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ABSTRAK 

Rafita, Ita Dwi. 2013. Pengaruh Ekstrak Kayu Manis (Cinnamomum 

burmanii) Terhadap Gambaran Histopatologi dan Kadar SGOT SGPT 

Hepar Tikus yang Diinduksi Parasetamol. Skripsi. Jurusan Biologi FMIPA 

Universitas Negeri Semarang. Dr. Lisdiana, M.Si., Dra. Aditya Marianti, 

M.Si. 

 

Kayu manis (Cinnamomum burmanii) memiliki aktivitas sebagai 

antioksidan. Senyawa antioksidan dapat digunakan untuk menghambat atau 

memperlambat proses oksidasi. Proses oksidasi pada tubuh salah satunya karena 

sering mengkonsumsi obat-obatan salah satunya parasetamol. Efek negatif dari 

overdosis parasetamol akan menyebabkan kerusakan hepar. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh ekstrak kayu manis 

terhadap gambaran histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang 

diinduksi parasetamol. 

Penelitian ini menggunakan sampel 20 ekor tikus putih jantan wistar 

berumur 2-3 bulan dengan berat badan ± 200 gram. Sampel dibagi dalam 4 

kelompok, yaitu kelompok kontrol dan perlakuan (P1,P2,P3). Masing-masing 

kelompok terdiri dari 5 ekor tikus. Kelompok kontrol diberi pakan standar dan air 

minum, kelompok perlakuan diberi pakan standar, air minum, parasetamol dan 

ekstrak kayu manis selama 21 hari. Pada hari ke-22, tikus dinekropsi, diambil 

darah dan organ heparnya untuk selanjutnya dibuat preparat histologi dan 

menghitung kadar SGOT SGPT. Perubahan histopatologi yang diamati berupa 

degenerasi parenkimatosa, hidropik dan nekrosis. Data yang diperoleh dianalisis 

dengan menggunakan uji One Way ANOVA.  

Analisis data menggunakan One Way ANOVA diperoleh hasil nilai sig. 

0,039< 0,05, hal ini membuktikan bahwa rata-rata skor sel hepar yang rusak antar 

kelompok perlakuan berbeda signifikan. Hasil LSD menunjukkan bahwa rata-rata 

skor kerusakan hepar kelompok parasetamol berbeda dengan kelompok kontrol, 

P2, dan P3. Hasil nilai sig. 0,001< 0,05, untuk kadar SGOT SGPT membuktikan 

bahwa kelompok parasetamol berbeda dengan kelompok kontrol, P2, dan P3. 

Hasil uji LSD kadar SGOT SGPT menunjukkan bahwa kelompok P1 lebih tinggi 

dari pada kelompok kontrol, P2, dan P3. Hasil uji regresi linier, dosis ekstrak kayu 

manis 320 mg/KgBB adalah dosis yang paling efektif, sehingga dengan ekstrak 

kayu manis dapat memperbaiki dan menurunkan kadar SGOT SGPT hepar tikus 

yang diinduksi parasetamol. 

 

Kata Kunci : Kayu Manis, Histopatologi Hepar, SGOT, SGPT.  
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

A. Latar Belakang  

Kayu manis (Cinnamomum burmanii) banyak dimanfaatkan di masyarakat 

sebagai rempah-rempah asli Indonesia yang digunakan sebagai bumbu masakan 

maupun sebagai ramuan obat herbal tradisional. Tanaman kayu manis terutama 

bagian kulit batangnya pada umumnya digunakan secara tradisional baik sebagai 

bumbu masakan maupun sebagai bahan dalam pengobatan tradisional, misalnya 

sebagai peluruh kentut (karminatif). Kayu manis berkhasiat mengatasi masuk 

angin, diare, dan penyakit yang berhubungan dengan saluran pencernaan. Kayu 

manis juga memiliki aktivitas sebagai antioksidan (Bisset & Wichtl 2001). 

Tanaman kayu manis (Cinnamomum burmanii) merupakan salah satu hasil 

bumi yang murah dan mudah didapat. Kayu manis mengandung protein, 

karbohidrat, vitamin (A, C, K, B3), mineral seperti kalsium, zat besi, magnesium, 

mangan, fosfor, sodium, zinc dan kolin. Dalam penelitian sebelumnya diketahui 

bahwa kayu manis merupakan jenis rempah dengan kandungan antioksidan paling 

tinggi dibanding dengan rempah-rempah lainnya (Ravindran et al. 2004). 

Ekstrak kulit batang kayu manis dengan kandungan kadar trans-

sinamaldehid menjadi sumber senyawa antioksidan dengan kemampuannya 

menangkap radikal bebas atau radical scavenger. Kayu manis merupakan 

tanaman rempah yang mengandung banyak senyawa fitokimia yang mempunyai 

mekanisme khusus yang berguna bagi manusia. Diantaranya dalam kayu manis 

banyak ditemukan senyawa fitokimia dari kelas phenylproponoids berupa 



2 

 

 

 

cinnamic acid. Senyawa ini dapat berfungsi sebagai antioksidan yang dapat 

mencegah pembentukan radikal bebas, menghilangkan radikal sebelum kerusakan 

muncul, memperbaiki kerusakan oksidatif, menghilangkan molekul rusak didalam 

sel.  

Senyawa antioksidan dapat digunakan sebagai senyawa yang dapat 

menghambat atau memperlambat proses oksidasi. Proses oksidasi pada tubuh 

salah satunya karena sering mengkonsumsi obat-obatan. Obat-obatan merupakan 

salah satu penginduksi tidak langsung terbentuknya Reactive oxygen species 

(ROS) yang selanjutnya menyebabkan disfungsi mitokondria, seperti 

mengkonsumsi parasetamol dengan dosis toksik.  

Paracetamol merupakan obat yang sering digunakan untuk mengobati 

demam dan nyeri ringan seperti sakit kepala dan nyeri otot. Meskipun aman 

dikonsumsi pada dosis terapeutik, namun overdosis obat yang disebabkan oleh 

pemakaian jangka panjang ataupun penyalahgunaan masih sering terjadi. 

Overdosis paracetamol akan mengakibatkan terjadinya nekrosis sel hepar daerah 

sentrolobuler yang dapat menyebabkan gagal hepar akut. Ketika terjadi overdosis, 

kadar GSH dalam sel hati menjadi sangat berkurang yang berakibat kerentanan 

sel-sel hati terhadap cedera oleh oksidan dan juga memungkinkan NAPQI 

berikatan secara kovalen pada makromolekul sel yang menyebabkan disfungsi 

berbagai sistem enzim (Goodman dan Gilman 2008). 

 Parasetamol aman digunakan jika diberikan sesuai dosis yang ditetapkan. 

Di masyarakat, obat ini banyak digunakan untuk mengatasi flu dan demam. 

Namun, akses yang mudah ini dapat semakin meningkatkan penggunaan obat 
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secara sendiri oleh masyarakat sehingga akan memperbesar kemungkinan 

overdosis baik sengaja atau tidak (Sunarsih 1995). Penggunaan parasetamol yang 

salah, dalam dosis tinggi dan waktu yang lama dapat menimbulkan efek samping 

yang tidak diinginkan, di antaranya adalah efek hepatotoksisitas yang merusak 

sel-sel hati (Sheen et al., 2002). Kerusakan hepar terjadi karena pada dosis yang 

berlebihan, hasil metabolisme parasetamol yang berupa N-asetil-p-benzokuinon 

(NAPQI) tidak dapat dinetralisir semuanya oleh glutation hepar. NAPQI bersifat 

toksik dan dapat menyebabkan terjadinya reaksi rantai radikal bebas (Correia dan 

Castagnoli 1989). Efek yang ditimbulkan yaitu adanya kerusakan pada organ-

organ seperti organ hepar.  

Salah satu indikator kerusakan hati yaitu dengan melihat kadar SGOT 

SGPT. Kadar SGOT SGPT digunakan untuk tujuan diagnostik. Dua enzim yang 

paling sering berkaitan dengan kerusakan hepatoselular adalah aminotransferase 

yang terdiri dari Serum Glutamik Oksaloasetik Transaminase (SGOT) dan Serum 

Glutamik Pyruvik Transaminase (SGPT). Kedua enzim ini berfungsi penting pada 

pembentukan asam-asam amino yang tepat yang dibutuhkan untuk menyusun 

protein di hepar.  

Mencermati uraian pada latar belakang tentang khasiat kayu manis dan efek 

negatif dari overdosis parasetamol yang menyebabkan kerusakan hepar, maka 

perlu dilakukan penelitian tentang pengaruh ekstrak kayu manis (Cinnamomum 

burmanii) terhadap gambaran histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar dengan 

menggunakan hewan uji tikus yang diinduksi parasetamol.   
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B. Rumusan Masalah 

1. Bagaimana pengaruh ekstrak kayu manis (Cinnamomum burmanii) terhadap 

gambaran histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang diinduksi 

parasetamol? 

2. Pada dosis berapa ekstrak kayu manis dapat memberikan perubahan signifikan 

pada histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang diinduksi 

parasetamol?  

C. Tujuan Penelitian 

Tujuan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 

1. Untuk menganalisis pengaruh ekstrak kayu manis (Cinnamomum burmanii) 

terhadap gambaran histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang 

diinduksi parasetamol.  

2. Untuk mengetahui pada dosis berapa ekstrak kayu manis dapat memberikan 

perubahan signifikan pada histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus 

yang diinduksi parasetamol.  

D. Manfaat Penelitian 

Manfaat dilakukannya penelitian ini antara lain sebagai berikut: 

1. Manfaat Teoritis 

a. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi ilmiah mengenai 

pengaruh ekstrak kayu manis (Cinnamomum burmanii) terhadap gambaran 

histopatologi dan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang diinduksi parasetamol. 

b. Penelitian ini diharapkan dapat berguna sebagai bahan acuan untuk penelitian 

lebih lanjut. 
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2. Manfaat Aplikatif 

Penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan pertimbangan bagi masyarakat 

untuk menggunakan kayu manis (Cinnamomum burmanii) sebagai obat 

alternatif untuk mencegah kerusakan hepar akibat pemakaian parasetamol. 

E. Penegasan Istilah 

Untuk mendapatkan pengertian yang sama tentang istilah-istilah dalam 

penelitian dan tidak menimbulkan interpretasi yang berbeda dari pembaca, maka 

diperlukan penegasan istilah. Penegasan istilah dalam penelitian ini adalah 

sebagai berikut: 

1. Ektrak Kayu Manis 

Ekstrak kayu manis merupakan zat yang dimurnikan dari zat asal. Bahan 

ini dipisahkan dari zat asal dengan cara melarutkannya ke dalam air atau pelarut 

organik seperti etanol. Dalam penelitian ini batang kayu manis dibuat dengan cara 

maserasi menggunakan pelarut etanol 70%. Hasil akhir ekstrak berupa pasta.  

