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ABSTRAK 

 

Yuniarti, Christina Ary. 2019. “Uji Aktivitas Ekstrak Umbi Bit (Beta vulgaris) 

Terhadap Kadar Kolesterol dan Trigliserida Sebagai Upaya Preventif 

Dislipidemia (Studi Eksperimen Pada Hewan Coba)”. Tesis. Program 

Studi Magister Kesehatan Masyarakat. Program Pascasarjana. Universitas 

Negeri Semarang. Pembimbing I dr.Rr.Sri Ratna  Rahayu,M.Kes.,PhD., 

Pembimbing  II. Dr.Ari Yuniastuti,Spt,M.Kes. 

 

Kata Kunci : Dislipidemia, ekstrak bit, kolesterol, trigliserida 
 

 

Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid, ditandai dengan 

peningkatan kadar kolesterol dan trigliserida. Dislipidemia merupakan faktor 

resiko penyakit jantung koroner, dengan konsumsi buah dan sayur dapat 

mengurangi resiko kejadian dislipidemia. Salah satunya adalah umbi bit.  

Tujuan dari penelitian ini adalah menguji aktivitas ekstrak umbi bit 

terhadap kadar kolesterol dan trigliserida. Desain penelitian adalah 

eksperimental post test only randomized control group design. Perlakuan 

dengan dosis 100mg/kgbb, 200mg/kgbb dikombinasikan dengan simvastatin 

0,18mg/kgbb. 

 Sampel peneliti sebanyak 35 ekor tikus jantan galur wistar umur 2-3 

bulan dengan berat 100-200 gram, diambil secara acak dan dibagi dalam 7 

kelompok perlakuan yaitu kelompok normal hanya diberikan pakan standart, 

kelompok kontrol negatif hanya diberikan pakan aterogenik, kelompok kontrol 

positif diberikan pakan aterogenik dan simvastatin dan kelompok perlakuan 

diberikan ekstrak umbi bit dan pakan aterogenik selama 35 hari. Kadar 

kolesterol dan trigliserida diperiksa dengan metode CHOD-PAP  dan metode 

GPO-PAP menggunakan alat fotometer clinicon 4010. Data dianalisis dengan 

menggunakan uji Kruskall Wallis dan Mann Whitney.  

Ekstrak umbi bit berpengaruh terhadap penurunan kadar kolesterol pada 

dosis tunggal 100 mg/kgbb sebesar 17,40% (p=0,673), dosis tunggal 200 

mg/kgbb sebesar 21,59% (p=0,009), dosis kombinasi 100 mg/kgbb sebesar 

7,10% (p=0,009), dosis kombinasi 200 mg/kgbb sebesar 18,65% (p=0,347). 

Penurunan kadar trigliserida pada dosis tunggal 100mg/kgbb sebesar 36,01% 

(p=0,914), 200mg/kgbb sebesar 49,54% (p=0,009), dosis kombinasi 

100mg/kgbb sebesar 18,58% (p= 0,016), dosis kombinasi 200mg/kgbb sebesar 

33,48% (P=0,461). 

Estrak umbi bit mampu menurunkan kadar kolesterol dan trigliserida 

pada dosis yang paling efektif yaitu dosis tunggal 200 mg/kgbb. Penelitian ini 

dapat dilanjutkan dengan mengamati efek samping ekstrak umbi bit pada dosis 

lebih dari 200 g/kgBb sebagai upaya pencegahan penyakit jantung koroner.  
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ABSTRACT 

 

Yuniarti, Christina Ary. 2019. “Test Activity of Beetroot (Beta vulgaris) Extract 

Against Cholesterol and Triglyceride Levels as Preventive 

Dyslipidemia (Experimental Study in Experimental Animals)”. Thesis. 

Master of Public Health Study Program. Graduate program. Semarang 

State University. Advisor I dr.Rr.Sri Ratna Rahayu, M. Kes., PhD., 

Advisor II. Dr.Ari Yuniastuti, Spt, M.Kes. 

 

Keywords: Dyslipidemia, beet extract, cholesterol, triglycerides 

 

Dyslipidemia is a disorder of lipid metabolism, characterized by 

increased levels of cholesterol and triglycerides. Dyslipidemia is a risk factor for 

coronary heart disease, with consumption of fruits and vegetables that can reduce 

the risk of dyslipidemia; one of them is beetroot. 

The purpose of this study is to examine the activity of beetroot extracts 

against cholesterol and triglyceride levels. The study design is an experimental 

post-test only randomized control group design. Treatment at a dose of 100 mg / 

kg, 200 mg / kg combined with 0.18 mg / kg simvastatin. 

The research samples were 35 of Wistar strain male rats aged 2-3 

months with a weight of 100-200 grams, taken randomly and divided into 7 

treatment groups; the normal group was only given standard feed, the negative 

control group was only provided with atherogenic feed, the positive control group 

was given an atherogenic and simvastatin feed and the treatment group were given 

beet root extract and atherogenic feed for 35 days. Cholesterol and triglyceride 

levels were examined by the CHOD-PAP method and the GPO-PAP method 

using a clinicon 4010 photometer. The data were analyzed using the Kruskall 

Wallis and Mann Whitney tests. 

