadar glukosa darah puasa pada mencit
DM yang diinduksi streptozotocin. Antara
K3 dan KS nilai p 0,000(p<0,05) artinya
ada perbedaan antara GDP akhir K3 (DM
yang diberi placebo) dimana kadarnya tetap
tinggi dan K5 (normal) kadarnya tetap
normal. Antara K4 dan K5 nilai p 0,970
(p>0,05)artinya tidak ada perbedaan antara
GDP akhir K4 dan K5, keduanya sama-sama
normal. Pada K4 yang semula kadar GDP
awal tinggi setelah pemberian ekstrak biji
juwet  kadar GDP  akhir  menjadi
turun/normal. Pada K5 GDP awal normal dan
GDP akhir tetap normal.

Untuk kadar glukosa darah 2 jam setelah
pemberian glukosa hasilnya dapat dilihat
pada tabel .8 Dari tabel 8 didapatkan kadar
rerata GD 2 jam setelah pemberian glukosa
akhir K3 adalah 373,5+29,724 mg/dl,
minimum 327 mg/dl dan maksimum 404
mg/dl, tetap hiperglikemia (DM). Ini
membuktikan bahwa pada mencit yang telah
diinjeksi  STZ  sehingga  mengalami
hiperglikemia placebo(CMC) tidak memiliki
efek menurunkan kadar glukosa darah 2 jam
setelah pemberian glukosa .

Kadar rerata glukosa darah 2 jam setelah
pemberian  glukosa akhir K4 adalah
111,67+£7,09 mg/dl, minimum 105 mg/dl dan
maksimum 125 mg/dl, yang artinya GDP
akhir mengalami penurunan. Ini
membuktikan bahwa pada mencit yang telah
dinjeksi STZ  sehingga  mengalami
hiperglikemia ekstrak biji juwet memiliki
efek menurunkan kadar glukosa darah 2
jam setelah pemberian glukosa.

Kadar rerata kadar glukosa darah 2 jam
setelah pemberian glukosa akhir K5 adalah
116,2+12,872 mg/dl, minimum 101 mg/dl
dan maksimum 135 mg/dl, artinya glukosa
darah 2 jam setelah pemberian glukosa awal
normal dan glukosa darah 2 jam setelah
pemberian glukosa akhir tetap normal.

Uji normalitas distribusi (Kolmogorov-
Smirnov ~ Test)didapatkan  hasil  data
berdistribusi normal. Uji homogenitas



variansin didapatkan nilai p:0,005 (p<0,05)
artinya tidak homogen. Uji Brown-Forsythe
didapatkan nilai p: 0,000 (p<0,05) artinya
ada perbedaan rerata GD2 jam setelah
pemberian glukosa akhir.

Dari tabel 10 didapatkan bahwa: Antara K3
dan K4 GD 2 jam setelah pemberian glukosa
nilai p 0,000 (p<0,05) artinya ada
perbedaan antara GD2JPP K3 (kelompok
DM yang diberi placebo) dimana GD2 jam
setelah pemberian glukosa tinggi, dan GD2
jam setelah pemberian glukosa K4
(kelompok DM yang diberi ekstrak biji
juwet) dimana GD2 jam setelah pemberian
glukosa turun. Ini membuktikan bahwa pada
mencit hiperglikemia setelah diinjeksi STZ
pemberian placebo(CMC) tidak menurunkan
kadar GD 2 jam setelah pemberian glukosa
sedangkan pada mencit hiperglikemia
setelah diinjeksi STZ pemberian ekstrak
biji juwet terbukti menurunkan kadar GD
2 jam setelah pemberian glukosa mencit.
Antara K3 dan K5 nilai p 0,000 (p<0,05)
artinya ada perbedaan GD2 jam setelah
pemberian  glukosa K3  (kelompok
DM-+placebo) di mana GD2 jam setelah
pemberian glukosa tetap tinggi dan K5
(kelompok normal) dimana GD2 jam setelah
pemberian glukosa  tetap normal/rendah.
Antara K4 dan K5 nilai p : 0,770 (p>0,05)
artinya tidak ada perbedaan GD2 jam
setelah pemberian glukosa pada 2 kelompok
tersebut sama-sama rendah/normal. K4
(kelompok DM-+juwet) awalnya gula darah
tinggi tetapi setelah pemberian ekstrak biji
juwet GD2 jam setelah pemberian glukosa
akhir menjadi turun. K5 (kelompok normal)
awalnya GD2 jam setelah pemberian glukosa
normal dan akhirnya GD2 jam setelah
pemberian glukosa tetap normal.