2. Histopatologi Hepar 

Preparat yang dibuat dari irisan organ hati dengan tujuan untuk mengamati 

struktur mikroanatomi sel hepar yang meliputi: normal, degenerasi parenkimatosa, 

degenerasi hidropik, dan nekrosis. Pada penelitian ini untuk membuat preparat 

histopatologi hepar, organ dipotong melintang dan difiksasi dengan formalin. 

Pembuatan preparat dilakukan secara embedding dengan menggunakan 

pewarnaan HE (Hematoxilin Eosin). 
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3. SGOT SGPT 

SGOT SGPT merupakan enzim yang utama banyak ditemukan pada sel 

hati, serta efektif dalam mendiagnosis kerusakan hepatoseluler. Data kadar SGOT 

SGPT sebagai indikator penting kerusakan hepar diambil dengan menguji kadar 

SGOT SGPT melalui pemeriksaan darah di laboratorium.  

4. Parasetamol 

Parasetamol merupakan metabolit aktif dari fenasetin yang mempunyai 

efek analgesik dan antipiretik. Dalam penelitian ini parasetamol yang digunakan 

merupakan parasetamol sanmol dalam bentuk drops dengan komposisi 60mg/ml. 

Parasetamol akan disondekan ke tikus. Tujuan digunakan parasetamol dalam 

penelitian ini adalah menimbulkan efek toksik pada hepar apabila digunakan pada 

dosis berlebih. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

A. Kayu Manis (Cinnamomum burmannii) 

Pohon kayu manis merupakan tumbuhan asli Asia Selatan, Asia Tenggara 

dan daratan Cina (Heyne 1987). Tanaman Cinnamomum burmanni merupakan 

jenis tanaman berumur panjang yang menghasilkan kulit. Kulit ini di Indonesia 

diberi nama kayu manis dan termasuk dalam jenis rempah-rempah. Pohon tinggi 

bisa mencapai 15 meter, batang berkayu dan bercabang-cabang, daun tunggal 

lanset warna daun muda merah pucat setelah tua berwarna hijau, perbungaan 

bentuk malai tumbuh diketiak daun buah muda berwarna hijau dan setelah tua 

berwarna hitam, akar tunggang (Rismunandar 1995). Tanaman kayu manis sangat 

banyak manfaatnya yaitu bagian kulit batang kayu manis yang dapat 

dimanfaatkan oleh masyarakat dalam kehidupan sehari-hari. 

Tumbuhan kayu manis termasuk famili Lauraceae yang memiliki nilai 

ekonomi dan merupakan tanaman tahunan yang memerlukan waktu lama untuk 

diambil hasilnya. Hasil utama kayu manis adalah kulit batang dan dahan, sedang 

hasil samping adalah ranting dan daun. Komoditas ini selain digunakan sebagai 

rempah, hasil olahannya seperti minyak atsiri dan oleoresin banyak dimanfaatkan 

dalam industri-industri farmasi, kosmetik, makanan, minuman, rokok, dan lain-

lain. Kandungan minyak atsiri dari kayu manis berfungsi sebagai bahan pewangi 

dan penyedap. Tanaman kayu manis terutama bagian kulit batangnya pada 

umumnya digunakan secara tradisional baik sebagai bumbu masakan maupun 
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sebagai bahan dalam pengobatan tradisional, misalnya sebagai peluruh kentut 

(karminatif). Kayu manis berkhasiat mengatasi masuk angin, diare, dan penyakit 

yang berhubungan dengan saluran pencernaan. Kayu manis juga memiliki 

aktivitas sebagai antioksidan (Bisset & Wichtl 2001). 

Antioksidan merupakan senyawa yang mampu menetralkan radikal bebas, 

dapat berasal dari dalam atau dari luar tubuh manusia melalui makanan yang 

dikonsumsi. Kayu manis mempunyai kandungan senyawa kimia berupa fenol, 

terpenoid dan saponin yang merupakan sumber antioksidan (Halliwell 2007). 

Antioksidan didefinisikan sebagai senyawa yang dapat menunda, memperlambat, 

dan mencegah proses oksidasi lipid. Senyawa ini dapat meredam pengaruh negatif 

dari radikal bebas. Radikal bebas merupakan molekul yang sangat reaktif, yang 

dapat mengganggu integritas sel, dapat bereaksi dengan komponen struktur sel 

seperti enzim dan DNA. Di dalam tubuh, radikal bebas secara terus menerus 

terbentuk. Hal ini menyebabkan terbentuknya radikal bebas baru yang lebih 

reaktif, sehingga menyebabkan kerusakan dan kematian sel. Dengan adanya sifat 

yang reaktif ini sebagian besar menimbulkan berbagai penyakit seperti kanker, 

jantung koroner, diabetes, reumatik dan proses penuaan dini. Untuk melindungi 

tubuh dari efek radikal bebas maka diperlukan antioksidan atau radikal scavenger. 

Zat kimia yang terkandung dalam kayu manis diantaranya adalah cinnaldehide, 

eugenol, trans-cinnamic acid, kelompok senyawa fenol tannins, catecchnis, 

oligomeric proanthocyanidisn, limonene dan alpha-terpineol. Dan dalam jumlah 

yang sedikit juga dapat ditemukan mineral dan vitamin A, riboflavin (B2), niacin (B3), 

dan vitamin K (Rismunandar 1995). 
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Ekstrak kulit batang kayu manis dengan kandungan kadar trans-

sinamaldehid yang cukup tinggi (68.65 %) menjadi sumber senyawa antioksidan 

dengan kemampuannya menangkap radikal bebas atau radical scavenger. 

Penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa minyak atsiri dan oleoresin kayu 

manis jenis C. burmannii mempunyai aktivitas antioksidan. Kayu manis 

merupakan tanaman rempah yang mengandung banyak senyawa fitokimia yang 

mempunyai mekanisme khusus yang berguna bagi manusia. Diantaranya dalam 

kayu manis banyak ditemukan senyawa fitokimia dari kelas phenylpropanoids 

berupa cinnamic acid (Senyawa sinamaldehid) yang termasuk dalam golongan 

fenilpropanoid merupakan turunan senyawa fenol, dimana senyawa fenol tersebut 

juga berperan penting dalam aktivitas antioksidan. Senyawa ini dapat berfungsi 

sebagai antioksidan yang dapat mencegah pembentukan radikal bebas, 

menghilangkan radikal sebelum kerusakan muncul, memperbaiki kerusakan 

oksidatif, menghilangkan molekul rusak didalam sel. 

 

Gambar 1. Struktur kimia Cinnamic acid 

Komposisi yang terkandung pada kulit kayu manis (Cinnamomum 

burmanii) yaitu: Minyak atsiri yang terdiri dari sinamaldehida (55-65%), eugenol 

(4-8), kadar abu (26-36), terpena, safrole dan tannin. Dalam penelitian 

sebelumnya diketahui bahwa kayu manis merupakan jenis rempah dengan 

kandungan antioksidan paling tinggi dibanding dengan rempah-rempah lainnya 
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(Ravindran et al. 2004). Ekstrak kayu manis diketahui mempunyai kandungan 

glutathion dan lipid conjugated dienes yang mampu menstimulasi aktivitas enzim 

antioksidan. Minyak atsiri memiliki efek menenangkan serta memiliki manfaat 

untuk kesehatan seperti anti radang. Kayu manis juga berfungsi sebagai anti stress 

pada manusia dan memiliki nilai antioksidan yang tinggi (Ravindran et al.  2004).  

Dalam kayu manis terkandung enzim GST (Glutation S Transferase) 

(Weirich et al. 2001) yang dapat meningkatkan glutation serum dan hati. Karena 

glutation meningkat, maka metabolit NAPQI yang bersifat toksik akan berikatan 

dengan glutation, menghasilkan asam merkapturat yang non toksik (Greiner 

1990). Antioksidan berupa cinnamic acid (Senyawa sinamaldehid) tersebut dapat 

meredam dampak negatif dari oksidan dengan cara memberikan elektronnya pada 

oksidan (Bagiada 1995). Antioksidan mampu mengubah oksidan menjadi molekul 

yang tidak berbahaya. Antioksidan juga dapat mencegah pembentukan radikal 

bebas dan memperbaiki kerusakan yang ditimbulkannya (Widjaja 1997). Melalui 

mekanisme antioksidan dan peningkatan glutation ini kayu manis dapat mencegah 

kerusakan histologis hepar. Kerusakan hepar dapat disebabkan karena sering 

mengkonsumsi obat-obatan yang mengandung bahan-bahan kimia seperti 

mengkonsumsi parasetamol.  

B. Farmakologi Parasetamol 

Parasetamol (asetaminofen) merupakan metabolit aktif dari fenasetin yang 

mempunyai efek analgesik dan antipiretik (Goodman dan Gilman  2008). Efek 

antipiretik ditimbulkan oleh gugus aminobenzen (Katzung  2002). Obat ini tidak 

mempunyai efek antiinflamasi yang bermakna, tetapi banyak digunakan sebagai 
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analgesik ringan jika nyeri tidak memiliki komponen inflamasi. Hal ini karena 

selain merupakan penghambat prostaglandin yang lemah, parasetamol juga 

merupakan inhibitor siklooksigenase yang lemah dengan adanya H2O2 (hidrogen 

peroksida) konsentrasi tinggi yang dihasilkan neutrofil dan monosit pada lesi 

radang (Goodman dan Gilman 2008). Radang merupakan respon yang timbul 

diakibatkan adanya benda asing atau terjadinya kelukaan jaringan secara 

langsung, baik kelukaan karena bahan kimia seperti mengkonsumsi parasetamol 

dengan dosis toksik.  

Parasetamol di Indonesia lebih dikenal dibandingkan dengan nama 

asetaminofen, dan tersedia sebagai obat bebas (Wilmana dan Gunawan  2007). 

Obat ini pertama kali digunakan dalam kedokteran oleh von Mering pada 1893, 

namun baru sejak 1949 obat ini populer setelah diketahui merupakan metabolit 

aktif utama dari asetanilid dan fenasetin.  

Pemberian parasetamol secara oral dapat diserap dengan cepat dan hampir 

sempurna di saluran pencernaan. Penyerapan dihubungkan dengan tingkat 

pengosongan lambung, dan konsentrasi dalam plasma mencapai puncak dalam 30 

sampai 60 menit (Katzung 2002). Hati merupakan tempat metabolisme utama 

parasetamol. Di dalam hati, 60% dikonjugasikan dengan asam glukuronat, 35% 

asam sulfat, dan 3% sistein; yang akhirnya menghasilkan konjugat yang larut 

dalam air serta diekskresi bersama urin. Jalur konjugasi pertama (terutama 

glukuronidasi dan sulfasi) tidak dapat digunakan lagi ketika asupan parasetamol 

jauh melebihi dosis terapi dan sebagian kecil akan beralih ke jalur sitokrom P450 

(CYP2E1) (Defendi dan Tucker 2009; Goodman dan Gilman 2008). 
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Metabolisme melalui sitokrom P450 membuat parasetamol mengalami N-

hidroksilasi membentuk senyawa antara, N-acetyl-para-benzoquinoneimine 

(NAPQI), yang sangat elektrofilik dan reaktif. Pada keadaan normal, senyawa 

antara ini dieliminasi melalui konjugasi dengan glutathione (GSH) yang berikatan 

dengan gugus sulfhidril dan kemudian dimetabolisme lebih lanjut menjadi suatu 

asam merkapturat yang selanjutnya diekskresi ke dalam urin. Ketika terjadi 

overdosis, kadar GSH dalam sel hati menjadi sangat berkurang yang berakibat 

kerentanan sel-sel hati terhadap cedera oleh oksidan dan juga memungkinkan 

NAPQI berikatan secara kovalen pada makromolekul sel, yang menyebabkan 

disfungsi berbagai sistem enzim (Goodman dan Gilman 2008). Ikatan kovalen 

dengan makromolekul sel terutama pada gugus tiol protein sel dan kerusakan 

oksidatif juga merupakan patogenesis utama terjadinya nefropati analgesik 

(Cotran et al. 2007; Neal 2006). 

Rangkaian metabolisme minor parasetamol ini dapat menyebabkan efek 

merugikan. Pengurangan GSH secara tidak langsung dapat menimbulkan 

terjadinya stres oksidatif akibat penurunan proteksi antioksidan endogen 

(antioksidan enzimatik), yang juga dapat menyebabkan terjadinya peroksidasi 

lipid (Maser et al. 2002). Peroksidasi lipid merupakan suatu proses autokatalisis 

yang mengakibatkan kematian sel. Produk akhir peroksidasi lipid di dalam tubuh 

adalah malondialdehid (MDA) yang dapat menyebabkan kematian sel akibat 

proses oksidasi berlebihan dalam membran sel (Mayes 2008; Winarsi 2007). 

Selain itu, reaksi pembentukan NAPQI akibat detoksifikasi oleh sitokrom P450 

memacu terbentuknya radikal bebas superoksida (O2-) yang dinetralisir oleh 
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superoksida dismutase (SOD) menjadi H2O2, suatu Reactive Oxygen Species 

(ROS) yang tidak begitu berbahaya (Ojo et al. 2006). Namun, melalui reaksi 

Haber-Weiss dan Fenton, adanya logam transisi seperti Cu dan Fe akan 

membentuk radikal hidroksil yang sangat berbahaya yang akan menghancurkan 

struktur sel (Winarsi 2007). 

Indikasi pemberian parasetamol adalah sebagai analgesik dan antipiretik. 

Nyeri akut dan demam dapat diatasi dengan 325-500 mg empat kali sehari dan 

secara proporsional dikurangi untuk anak-anak (Katzung  2002). Parasetamol juga 

merupakan analgesik paling sesuai untuk pascaoperasi terutama pada pasien usia 

lanjut karena efek minimal penghambatan prostaglandin (Koppert et al. 2006). 

Parasetamol merupakan obat analgesik antipiretik yang apabila digunakan 

pada dosis berlebihan atau dalam jangka waktu lama dapat menimbulkan efek 

toksik pada hepar. Ketika pemakaian parasetamol melebihi batas terapi, jalur 

glukoronidasi dan sulfatasi menjadi jenuh dan jalur oksidasi sitokrom P-450 

menjadi meningkat. Akibatnya NAPQI (N-acetyl-pbenzoquinone imine) yang 

merupakan metabolit toksik dari parasetamol dapat bertahan dengan 

makromolekul protein sel hepar secara tak terbalikkan sehingga terjadi kematian 

sel atau nekrosis sel hepar (Davis et al. 1976). 

C. Hepar    

Hepar adalah organ yang paling penting, yang memainkan peran penting 

dalam mengatur berbagai proses fisiologis dalam tubuh. Hepar terlibat dalam 

beberapa fungsi penting, seperti metabolisme, sekresi dan penyimpanan. Hepar 



14 

 

 

 

memiliki kapasitas besar untuk detoxicate zat beracun dan mensintesis dengan 

menggunakan prinsip-prinsip. 

Hepar memiliki kapasitas besar untuk detoxicate zat beracun dan 

mensintesis prinsip-prinsip yang berguna. Oleh karena itu, kerusakan pada hepar 

yang ditimbulkan oleh hepatotoksik agen adalah konsekuensi serius. Hepar  

penyakit terutama disebabkan oleh keracunan bahan kimia, kelebihan konsumsi 

alkohol, infeksi dan gangguan autoimun. Sebagian besar hepar mengalami 

kerusakan kimia hepatotoksik sel terutama oleh peroksidasi lipid dan kerusakan 

oksidatif. Selain itu, serum penanda biokimia seperti Aspartat Transaminase 

(AST), Alanin Transaminase (ALT), Alkali Fosfatase (ALP) dan bilirubin juga 

meningkat. Meskipun kemajuan luar biasa di zaman modern obat-obatan, tidak 

ada obat yang efektif banyak tersedia yang merangsang fungsi hepar, menawarkan 

perlindungan hepar dari kerusakan atau membantu regenerasi sel hepar.  

1.  Anatomi Hepar 

Hepar merupakan salah satu kelenjar pencernaan, terletak di bagian kanan 

abdomen dibawah diafragma dengan berat rata-rata 1100-1400 gram, dan 

pemukaannya dibungkus oleh kapsul jaringan fibrosa (Lumongga 2008). Hepar 

secara anatomi terdiri dari 4 lobus, yaitu lobus kanan, lobus kiri, lobus kuadratus, 

dan lobus kuadalis. Tiap lobus dibentuk oleh lobulus yang berbentuk prisma 

polygonal sebagai unit fungsional hepar (Junqueira dan Carneiro 1980). 

Pada struktur penghubungnya terdapat venula (cabang dari vena porta), 

arteriol, duktus (bagian dari sistem saluran empedu), dan pembulu-pembulu limfe. 

Venula mengandung darah dari vena metasentarica superior, inferior dan lienalis, 
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sedangkan arteriol mengendung darah dari arteri coeliaca yang merupakan cabang 

dari aorta abdominalis (Junqueira dan Carneiro 1980). Cabang-cabang vena porta 

dan ateri hepatika mentranspor darah melalui kanalis porta menuju vena sentralis 

melalui sinusoid dan lobulus (Faiz dan Moffat 2003). 

2. Hepatosit 

Hepatosit merupakan penyusun hepar. Hepatosit tersusun radier di dalam 

lobulus hepar dan dibatasi oleh sinusoid diantara selnya. Hepatosit bertanggung 

jawab terhadap peran sentral hepar dalam metabolisme (Maulida et al. 2013). Sel-

sel tersebut terletak diantara sinosoid yang terisi dengan darah dan saluran 

empedu. Sinusoid merupakan pembuluh yang melebar tidak teratur terdiri dari 

satu lapisan sel-sel endotel. Sel-sel endotel yang terletak berdekatan dengan 

sinusoid hati dipisahkan oleh celah disse. Pada sinusoid terdapat sel kupffer, 

sebagai sistem makrofag yang bersifat fagosit. Selain itu, sel kupfer memiliki 

peran dalam pengangkutan eritrosit yang sudah mati dan zat asing keluar dari 

sirkulasi (Junqueira dan Carneiro 1980). Darah dipasok melalui vena porta dan 

arteri hepatika, dan disalurkan melalui vena sentral dan kemudian vena hepatika 

ke dalam vena kava. Saluran empedu mulai berperan sebagai kanalikuli yang kecil 

sekali yang dibentuk oleh sel parenkim yang berdekatan (Hernawati 2010). 

Hepatosit memiliki satu atau dua inti sel berbentuk bulat dengan kromatin 

tersebar di bagian perifernya. Sitoplasmanya bersifat eosinofilik dengan retikulum 

endoplasma tersebar di dalamnya. Retikulum endoplasma memiliki peran penting 

dalam proses invansi dan detokfikasi. Pemberian obat tertentu meningkatkan 
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reaksi retikulum endoplasma halus di hati disertai peningkatan aktivitas enzim 

yang berperan dalam konjugasi obat tersebut (Junqueira dan Carneiro 1980). 

Kanalikuli merupakan bagian dari sistem duktus bilaris dan merupakan 

celah tubuler yang dibatasi oleh membran plasma dari dua hepatosit. Kanakuli 

bilaris membentuk anatomis yang kompleks dan berkembang di sepanjang lobulus 

hati. Duktus dibatasi oleh epitel kuboid dan memiliki jaringan penghubung yang 

menyatu dan membesar menjadi duktus hepatosit (Junqueira dan Carneiro 1980).  

3. Fisiologi Hepar 

Hepar berperan penting dalam proses metabolisme berbagai macam 

senyawa, dan detoksifikasi (Hastuti 2006). Selain itu, hepar memiliki fungsi 

mengatur keseimbangan cairan dalam elektrolit, biosintesis senyawa-senyawa 

dalam tubuh, penyimpanan, perubahan, pemecahan molekul yang disekresikan, 

ekresi bahan bersama empedu dan pembentukan serta pemecahan komponen 

darah. Berdasarkan fungsi struktural, fungsi dari sel hepar sendiri dibagi menjadi 

dua yaitu fungsi sel epitel dan fungsi sel kupper (Hadi 2002). Fungsi sel epitel 

diantaranya sebagi pusat metabolisme (hidratarang, protein, lemak, dan empedu), 

sebagai penyimpan hasil metabolisme, sekresi empedu dan proses detoktifikasi. 

Fungsi sel kupper sebagai sel endotel memiliki fungsi sistem retikulo endothelial 

diantaranya, menguraikan Hb menjadi billirubin, fagositosis bakteri dan 

makromolekuler, membentuk -globulin dan imun tubuh (Hadi 2002).  

Zat toksik yang masuk dalam tubuh akan didetoksifikasi oleh hepar dengan 

cara oksidasi, reduksi, hidrolisa, atau konjugasi. Asam glukuronat, glycine asam 

sulfat, asam asetat, sitein, dan glutation merupakan zat yang digunakan dalam 
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konjugasi. Kandungan asam glukoronat didalam urine yang meningkat ditemukan 

pada sel hati yang mengalami kerusakan, dikarenakan hepar kekurangan enzim 

konjugasi, sedangkan detoksifikasi obat pada hepar dengan cara oksidasi. Obat 

pada umumnya diubah menjadi zat yang larut dalam air dan dikeluarkan melalui 

urine (Junqueira dan Carneiro 1980). Zat toksik yang masuk dalam tubuh akan 

mengakibatkan kerusakan pada hepar.  