Dari data kadar glukosa puasa maupun 2
jam setelah pemberian glukosa akhir
didapatkan bahwa : pemberian ekstrak biji
juwet dapat menurunkan kadar glukosa
darah puasa maupun 2 jam setelah
pemberian glukosa . Ini dibuktikan dengan
pada K4 yang kadar glukosa puasa dan 2 jam
setelah pemberian glukosa  awal tinggi
setelah diberi ektrak biji juwet kadar glukosa
puasa dan 2 jam setelah pemberian glukosa
akhir menjadi turun.

Hal ini disebabkan karena kandungan
flavonoid dalam hal ini quersetin. Bhavna
Sharmaa  et.al (2007) melaporkan efek
hipoglikemik dan hipolipidemik dari ekstrak

biji juwet yang mengandung flavonoid yang
diamati pada tikus DM yang diinduksi
dengan streptozotocin. Flavonoid juga
menstimulasi 16 % peningkatan pengeluaran
insulin dari sel beta pancreas.Aksi tersebut
melalui pengaturan peroxisome proliferators
activated receptors (PPAR a dan PPAR y)

Aksi dari flavonoid yang bermanfaat pada
DM adalah melalui kemampuannya untuk
menghindari  absorpsi  glukosa  atau
memperbaiki toleransi glukosa. Lebih lanjut
flavonoid menstimulasi pengambilan glukosa
pada jaringan perifer, mengatur aktivitas dan
ekspresi enzim yang terlibat dalam jalur
metabolism  karbohidrat dan  bertindak
menyerupai insulin, dengan mempengaruhi
mekanisme signaling insulin. (Cazarolli,
Luisa H, 2008)

Profil farmakodinamik dari quersetin
telah dipelajari oleh Okamoto (2005).
Quersetin - memiliki kemampuan untuk
memberikan perlindungan terhadap
kerusakan sel yang diakibatkan oleh stress
oxidative (seperti peroxidasi lipid dari
membrane dan degradasi membrane) yang
berhubungan dengan radikal bebas . (Mira et
al.2002) Quersetin pada dosis rendah
didapatkan  lebih  efektif. = Hasil ini
menunjukkan bahwa quersetin memperbaiki
DM yang diinduksi streptozotocin dalam
stress oksidatif.(Mahesh, T et al, 2004) .
Selain itu karena ekstrak biji juwet

mengandung  chromium, dan tannin.
Kemungkinan mekanisme aksi dari
Chromium:

Mekanisme aksi yang mungkin dari
chromium dalam mengontrol glukosa darah
berhubungan dengan perbaikan reseptor dan
aksi post reseptor. (1) Suplementasi
chromium menyebabkan peningkatan ikatan
insulin dengan sel sehingga meningkatkan
jumlah reseptor insulin (Braithwaite et.al.
1998).(2) Meningkatkan penggunaan glukosa
dan sensitivitas sel beta telah dibuktikan.
Chromium mengaktifkan IRTK (/nsulin
Reseptor Tyrosine Kinase) (Davis et.al.
1997).(3) Chromium menghambat protein
tyrosine  phosphatase-1 (PTP-1), suatu
homolog dari Tyrosine Phosphatase (PTP-
1B) yang menginaktivasi reseptor insulin.
Peningkatan afinitas pada reseptor insulin,
peningkatan jumlah reseptor insulin , dan
aktivasi IRTK, dan penghambatan dari IR



Tyrosine Phosphatase, semuanya akan
menyebabkan  peningkatan  sesnsitivitas
reseptor insulin.

Kandungan tanin yang terdapat dalam biji
juwet  berperan: (1). memiliki  aksi
meningkatkan  fosforilasi tyrosine dari
subunit B reseptor insulin dan menghambat
tyrosine phosphatase.(2) menstimulasi
aktivitas  transport  glukosa.  Sehingga
pemberian biji juwet pada mencit DM akan
dapat meningkatkan aktivitas reseptor
insulin.  Pada akhirnya dengan peningkatan
jumlah sel beta pankreas dan jumlah reseptor
insulin akan dapat menurunkan kadar glukosa
dalam darah.

PENUTUP

Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan
bahwa (1)pemberian ekstrak biji juwet dapat
menurunkan kadar glukosa darah puasa dan
(2) dapat menurunkan kadar glukosa 2 jam
setelah pemberian glukosa.
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