4. Kerusakan Hepar 

Hepar dapat mengalami kerusakan akibat induksi obat dengan dosis 

berlebih. Pemberian obat secara oral masuk dalam tubuh melalui sistem 

pencernaan, di dalam usus obat tidak diabsorbsi secara lengkap tetapi akan 

menembus dinding usus menuju hepar melalui vena porta dan dimetabolisme di 

hepar. Metabolisme obat terjadi dalam sel mikrosom melalui enzim yang sangat 

kompleks yang merubah obat tidak larut dalam air menjadi larut dalam air (Hadi 

2002). Kerusakan hepar ditandai dengan adanya perubahan struktur 

mikroanatominya. Dampak kerusakan hepar akibat obat melalui 3 jalur yaitu 

mengubah sintesis protein atau merubah metabolisme lain yang esensiil dalam sel 

hepar, mengubah aliran darah ke hepar sehingga timbul nekrosis  jaringan hepar, 

dan mengubah metabolisme lemak (Hadi 2002). Kerusakan hepar dapat bersifat 

irreversible (tetap) dan reversible (sementara). Perubahan degenerasi merupakan 

perubahan yang bersifat reversible. Degenerasi yang berlangsung terus-menerus 

dapat mengakibatkan kematian sel (nekrosis). Nekrosis adalah perubahan yang 

prosesnya bersifat irreversible (Maulida et al. 2013). 



18 

 

 

 

Degenerasi merupakan cedera karena toksik dan dapat menyebabkan 

pembengkakan atau edema hepatosit. Degenerasi sel dapat berupa degenerasi 

parenkimatosa, hidropik dan melemak. Degenerasi parenkimatosa merupakan 

bentuk degenerasi teringan dan bersifat reversibel. Degenerasi parenkinosa terjadi 

akibat kegagalan oksidasi yang menyebabkan air tertimbun dalam sel sehingga 

transportasi protein terganggu (Tamad et al. 2011). Pada degenerasi 

parenkimatosa sel sitoplasma mengalami pembengkakan dan timbul granula 

akibat endapan protein.  

Degenerasi hidropik sel pada dasarnya sama dengan degenerasi 

parenkimnosa, tetapi derajat degenerasinya lebih besar jika dibandingkan 

degenerasi parenkimatosa (Tamad et al. 2011). Degenarasi hidrofobik ditandai 

dengan sitoplasma pucat, mengalami vakuolisasi, dan vakula tampak jernih karena 

adanya penimbunan cairan dalam sel dan kemudian air memasuki vakuola-

vakuola tersebut (Hastuti 2006). Apabila kemudian terjadi robekan membran 

plasma dan terjadi perubahan inti maka jejas sel menjadi ireversibel dan sel 

mengalami nekrosis (kematian). 

Nekrosis, adalah kematian sel atau jaringan pada makluk hidup. Terlihat 

pada perubahan mikroanatominya. Inti sel menjadi lebih padat (piknotik) dan 

dapat hancur bersegmen-segmen (karioreksis) kemudian sel menjadi esinofilik 

(Amalina 2009). Menurut luas kerusakannya terdapat beberapa macam nekrosis 

diantaranya: 

a. Nekrosis fokal, adalah kematian sebuah sel atau kelompok kecil sel dalam 

satu lobus. 
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b. Nekrosis zonal, adalah kerusakan sel hepar pada satu lobus. Nekrosis zonal 

dapat dibedakan menjadi nekrosis sentral, midzonal, dan perifer. 

c. Nekrosis masif, yaitu nekrosis yang terjadi pada daerah yang luas.  

Ikterus obstuftif disebabkan oleh dari kondisi intrahepatik dan ekstrahepatik. 

Pada intrahepatik yang berhubungan dengan hepatoseluler penyebabnya dapat 

berupa virus hepatitis A, B, hepatitis karena obat dan sebagainya. Sedangkan 

penyebab Ikterus obstruktif ekstrahepatik dibagi dalam dua bagian yaitu (Sherly Y 

et al. 2006): 

a. Kolestasis yang berhubungan dengan kerusakan kandung empedu yaitu 

stadium lanjut sirosis bilier primer dan obat-obat hepatotoksik. 

b. Kolestasis yang berhubungan perubahan atau obstruksi traktus portal 

seperti batu duktus koledokus, striktur kandung empedu, sklerosis primer 

kolangitis, karsinoma pankreas dan pankreatitis kronik. 

Kerusakan hepar dapat terjadi karena adanya senyawa/ bahan kimia, 

seperti mengkonsumsi parasetamol dengan dosis toksik atau berlebih.  

5. Mekanisme Kerusakan Hepar Oleh Parasetamol  

Pada kondisi normal, parasetamol yang diabsorbsi oleh tubuh dikonjugasi 

dengan asam glukoronat dan asam sulfat, sebagian kecil dihidroksilasi dengan 

sitokrom P-450 menjadi metabolit N-asetil-pbenzoquinonimin (NAPQI). 

Metabolit NAPQI ini oleh glutation hati diubah menjadi metabolit sistin dan 

merkapturat yang kemudian dibuang melalui urin (Wilmana dan Gunawan 2007).  

Jika jumlah parasetamol yang dikonsumsi jauh melebihi dosis terapi, maka 

asam glukoronat dan asam sulfat dalam hati akan habis cadangannya, kemudian 
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terbentuklah metabolit reaktif NAPQI yang berlebihan. Selama glutation tersedia 

untuk mendetoksifikasi NAPQI tersebut, maka tidak akan terjadi reaksi 

hepatotoksisitas. Namun, bila glutation terus terpakai, akhirnya terjadi 

pengosongan glutation dan terjadi penimbunan metabolit NAPQI yang toksik dan 

reaktif. N-asetilp- benzoquinonimin (NAPQI) merupakan metabolit minor dari 

parasetamol yang sangat aktif dan bersifat toksik bagi hepar dan ginjal. Metabolit 

ini akan bereaksi dengan gugusan nukleofilik yang terdapat pada makromolekul 

sel hepar, seperti protein, menimbulkan hepatotoksisitas yang menyebabkan 

nekrosis hepar (Wilmana dan Gunawan 2007). Selain itu, NAPQI dapat 

menimbulkan stres oksidatif, yang berarti bahwa NAPQI dapat menyebabkan 

terjadinya peroksidasi lipid. Peroksidasi lipid merupakan bagian dari proses atau 

rantai reaksi terbentuknya radikal bebas (Rubin et al. 2005). Radikal bebas 

mampu mengubah suatu molekul menjadi radikal bebas baru dan akan 

membentuk radikal bebas kembali sehingga terjadilah reaksi rantai (chain 

reaction) (Widjaja 1997).  

Kerusakan hepar akibat parasetamol dapat terjadi karena reaksi toksik, 

alergi dan radikal bebas. Biasanya kerusakan yang terjadi merupakan nekrosis di 

sekitar vena sentralis/ nekrosis sentrolobularis karena sitokrom P-450 paling 

banyak tedapat pada zona tersebut (Wenas 1996).  

Perubahan morfologis awal pada nekrosis hepar berupa edema sitoplasma, 

dilatasi retikulum endoplasma dan disagregasi polisom. Terjadi akumulasi 

trigliserid sebagai butiran lemak dalam sel dan terjadi pembengkakan mitokondria 
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progresif dengan kerusakan krista (Wenas  1996). Stadium selanjutnya inti sel 

dapat mengalami kariopiknosis, karioreksis dan kariolisis. 

Salah satu indikator kerusakan hepar yaitu dengan melihat kadar SGOT 

SGPT. Kadar SGOT SGPT digunakan untuk tujuan diagnostik.  

D.  Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase (SGOT) dan  Serum 

Glutamik Pyruvik Transaminase (SGPT) 

 
Dua enzim yang paling sering berkaitan dengan kerusakan hepatoselular 

adalah aminotransferase yang terdiri dari Serum Glutamik Oksaloasetik 

Transaminase (SGOT) dan Serum Glutamik Pyruvik Transaminase (SGPT). 

Kedua enzim ini berfungsi penting pada pembentukan asam-asam amino yang 

tepat yang dibutuhkan untuk menyusun protein di hepar. Kenaikan kadar 

transaminase dalam serum disebabkan oleh enzim yang terlepas karena sel yang 

bersangkutan mengalami nekrosis, atau karena enzim yang bocor dari dalam sel. 

Walaupun SGPT lebih khas untuk penyakit hepar dibandingkan dengan SGOT 

tetapi kedua enzim tersebut selalu dipakai bersama-sama dalam evaluasi penyakit 

hepar. Enzim SGOT sebagian besar terikat dalam organel dan lebih cepat 

dibebaskan dari sel hepar pada keadaan gangguan kronis. Kerusakan sel hepar 

terutama yang mengenai organel akan menyebabkan kenaikan SGOT yang lebih 

menonjol. 

SGOT merupakan enzim yang utama banyak ditemukan pada sel hepar serta 

efektif dalam mendiagnosis kerusakan hepatoseluler. Kadar SGPT dapat lebih 

tinggi dari kadar sekelompok transaminase lainnya dalam kasus kerusakan hepar 

akibat penggunaan obat atau zat kimia. Kadar SGPT sering kali dibandingkan 

dengan SGOT untuk tujuan diagnostik. SGPT meningkat lebih khas daripada 
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SGOT pada kasus nekrosis hepar dan hepatitis akut, sedangkan SGOT meningkat 

lebih khas pada sirosis, kanker hati, dan hepatitis kronis (Kee 2008).  

SGOT bermanfaat untuk mendiagnosa penyakit pada hepar. SGOT 

terdistribusi pada sitoplasma dan mitokondria. Pada keadaan normal, SGOT 

berasal dari fraksi sitoplasma di hepatosit. Cedera sel hati ringan akan melepaskan 

SGOT dari sitoplasma, sedangkan cedera hati berat akan menyebabkan pelepasan 

SGOT dari sitoplasma dan mitokondria. Pada beberapa studi telah dilaporkan 

bahwa disfungsi mitokondria merupakan salah satu proses pada toksisitas 

parasetamol. Seperti yang dikemukakan oleh Jollow et al, bahwa mitokondria 

merupakan target metabolit reaktif dari parasetamol. Hal itu dapat menjelaskan 

bahwa dengan SGOT yang terletak pada mitokondria dapat digunakan sebagai 

indikator awal untuk kerusakan hati akibat parasetamol. 

Hepar mampu mensekresikan enzim-enzim transaminase di saat selnya 

mengalami gangguan. Kadar transaminase yang tinggi biasanya menunjukkan 

kelainan dan nekrosis hati. Enzim-enzim tersebut  masuk dalam peredaran darah. 

Transaminase merupakan indikator yang peka pada kerusakan sel-sel hati 

(Husadha 1996).   

Serum glutamat oksaloasetat transaminase (SGOT)/Aspartat 

aminotransaminase (AST) adalah enzim mitokondria yang juga ditemukan dalam 

hati, jantung, ginjal, dan otak (Widmann 1995). Bila jaringan tersebut mengalami 

kerusakan yang akut, kadarnya dalam serum meningkat. Diduga hal ini 

disebabkan karena bebasnya enzim intraseluler dari sel-sel yang rusak ke dalam 
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sirkulasi. Kadar yang sangat meningkat terdapat pada nekrosis hepatoseluler atau 

infark miokard (Hadi 1995). 

AST melakukan reaksi antara asam aspartat dan asam alfa-ketoglutamat 

(Widmann 1995). AST berfungsi untuk mengubah aspartat dan α-ketoglutarat 

menjadi oxaloasetat dan glutamat. Terdapat 2 isoenzim, yaitu AST 1 merupakan 

isoenzim sitosol yang terutama berada dalam sel darah merah dan jantung. 

Kemudian AST 2 merupakan isoenzim mitokondria yang predominan dalam sel 

hati (Goze 2007). Kadar normal dalam darah 10-40 IU/ liter. Meningkat tajam 

ketika terjadi perubahan infark miokardium (Sacher dan McPerson 2002). 

Serum Glutamat Piruvat Transaminase (SGPT)/Alanin aminotransferase 

(ALT). Enzim ini mengkatalisis pemindahan satu gugus amino antara lain alanin 

dan asam alfa ketoglutarat. Terdapat banyak dihepatosit dan konsentrasinya relatif 

rendah di jaringan lain. Kadar normal dalam darah 5-35 IU/ liter dan ALT lebih 

sensitive dibandingkan AST (Sacher dan McPerson 2002).  

Enzim ALT sering disebut SGPT. Kadar SGPT dan SGOT serum meningkat 

pada hampir semua penyakit hati. Kadar SGPT yang tertinggi ditemukan dengan 

keadaan yang menyebabkan nekrosis hati yang luas, seperti hepatitis virus yang 

berat, cedera hati akibat toksin, atau kolaps sirkulasi yang berkepanjangan. 

Peningkatan SGOT yang lebih rendah ditemukan pada hepatitis akut ringan 

demikian pula pada penyakit hati kronik difus maupun lokal (podolsky dan 

Isselbacher  2000). Kadar SGOT  mendadak turun pada penyakit akut, 

menandakan bahwa sumber enzim yang masih tersisa habis. Kalau kerusakan oleh 

radang hati hanya kecil, kadar SGPT lebih dini dan lebih cepat meningkat dari 

kadar SGOT (Widman 1995). 

 

 



24 

 

 

 

E. Kerangka Berpikir 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

   

 

  

 

 

 

 

 

 

F. Hipotesis Penelitian 

Berdasarkan rumusan masalah yang telah dikemukakan sebelumnya, maka 

hipotesis yang akan diuji dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: Pemberian 

ekstrak kayu manis (Cinnamomum burmannii) dapat menurunkan kadar SGOT 

SGPT dan memperbaiki kerusakan hepar tikus (Rattus norvegicus) yang diinduksi 

parasetamol. 

 

 

Kadar peroksidasi lipid 

terhambat 

 Perbaikan sel hepar  

 Penurunan kadar SGOT /SGPT  

Bereaksi dengan asam lemak 

tak jenuh membran sel hepar 

menyebabakan nekrosis 

Biotransformasi parasetamol 

oleh sitokrom P450 hati 

Parasetamol 

Membentuk NAPQI yang 

sangat elektrofilik dan reaktif  

Ekstrak kayu manis 

Antioksidan : 

Phenylpropanoids 

 

Cinnamic acid  

Menghambat 

Gambar 2. Kerangka Berpikir Penelitian  
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

A. Jenis Penelitian  

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental laboratorik. Peneliti 

mengadakan perlakuan terhadap sampel yang telah ditentukan yang berupa tikus 

(Rattus norvegicus) jantan wistar di laboratorium biologi FMIPA UNNES. 

B. Waktu dan Tempat Penelitian 

Kegiatan penelitian dilaksanakan bulan Januari 2015 sampai dengan bulan 

Maret 2015. Penelitian dilaksanakan di kandang percobaan hewan Biologi FMIPA 

UNNES. Pembuatan preparat hepar dilakukan di Laboratorium Balai Besar 

Veteriner Wates (BBVET) Yogyakarta. Pemeriksaan preparat histologi hepar di 

Laboratorium Diagnostik Waspada Semarang dan Pemeriksaan kadar SGOT 

SGPT dilakukan di Laboratorium Kesehatan Semarang.  

C. Populasi dan Sampel 

Populasi dalam penelitian ini adalah tikus (Rattus norvegicus) wistar.  

Sampel dalam penelitian ini adalah 20 ekor tikus (Rattus norvegicus) jantan 

yang berusia 2-3 bulan dengan berat badan 180-200 gram.  

D. Variabel Penelitian 

Ada 3 macam variabel dalam penelitian ini yaitu : 

1. Variabel Bebas 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah pemberian ekstrak kayu manis.  
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2. Variabel Tergantung  

Variabel tergantung dalam penelitian ini perubahan struktur histopatologi 

dan kadar SGOT SGPT hepar tikus. 

3. Variabel kendali 

Variabel kendalinya adalah jenis kelamin, umur, berat badan, jenis pakan 

dan ukuran kondisi lingkungan kandang. 

E. Alat dan Bahan 

Alat dan bahan yang digunakan dalam penelitian ini disajikan dalam tabel 1.  

Tabel 1. Alat dan Bahan Penelitian  

No Nama Alat dan 

Bahan 

Spesifikasi Fungsi 

1. Timbangan  Analitik Untuk menimbang ekstrak kayu 

manis yang digunakan pada tiap 

dosis 

 

2. Neraca Merck Untuk menimbang berat tikus 

 

3. Blender Merck Untuk menghaluskan batang kayu 

manis yang telah dikeringkan 

 

4. Beker glass Pyrex Tempat untuk merendam batang 

kayu manis dalam etanol 96% 

 

5. Oven Merck Menguapkan etanol 

 

6. Aluminum foil KlinPak Menutup pada saat perendaman 

kayu manis dengan etanol 

 

7. Petridis Duran Tempat saat pengeringan ekstrak 

kayu manis dalam oven. 

 

8. Pengaduk Kaca Untuk mengaduk ekstrak kayu 

manis 

 

9. Kertas saring dan 

penyaring 

Kertas Untuk memisahkan endapan dan 

larutan saat ekstrasi 
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10. Kayu manis Batang kayu 

manis 

Bahan uji coba yang dilakukan 

11. Etanol 96% Merck Pelarut kayu manis dalam ekstraksi 

 

12. 

 

Kandang tikus 

50 cm x 50 cm 

x 40 cm 

 

Tempat pemeliharaan tikus 

No Nama Alat dan 

Bahan 

Spesifikasi Fungsi 

13. Wadah minum Botol kaca Tempat minum tikus 

 

14. Sonde lambung 

spuit 

Gavage Alat untuk menginjeksi ekstrak 

kayu manis dan parasetamol secara 

oral 

 

15. Alat bedah Minor Set Untuk membedah tikus 

 

16. Papan bedah Merck Alas untuk memebedah tikus 

 

17. Parasetamol Sanmol Bahan uji coba sebagai perusak 

hepar 

18. Tikus Wistar Jantan Hewan uji coba 

 

19. Klorofom Merck Untuk obat bius 

 

20. Formalin 10% Merck Untuk mengawetkan organ 

 

21. Kapas/tissue Multi Untuk membersihkan alat  

 

22. Staining jar Merck Sebagai wadah bahan untuk 

pembuatan preparat 

 

23. Gelas benda Pyrex Meletakan sediaan yang telah jadi 

untuk diamati 

24. Deck gelas Pyrex Menutup sediaan 

25. Hot plate Thermo Untuk pemanasan 

26. Mikrotom Leica Memotong organ hepar untuk 

dibuat preparat 

27. FAA dalam 

alkohol 70%,  

Merck Bahan pembuat preparat 

histopatologi 

28. Alkohol  70%, 80%, 

90% dan 

absolute 

Bahan pembuat preparat 

histopatologi 

29. Alkohol xilol  1:3,1:1,dan 

3;1 

Bahan pembuat preparat 

histopatologi 

30. Xilol murni Merck Bahan pembuat preparat 

histopatologi 

31. Xilol paraffin 1:9 Merck Bahan pembuat preparat 
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F. Rancangan Penelitian 

Penelitian ini adalah penelitian eksperimental dengan rancangan The Post 

Test Only Control Group Design.  

G. Prosedur Penelitian 

Langkah-langkah yang perlu diperhatikan dalam penelitian ini adalah 

sebagai berikut :  

1. Persiapan penelitian 

a. Menyiapkan hewan uji yaitu tikus jantan wistar sejumlah 20 ekor dengan umur 

2-3 bulan berat badan 180-200 gram 

b. Menyiapkan alat dan bahan penelitian (kandang tikus lengkap dengan tempat 

pakan standart dan minum, parasetamol, ekstrak kayu manis dan alat bedah 

untuk nekropsi). 

2. Pelaksanaan penelitian  

a. Menyiapkan kandang tikus yang bersih dan sehat. Tikus diambil secara acak 

dan dikelompokkan menjadi 4 kelompok satu kandang untuk 5 ekor tikus 

wistar jantan. 

b. Tikus diadaptasikan dengan lingkungan selama 1 minggu sebelum diberikan 

perlakuan serta diberi pakan standart dan minum secara ad libitum. 

histopatologi 

32. Albumin meyer Merck Melekatkan sedian 

 

33. Kanada balsam Merck Untuk menutup preparat dengan 

gelas benda  

 

34. Miskroskop Nikon Untuk analisis atau pemeriksaan 

histopatologi hepar 

 

35 Kamera Nikon Sebagai dokumentasi 
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c. Pemberian perlakuan dilakukan per oral dengan menggunakan sonde gavage 

dengan ketentuan yaitu :  

1) Kelompok 1 merupakan tikus kontrol yang hanya diberi pakan standart dan 

minum. 

2) Kelompok perlakuan 1 merupakan tikus yang diinduksi  parasetamol dengan 

dosis 1350 mg/KgBB (Rini 2013) selama 7 hari.  

3) Kelompok perlakuan 2 merupakan tikus yang diinduksi parasetamol dengan 

dosis 1350 mg/KgBB selama 7 hari. Kemudian pada hari ke 8-22 diberi 

ekstrak kayu manis dosis 160 mg/kgBB. 

4) Kelompok perlakuan 3 merupakan tikus yang diinduksi parasetamol dengan 

dosis 1350 mg/KgBB selama 7 hari. Kemudian pada hari ke 8-22 diberi 

ekstrak kayu manis dosis 320 mg/kgBB. 

5) Selama perlakuan tikus diberi pakan standart dan minum secara ad libitum. 

6) Pada hari ke-22 semua tikus diambil darahnya dari sinus orbitalis mata 

dengan hematokrit sebanyak 2 cc dan ditampung dalam tabung eppendorf, 

kemudian sampel darah disentrifuge untuk mendapatkan serumnya. Setelah 

itu, dibaca kadar SGOT SGPT dengan reagen kit menggunakan alat 

mikrolab 300 dengan metode spektrofotometri menggunakan panjang 

gelombang 340 nm (Ari dan sofia 2011).  

7) Tikus dinekropsi untuk diambil heparnya dan dibuat preparat histologi. 

8) Pemberian perlakuan penelitian disajikan dalam tabel 2 dan gambar 3.  

Tabel 2. Pemberian perlakuan penelitian  

Kel 
Perlakuan  Pengambilan 

Data 
Keterangan 

Parasetamol Kayumanis 
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K 

 

Pakan standart Pakan standart 

 

Hari ke-7 Darah & hepar 

P1 Dosis 1350 mg/KgBB, 7 hari - Hari ke-7 Darah & hepar 

P2 Dosis 1350 mg/KgBB, 7 hari 

Dosis 160 

mg/KgBB, 14hari 
Hari ke-22 

Darah & hepar 

P3 Dosis 1350 mg/KgBB, 7 hari 

Dosis 320 

mg/KgBB, 14hari 
Hari ke-22 

Darah & hepar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keterangan: 

K : Kontrol 

P1 : Perlakuan 1 (Parasetamol dengan dosis 1350 mg/KgBB selama 7   

hari)  

Tikus sampel 20 ekor 

 

Adaptasi pakan standart dan minum (ad libitum) selama 1 minggu  

Sampel dibagi dalam 4 kelompok secara acak  

K P1 P2 P3 

Diberi Parasetamol dengan dosis 1350 mg/KgBB selama 7 

hari 

P2 P3 

Hari ke-8 sampai ke-22 di beri ekstrak kayu 

manis  

 

Hari ke- 22  

Nekropsi + pengambilan organ hepar  

Pengambilan serum darah   

Pengujian kadar SGOT 

SGPT  

Pembuatan preparat organ hepar 

Pemeriksaan gambaran histopatologi hepar   

 

Gambar 3. Pemberian perlakuan penelitian  
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P2 : Perlakuan 2 ( Parasetamol dengan dosis 1350 mg/KgBB selama 7 

hari kemudian hari ke 8-22 diberi ekstrak kayu manis dosis 160 

mg/kgBB) 

P3 : Perlakuan 3 (Parasetamol dengan dosis 1350 mg/KgBB selama 7 

hari kemudian hari ke 8-22 diberi ekstrak kayu manis dosis 320 

mg/kgBB) 

 

 

3. Pengambilan data 

Pengambilan data dilakukan setelah penelitian selesai yaitu pada hari ke-22. 

Data diperoleh dari hasil pengamatan miskroskop histopatologi hepar tikus 

kontrol, tikus yang diinduksi parasetamol dan kemudian diberi ekstrak kayu manis 

dengan perbesaran 400X. Data yang lain berupa skoring derajat kerusakan 

struktur mikroanatomi yang berupa degenerasi parenkimatosa, hidropik dan 

nekrosis dengan perbesaran 400X, melalui lima pandang yang berbeda yaitu pada 

keempat sudut dan bagian tengah dari preparat. Pembacaan preparat lima pandang 

dicari rerata skor untuk penilaian satu tikus dengan sistem skor berdasarkan 

Manja Roenigk (Ramachandran dan Kakar 2008).  

Tabel 3. Kriteria penilaian derajat histopatologi sel hepar 

Tingkat kerusakan   Skor 

Normal     1 

Degenerasi parenkimatosa  2 

Degenerasi hidropik   3 

Nekrosis    4 

 

Selain data histopatologi sel hepar, data kadar SGOT SGPT sebagai 

indikator penting kerusakan hepar diambil dengan menguji kadar SGOT SGPT 

melalui serum darah di laboratorium.  

4. Metode Analisis Data 
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 Data yang diperoleh berupa skor sel hepar dianalisis statistik dengan One 

Way ANOVA menggunakan program SPSS ver.16.  

Sebelum melakukan analisis data dengan One Way ANOVA terlebih dahulu 

dilakukan uji normalitas dan homogenitas menggunakan program SPSS ver.16. 

Uji normalitas dilakukan untuk mengetahui apakah kedua data berdistribusi 

normal atau tidak. Statistik uji yang digunakan adalah kolmogorov-smirnov 

normality test. Hipotesis uji normalitasnya sebagai berikut: 

Ho: Data berdistribusi normal 

H1: Data tidak berdistribusi normal. 

Ho diterima jika sig. > 5% 

Setelah uji normalitas, dilakukan uji homogenitas untuk mengetahui apakah 

varians hasil akhir kedua kelompok sama atau tidak. Statistik uji yang digunakan 

adalah homogenitas of varian.  Hipotesis uji homogenitasnya sebagai berikut: 

Ho: kedua kelompok memilik varians yang homogen 

H1: kedua kelompok memilik varians yang tidak homogen 

Ho diterima jika sig. > 5% 

Setelah diketahui data berdistribusi normal dan memiliki varians yang 

homogen dilakukan uji One Way ANOVA, dan jika terdapat perbedaan nyata 

dilanjut dengan uji LSD.   

Dosis ekstrak kayu manis yang optimum dianalisis menggunakan uji 

regresi. Semua data diolah dengan bantuan program SPSS (Statistical  Package 

for Social Science) for windows.  
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BAB V 

PENUTUP 

 

A. Simpulan  

Dari uraian hasil dan pembahasan, maka dapat disimpulkan sebagai berikut:  

1. Pemberian ekstrak kayu manis (Cinnamomum burmanii) dapat memperbaiki 

kerusakan sel hepar dan menurunkan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang 

diinduksi parasetamol.  

2. Dosis ekstrak kayu manis yang paling efektif untuk memperbaiki kerusakan sel 

hepar dan menurunkan kadar SGOT SGPT hepar tikus yang diinduksi 

parasetamol adalah dosis 320mg/KgBB.  

 

B. Saran  

Saran yang dapat peneliti sampaikan berdasarkan penelitian ini sebagai 

berikut: 

1. Perlu ketekunan dan ketelitian dalam mengidentifikasi kerusakan pada sel-sel 

hepar.  

2. Pembuatan preparat harus diperhatikan yaitu pada proses pewarnaan HE 

(Hematoxilin Eosin) formula atau perbandingannya harus sesuai, sehingga 

akan menghasilkan warna yang mendukung penelitian. 
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Lampiran 1 

Pembuatan preparat histopatologi hepar: 

1. Mengambil dan menfiksasi hepar tikus dalan tremos atau plastik dengan 

fiksatif FAA dalam alcohol 70% selama 24 jam. 

2. Mencuci hepar tikus dengan alcohol 70%. 

3. Mendehidrasi dengan alcohol bertingkat dari alcohol 80%, 90%, dan 

absolut masing-masing selama 60 menit.  

4. Mendealkhoholisasi bertingkat dengan larutan alkohol xilol 3:1, 1:1, 1:3 

dan dilanjutkan dengan xilol muni I dan II masing-masing selama 60 

menit. 

5. Sediaan diinfitrasi dengan menganti xilol murni dengan xilol paraffin 

(1:9), paraffin murni I dan II masing-masing selama 60 menit pada suhu 

60
0
 C di oven.  

6. Menselubungi atau embedding sediaan dengan paraffin murni cair pada 

Petridis yang sebelumnya telah diolesi dengan sedikit gliserin. 

Membiarkanya membeku selama 24 jam sehingga diperoleh blok paraffin 

yang di dalamnya berisi bahan yang akan diiris. 

7. Bahan yang sudah membeku kemudian ditriming sehingga berbentuk 

trapesium dengan bahan organ hepar tepat ditengah sisi trapesium yang 

pendek  dengan posisi irisan melintang.  

8. Menempelkan blok parafin berbentuk trapesium di atas holder pada sisi 

panjang trapesium melekat pada holder, dengan bantuan pisau dan parafin 

panas. Dan membiarkannya membeku kembali. 

9. Mengiris blok parafin dengan menggunakan mikrotom rotari dengan 

ketebalan 5-10µm, sehingga dihasilkan koupes. 

10. Menempelkan koupes pada gelas benda dengan bantuan albumin meyer 

dan air di atas hot plate. 

11. Mendeparafinasi sediaan dengan cara memasukan gelas benda ke dalam 

stanning jar berisi xilol murni I dan II selama 10-15 menit.  

12. Mewarnai sediaan dengan cara gelas benda dengan koupes yang 

menempel dimasukan ke dalam staning jar berisi medium zat warna. 

alkohol xilol 1:3, 1:1, 3:1, alkohol absolut, 90%, 80% dan 70% masing-
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masing selama 2 menit. Mewarnai koupes dengan safranin (1% dalam 

alcohol 70%) dalam stanning jar selama 2 jam.  

13. Mendehidrasi dengan alcohol bertingkat dari alcohol 80%, 90%, dan 

absolut masing-masing selama 2 menit.  

14. Mendealkhoholisasi bertingkat dengan larutan alkohol xilol 3:1, 1:1, 1:3 

dan dilanjutkan dengan xilol muni I dan II masing-masing selama 2 menit. 

15. Mounting, meneteskan 1 tetes kanada balsam dan menutupnya dengan 

deck glass secara perlahan dan memberikan label pada preparat. 

16. Mengamati preparat di bawah miskroskop dengan perbesaran kuat. 

17. Mendokumentasi hasil dengan kamera kemudian menganalisis hasilnya.  
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Lampiran 2 

Hasil Data Skoring Histopatologi Hepar Tikus  

1. Data Skoring Perubahan Histopatologi Hepar Tikus Kelompok Kontrol 

Kode Data Skoring Histopatologi Hepar Tikus pada ulangan ke- 

Normal  parenkimatosa hidropik nekrosis 

1 45 28 18 94 

2 40 28 11 121 

3 56 28 11 82 

4 53 40 15 78 

5 39 31 18 87 

 

2. Data Skoring Perubahan Histopatologi Hepar Tikus Kelompok Parasetamol 

Kode Data Skoring Histopatologi Hepar Tikus pada ulangan ke- 

Normal  parenkimatosa hidropik nekrosis 

1 46 36 26 91 

2 46 28 36 115 

3 119 51 38 161 

4 39 30 34 88 

5 32 26 32 99 

 

3. Data Skoring Perubahan Histopatologi Hepar Tikus Kelompok 

Parasetamol+Kayu Manis Dosis I. 

Kode Data Skoring Histopatologi Hepar Tikus pada ulangan ke- 

Normal  parenkimatosa hidropik nekrosis 

1 69 26 55 100 

2 25 21 69 71 

3 22 29 48 55 

4 28 38 31 73 

5 36 43 33 83 

 

4. Data Skoring Perubahan Histopatologi Hepar Tikus Kelompok 

Parasetamol+Kayu Manis Dosis II.  

Kode Data Skoring Histopatologi Hepar Tikus pada ulangan ke- 

Normal  parenkimatosa hidropik nekrosis 

1 27 36 31 85 

2 87 25 13 54 

3 22 32 26 82 

4 21 31 30 80 

5 28 42 17 60 
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Lampiran 3 

 

Ringkasan Hasil Uji Normalitas, Homogenitas  dan One Way ANOVA Data 

Skoring Sel Hepar 

UJI NORMALITAS 

 

Uji Homogenitas 

 

Oneway 

 

 
 
 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

20

150.3000

31.25464

.216

.216

-.129

.966

.308

N

Mean

Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute

Pos itive

Negative

Most Extreme

Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tai led)

Kerusakan

(P+H+N)

Test dis tribution is Normal.a. 

Calculated from data.b. 

Test of Homogeneity of Variances

Kerusakan (P+H+N)

1.280 3 16 .315

Levene

Statis tic df1 df2 Sig.

Descriptives

Kerusakan (P+H+N)

5 138.0000 14.19507 6.34823 121.00 160.00

5 179.4000 40.78358 18.23897 152.00 250.00

5 155.0000 18.88121 8.44393 132.00 181.00

5 128.8000 23.78445 10.63673 92.00 152.00

20 150.3000 31.25464 6.98875 92.00 250.00

26.39602 5.90233

11.11470

Kontrol

Parasetamol

Ekm Dosis 1

Ekm Dosis 2

Total

Fixed Effects

Random Effects

Model

N Mean

Std.

Deviation Std. Error Minimum Maximum
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Post Hoc Tests 

 

Homogeneous Subsets 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ANOVA

Kerusakan (P+H+N)

7412.200 3 2470.733 3.546 .039

11148.000 16 696.750

18560.200 19

Between Groups

Within Groups

Total

Sum of

Squares df Mean Square F Sig.

Multiple Comparisons

Dependent Variable: Kerusakan (P+H+N)

-41.40000* 16.69431 .025 -76.7904 -6.0096

-17.00000 16.69431 .324 -52.3904 18.3904

9.20000 16.69431 .589 -26.1904 44.5904

41.40000* 16.69431 .025 6.0096 76.7904

24.40000 16.69431 .163 -10.9904 59.7904

50.60000* 16.69431 .008 15.2096 85.9904

17.00000 16.69431 .324 -18.3904 52.3904

-24.40000 16.69431 .163 -59.7904 10.9904

26.20000 16.69431 .136 -9.1904 61.5904

-9.20000 16.69431 .589 -44.5904 26.1904

-50.60000* 16.69431 .008 -85.9904 -15.2096

-26.20000 16.69431 .136 -61.5904 9.1904

(J) Kelompok
Parasetamol

Ekm Dosis 1

Ekm Dosis 2

Kontrol

Ekm Dosis 1

Ekm Dosis 2

Kontrol

Parasetamol

Ekm Dosis 2

Kontrol

Parasetamol

Ekm Dosis 1

(I) Kelompok
Kontrol

Parasetamol

Ekm Dosis 1

Ekm Dosis 2

LSD

Mean

Difference

(I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound

95% Confidence Interval

The mean difference is significant at the .05 level.*. 

Kerusakan (P+H+N)

5 128.8000

5 138.0000 138.0000

5 155.0000 155.0000

5 179.4000

Kelompok

Ekm Dosis 2

Kontrol

Ekm Dosis 1

Parasetamol

Tukey Ba

N 1 2

Subset for alpha = .05

Means for groups in homogeneous subsets  are displayed.

Uses Harmonic Mean Sample Size = 5.000.a. 
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Lampiran 4 

Metode pengukuran kadar SGOT SGPT 

Pengambilan data kadar SGOT SGPT dilakukan pada hari ke-22. Cara 

pengambilan data kadar SGOT SGPT, sebagai berikut: 

a. Mengambil darah tikus untuk pemeriksaan kadar SGOT SGPT. 

Pengambilan darah tikus dilakukan dengan menggunakan mikrohematokrit 

melalui plexux retroorbitalis. Darah yang keluar ditampung dalam tabung 

ependorf 1,5 ml melalui dinding tabung sampai penuh dan didiamkan 

selama 60 menit supaya serum terpisah dari total darah, kemudian 

disentrifuge dengan kecepatan 4000 rpm selama 10 menit atau 12.000 rpm 

2 menit. Cairan yang berwarna bening (serum/ plasma) diambil 

menggunakan mikropipet kemudian dipindahkan ke tabung ependorf baru.  

b. Mengukur kadar SGOT SGPT 

1. Membuat monoreagen/ reagen mix yaitu reagen satu dengan reagen 

dua dicampur dengan perbandingan 4:1 hingga homogen. 

2. Mencampurkan reagen mix sebanyak 1000 µl dengan serum sebanyak 

600 µl ke dalam tabung ependorf hingga homogen. 

3. Menginkubasi campuran tersebut pada suhu kamar selama satu menit. 

4. Membaca kadar SGOT SGPT menggunakan Automatic 

Spectrophometer Microlab 300 pada panjang gelombang 340 nm.  
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Lampiran 5 

Hasil Data Kadar SGOT SGPT  

Hasil Kadar SGOT (U/L) 

Kelompok Kadar SGOT (U/L) pada ulangan ke- 

1 2 3 4 5 

Kontrol 103,8 113,5 170,1 127,8 128,0 

Parasetamol 1350 

mg/kgBB  

198,0 217,1 289,5 197,4 193,0 

EKM dosis 160 

mg/kgBB 

141,8 163,0 201,1 167,0 192,8 

EKM dosis 320 

mg/kgBB 

121,5 141,8 179,4 141,9 137,6 

 

Hasil Kadar SGPT (U/L) 

Kelompok Kadar SGPT (U/L) pada ulangan ke- 

1 2 3 4 5 

Kontrol 12,08 20,56 14,95 19,310 10,57 

Parasetamol 1350 

mg/kgBB  21,39 31,88 21,03 36,20 12,85 

EKM dosis 160 

mg/kgBB 14,33 13,97 18,41 12,73 11,99 

EKM dosis 320 

mg/kgBB 13,41 13,41 7,33 10,38 10,57 
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Lampiran 6 

Ringkasan hasil uji One Way ANOVA Data SGOT 

Homogeneous Subsets 

 

Hasil Kadar SGOT (U/L) 

 

Kelompok N 

Subset for alpha = 0.05 

 1 2 3 

Duncana Kontrol 5 128.6400   

EKM dosis 320 mg/kgBB 5 144.4400 144.4400  

EKM dosis 160 mg/kgBB 5  173.1400  

Parasetamol 1350 

mg/kgBB 

5 
  

219.0000 

Sig.  .398 .134 1.000 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 5.000. 

 

Berdasarkan hasil homogenitas Duncan, menunjukkan bahwa data diatas 

berdistribusi normal (sig > 0,05) 

Test of Homogeneity of Variances 

sgot 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

.603 3 16 .623 

Berdasarkan hasil uji homogenitas, menunjukkan bahwa data diatas memiliki 

varian yang homogen (sig 0,623 > 0,05). 
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Descriptives 

sgot  

N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Minimu

m 

Maximu

m 

Kontrol 5 128.6400 25.32929 11.32760 103.80 170.10 

Parasetamol 1350 mg/kgBB 5 219.0000 40.48895 18.10721 193.00 289.50 

EKM dosis 160 mg/kgBB 5 173.1400 23.93215 10.70278 141.80 201.10 

EKM dosis 320 mg/kgBB 5 144.4400 21.26412 9.50961 121.50 179.40 

Total 20 166.3050 44.02416 9.84410 103.80 289.50 

Model Fixed Effects   28.74821 6.42830   

Random Effects    19.83308   

 

ANOVA 

sgot Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 23601.054 3 7867.018 9.519 .001 

Within Groups 13223.356 16 826.460   

Total 36824.410 19    

Berdasarkan hasil one way ANOVA, menunjukkan bahwa ada pengaruh yang 

signifikan antara ekstrak kayu manis dengan kadar SGOT (sig 0,001 < 0,05). 

Multiple Comparisons 

Sgot 

LSD 

(I) 

Kelompok (J) Kelompok 

Mean 

Difference 

(I-J) Std. Error Sig. 

95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Kontrol Parasetamol 1350 mg -90.36000
*
 1.81820E1 .000 -128.9040 -51.8160 

EKM dosis 160 mg -44.50000
*
 1.81820E1 .026 -83.0440 -5.9560 

EKM dosis 320 mg -15.80000 1.81820E1 .398 -54.3440 22.7440 

Parasetamol 

1350 mg 

Kontrol 90.36000
*
 1.81820E1 .000 51.8160 128.9040 

EKM dosis 160 mg 45.86000
*
 1.81820E1 .023 7.3160 84.4040 

EKM dosis 320 mg 74.56000
*
 1.81820E1 .001 36.0160 113.1040 

EKM dosis Kontrol 44.50000
*
 1.81820E1 .026 5.9560 83.0440 
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160 mg Parasetamol 1350 mg -45.86000
*
 1.81820E1 .023 -84.4040 -7.3160 

EKM dosis 320 mg 28.70000 1.81820E1 .134 -9.8440 67.2440 

EKM dosis 

320 mg 

Kontrol 15.80000 1.81820E1 .398 -22.7440 54.3440 

Parasetamol 1350 mg -74.56000
*
 1.81820E1 .001 -113.1040 -36.0160 

EKM dosis 160 mg -28.70000 1.81820E1 .134 -67.2440 9.8440 

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

Keterangan : Apabila terdapat pada tanda (*) pada Mean Difference menunjukkan 

bahwa kadar SGOT antar kelompok berbeda nyata dengan signifikansi 95%.  
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Lampiran 7 

 

Ringkasan hasil uji One Way ANOVA Data SGPT   

Homogeneous Subsets 

sgpt 

 

Kelompok N 

Subset for alpha = 0.05 

 1 2 

Duncan
a
 EKM dosis 320 mg/kgBB 5 11.0200  

EKM dosis 160 mg/kgBB 5 14.2860  

Kontrol 5 15.4940  

Parasetamol 1350 mg/kgBB 5  24.6700 

Sig.  .236 1.000 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 5.000. 

 

Berdasarkan hasil homogenitas Duncan, menunjukkan bahwa data diatas 

berdistribusi normal (sig > 0,05). 

Test of Homogeneity of Variances 

sgpt 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

5.843 3 16 .007 

Berdasarkan hasil uji homogenitas, menunjukkan bahwa data diatas memiliki 

varian yang homogen (sig 0,007 < 0,05). 

Descriptives 

sgpt  

N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error Minimum 

Maximu

m 

Kontrol 5 15.4940 4.37102 1.95478 10.57 20.56 

Parasetamol 1350 mg/kgBB 5 24.6700 9.33602 4.17520 12.85 36.20 

EKM dosis 160 mg/kgBB 5 14.2860 2.53241 1.11360 11.99 18.41 

EKM dosis 320 mg/kgBB 5 11.0200 2.49008 1.13253 7.33 13.41 

Total 20 16.3675 7.21343 1.61297 7.33 36.20 

Model Fixed Effects   5.45162 1.21902   

Random Effects    2.92436   
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ANOVA 

sgpt Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 513.115 3 171.038 5.755 .007 

Within Groups 475.523 16 29.720   

Total 988.638 19    

Berdasarkan hasil one way ANOVA, menunjukkan bahwa ada pengaruh yang 

signifikan antara ekstrak kayu manis dengan kadar SGOT (sig 0,007 < 0,05). 

Multiple Comparisons 

Sgpt 

LSD 

(I) Kelompok (J) Kelompok 

Mean 

Difference (I-J) Std. Error Sig. 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound Upper Bound 

Kontrol Parasetamol 1350 

mg 

-9.17600
*
 3.44791E0 .017 -

16.4852 

-1.8668 

EKM dosis 160 mg 1.20800 3.44791E0 .731 -6.1012 8.5172 

EKM dosis 320 mg 4.47400 3.44791E0 .213 -2.8352 11.7832 

Parasetamol 

1350 mg 

Kontrol 9.17600
*
 3.44791E0 .017 1.8668 16.4852 

EKM dosis 160 mg 10.38400
*
 3.44791E0 .008 3.0748 17.6932 

EKM dosis 320 mg 13.65000
*
 3.44791E0 .001 6.3408 20.9592 

EKM dosis 

160 mg 

Kontrol -1.20800 3.44791E0 .731 -8.5172 6.1012 

Parasetamol 1350 

mg 

-10.38400
*
 3.44791E0 .008 -

17.6932 

-3.0748 

EKM dosis 320 mg 3.26600 3.44791E0 .358 -4.0432 10.5752 

EKM dosis 

320 mg 

Kontrol -4.47400 3.44791E0 .213 -

11.7832 

2.8352 

Parasetamol 1350 

mg 

-13.65000
*
 3.44791E0 .001 -

20.9592 

-6.3408 

EKM dosis 160 mg -3.26600 3.44791E0 .358 -

10.5752 

4.0432 

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

Keterangan : Apabila terdapat pada tanda (*) pada Mean Difference menunjukkan 

bahwa kadar SGPT antar kelompok berbeda nyata dengan signifikansi 95%. 
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Lampiran 8 

Ringkasan Hasil Uji Regresi Linier Data SGOT 

 
 

 

 

 

Persamaan regresi linier : Y = a + bX 

Keterangan :  

Y : nilai prediksi variabel dependen 

Model Summary

.578a .334 .251 22.63748

Model

1

R R Square

Adjusted

R Square

Std. Error of

the Estimate

Predictors: (Constant), Dosisa. 

ANOVAb

2059.225 1 2059.225 4.018 .080a

4099.644 8 512.456

6158.869 9

Regression

Residual

Total

Model

1

Sum of

Squares df Mean Square F Sig.

Predictors : (Constant), Dosisa. 

Dependent Variable: SGOTb. 

y =201,8+ (-28,7)x 
R² = 0,334 

0

50

100

150

200

250

0 0.5 1 1.5 2 2.5

Coefficients a 

201.840 22.637 8.916 .000 

-28.700 14.317 -.578 -2.005 .008 

(Constant) 

Dosis 

Model 
1 

B Std. Error 

Unstandardized 
Coefficients 

Beta 

Standardized 
Coefficients 

t Sig. 

Dependent Variable: SGOT a.  



74 

 

 

 

a : konstanta : nilai Y jika X = 0 

b : koefisien regresi, yaitu nilai peningkatan atau penurunan variabel Y    

yang didasarkan variabel X 

X  : variabel independen 

Persamaan regresi linier data SGOT diatas: 

Y = 201,8 + (– 28,7)X 

Artinya: 

 Nilai konstanta (a) adalah 201,8; artinya jika dosis ekstrak kayu manis 

bernilai 0, maka kadar SGOT bernilai 201,8 

 Nilai koefisien regresi variabel dosis ekstrak kayu manis adalah -28,7. 

Artinya bahwa setiap peningkatan dosis sebesar 1, maka kadar SGOT juga 

akan meningkat -28,7. 

Cara menentukan garis regresi linier: 

 X = dosis 160 mg 

Y = 201,8 + (-28,7)X 

Y = 201,8 + (-28,7) (160) 

Y = 201,8 + (-4,59) 

Y = 197,21 

 X = dosis 320 mg 

Y = 201,8 + (-28,7)X 

Y = 201,8 + (-28,7) (320) 

Y = 201,8 + (-9,18) 

Y = 210,98 

Uji T  

Digunakan apakah dosis berpengaruh signifikan atau tidak terhadap kadar SGOT. 

Pengujian menggunakan tingkat signifikansi 0,05 dan 2 sisi. Langkah-langkah 

pengujian sebagai berikut: 

 Merumuskan hipotesis 

H0 : dosis tidak berpengaruh signifikan terhadap kadar SGOT 

Ha : dosis berpengaruh signifikan terhadap kadar SGOT  
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 Menentukan t hitung dan signifikansi 

Dari output didapat t hitung sebesar -2,005 dengan signifikansi 0,008 

 Menetukan t tabel 

T tabel dapat dilihat pada tabel statistik pada signifikansi 0,05 / 2 = 0,025 

dengan derajat kebebasan df= n-1 atau 2-1=1. Hasil yang diperoleh untuk t 

tabel sebesar -12,706 (lihat pada t tabel).  

 Kriteria pengujian  

# jika – tabel ≤ t hitung ≤ t tabel, maka H0 diterima 

# jika – t hitung < - t tabel atau t hitung > t tabel, maka H0 ditolak 

Berdasarkan signifikansi 

# jika sign > 0,05, maka H0 diterima 

# jika sign < 0,05, maka H0 ditolak  

 

 Kesimpulan  

Karena nilai t hitung > t tabel (-2,005 > -12,706) dan signifikansi <0,05 (0,008 < 

0,05), maka H0 ditolak. Jadi dapat disimpulkan bahwa dosis ekstrak kayu manis 

berpengaruh terhadap SGOT.  
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Lampiran 9 

Ringkasan Hasil Uji Regresi Linier Data SGPT 

 

 
 

 

 

Persamaan regresi linier : Y = a + bX 

Keterangan :  

Y :  nilai prediksi variabel dependen 

a :  konstanta : nilai Y jika X = 0 

Model Summary

.588a .346 .264 2.51133

Model

1

R R Square

Adjusted

R Square

Std. Error of

the Estimate

Predictors: (Constant), Dosisa. 

ANOVAb

26.667 1 26.667 4.228 .074a

50.454 8 6.307

77.121 9

Regression

Residual

Total

Model

1

Sum of

Squares df Mean Square F Sig.

Predictors : (Constant), Dosisa. 

Dependent Variable: SGPTb. 

y = 17,55+(-3,266)x 
R² = 0,345 

0

5

10

15

20

0 0.5 1 1.5 2 2.5

Coefficients a 

17.552 2.511 6.989 .000 

-3.266 1.588 -.588 -2.056 .007 

(Constant) 

Dosis 

Model 
1 

B Std. Error 

Unstandardized 
Coefficients 

Beta 

Standardized 
Coefficients 

t Sig. 

Dependent Variable: SGPT a.  
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b : koefisien regresi, yaitu nilai peningkatan atau penurunan variabel Y 

yang didasarkan variabel X 

X  :  variabel independen 

Persamaan regresi linier data SGPT diatas: 

Y = 17,55 + (-3,26)X 

Artinya: 

 Nilai konstanta (a) adalah 17,55; artinya jika dosis ekstrak kayu manis 

bernilai 0, maka kadar SGPT bernilai 17,55 

 Nilai koefisien regresi variabel dosis ekstrak kayu manis adalah -3,26. 

Artinya bahwa setiap peningkatan dosis sebesar 1, maka kadar SGPT juga 

akan meningkat -3,26.  

Cara menentukan garis regresi linier: 

 X = dosis 160 mg 

Y = 17,55 + (-3,26)X 

Y = 17,55 + (-3,26) (160) 

Y = 17,55 + (-521,6) 

Y = -504,05 

 X = dosis 320 mg 

Y = 17,55 + (-3,26)X 

Y = 17,55 + (-3,26) (320) 

Y = 17,55 + (-1,043) 

Y = 16,507 

 

Uji T  

Digunakan apakah dosis berpengaruh signifikan atau tidak terhadap kadar SGPT. 

Pengujian menggunakan tingkat signifikansi 0,05 dan 2 sisi. Langkah-langkah 

pengujian sebagai berikut: 

 Merumuskan hipotesis 

H0 : dosis tidak berpengaruh signifikan terhadap kadar SGPT 

Ha : dosis berpengaruh signifikan terhadap kadar SGPT  

 Menentukan t hitung dan signifikansi 

Dari output didapat t hitung sebesar -2,056 dengan signifikansi 0,007 

 Menetukan t tabel 
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T tabel dapat dilihat pada tabel statistik pada signifikansi 0,05 / 2 = 0,025 

dengan derajat kebebasan df= n-1 atau 2-1=1. Hasil yang diperoleh untuk t 

tabel sebesar -12,706 (lihat pada t tabel).  

 Kriteria pengujian  

# jika – tabel ≤ t hitung ≤ t tabel, maka H0 diterima 

# jika – t hitung < - t tabel atau t hitung > t tabel, maka H0 ditolak 

Berdasarkan signifikansi 

# jika sign > 0,05, maka H0 diterima 

# jika sign < 0,05, maka H0 ditolak  

 

 Kesimpulan  

Karena nilai t hitung > t tabel (-2,056 > -12,706) dan signifikansi <0,05 (0,007 < 

0,05), maka H0 ditolak. Jadi dapat disimpulkan bahwa dosis ekstrak kayu manis 

berpengaruh terhadap SGOT.  
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Lampiran 10 

SK Dosen Pembimbing  
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Lampiran 11 

Surat Ijin Penelitian  
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Lampiran 12 

Permohonan Ijin Uji Sampel  
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Lampiran 13 

Dokumentasi Penelitian  

 

  
 

  

  
 

 

 

   

 

Penimbangan Berat Badan Tikus 

 

Pengambilan Tikus Secara Acak 

 

Ekstrak Kayu Manis 

 

Parasetamol Drop 
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Ekstrak Kayu Manis yang Telah 

Dilarutkan  

Penempatan Tikus Berdasarkan 

Kelompok 

 

Pemberian Perlakuan Secara Oral 

 

Pengambilan Darah Melalui 

Sinus Orbitalis 
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Proses Pembedahan dan 

Pengambilan Organ Hepar  

 

Darah Ditempatkan Dalam Tube  

 

Darah Dalam Tube, Kemudian 

Disentrifuge  

 

Pengambilan Serum Setelah 

Disentrifuge  
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Memasukkan Organ Hepar 

Kedalam Larutan Formalin  

 

Proses Pengirisan Organ 

Untuk Membuat Histopatologi  

 