The results showed that the beet root extract affects the decrease in 

cholesterol levels at a single dose of 100 mg / kgbb of 17.40% (p = 0.673), single 

dose 200 mg / kgbb of 21.59% (p = 0.009), a combination dose of 100 mg / kgbb 

of 7.10% (p = 0.009), a combined dose of 200 mg / kg is 18.65% (p = 0.347). 

Decreased triglyceride levels at a single dose of 100 mg / kg by 36.01% (p = 

0.914), 200 mg / kg by 49.54% (p = 0.009), combined dose of 100 mg / kg by 

18.58% (p = 0.016), combined dose of 200 mg / kg by 33.48% (P = 0.461). 

The beet root extract can reduce cholesterol and triglyceride levels at 

the most effective dose, namely a single dose of 200 mg / kg. This research can be 

continued by observing the negative effect of beetroot extract at doses of more 

than 200 g / kgbb as an effort to prevent coronary heart disease. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1  Latar Belakang Masalah 

Dislipidemia merupakan kelainan yang disebabkan oleh perubahan 

faktor lingkungan dan metabolisme profil lipid, yaitu ditandai dengan 

meningkatnya kadar kolesterol, trigliserida, LDL (Low Density Lipoprotein) 

dan menurunnya kadar HDL (Hight Density Lipoprotein). Peningkatan 

kadar kolesterol dan trigliserida yang berlangsung lama dapat menyebabkan 

penebalan pada pembuluh darah dengan resiko terjadinya penyempitan pada 

pembuluh darah sehingga menyebabkan penyakit jantung koroner (PJK) 

(Budiman & Sihombing, 2015). Penyakit Jantung Koroner (PJK) dan stroke 

diperkirakan akan terus meningkat mencapai 23,3 juta kematian pada Tahun 

2030 (Kemenkes RI, 2014). Kementerian Kesehatan RI menyatakan bahwa 

penyakit jantung merupakan salah satu masalah penting kesehatan 

masyarakat di Indonesia. 

Berdasarkan data WHO (World Health Organisation) Tahun 2013, 

penyakit kardiovaskuler merupakan peringkat pertama dari Non 

Comunicable Disease (NCD) dan penyebab kematian terbesar di dunia 

dimana menyebabkan 17,1 juta kematian per tahun (46% total kematian 

akibat NCD) (Esaningsih et al., 2018). Kematian dini yang disebabkan oleh 

penyakit jantung terjadi berkisar 4% di negara berpenghasilan tinggi sampai 

dengan 42% di negara berpenghasilan rendah (Kemenkes RI, 2014). 
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Berdasarkan data SRS (Survai Sample Registration System) tahun 2014 

kematian akibat penyakit jantung koroner di Indonesia merupakan peringkat 

kedua yaitu sebesar 12,9% (Kemenkes RI, 2014). Prevalensi dislipidemia di 

Indonesia tahun 2007 sebesar 14% dan meningkat sebesar 25-28% pada 

tahun 2013 (Husnah, 2017), diikuti dengan prevalensi Penyakit Jantung 

Koroner (PJK) di Indonesia berdasarkan Riskesdas tahun 2007 sebanyak 

7,2% (Djafri et al., 2017), tahun 2013 sebanyak 0,5% dan tahun 2018 

mencapai 1,5% (Riskesdas, 2013; 2018). 

Menurut American Heart Association (AHA) menyatakan bahwa, 

faktor risiko penyakit jantung koroner dapat dibagi menjadi tiga golongan 

besar, yaitu faktor resiko utama (kolesterol darah yang abnormal, hipertensi, 

merokok, kurangnya aktifitas fisik, pola makan dan disiplidemia), faktor 

risiko tidak langsung (diabetes militus, obesitas, stres), faktor risiko alami 

(keturunan, jenis kelamin dan usia) (Yuliani et al., 2014). Di Indonesia 

perilaku penduduk mengonsumsi makanan berlemak, berkolesterol dan 

makanan gorengan >1 kali perhari sebanyak 40,7% dimana di Jawa Tengah 

tertinggi sebesar 60,3% (Riskesdas, 2013). Dengan pola makan yang 

demikian menyebabkan penduduk Indonesia memiliki gangguan kadar 

kolesterol total sebanyak 35,9% dan 11,9% memiliki kadar trigliserida yang 

tinggi (Hayudanti et al., 2016). Pengaruh intake kolesterol dan trigliserida 

dengan penyakit jantung merupakan salah satu faktor risiko utama untuk 

terjadinya aterosklerosis atau pengerasan pembuluh darah arteri (Putri, 

2015). Asupan makanan yang tinggi lemak menyebabkan LDL tidak 
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mampu membawa kolesterol ke dalam jaringan sehingga tetap beredar ke 

dalam pembuluh darah dan akhirnya menempel di endotel pembuluh darah 

(Tate S, 2007;Pirillo et al, 2013). Berdasarkan penelitian yang dilakukan 

oleh Deepu Daniel pada Tahun 2015 menunjukkan bahwa 

hipertrigliseridemia merupakan faktor resiko penyakit kardiovaskular 

sehingga pemeriksaan trigliserida sangat penting untuk memantau dan 

mencegah dalam menurunkan angka kesakitan dan kematian akibat penyakit 

jantung  (Daniel et al., 2015). 

Pencegahan dislipidemia dapat dilakukan dengan mengubah gaya 

hidup (life style) sehari-hari, misalnya mengatur pola makan yang seimbang 

dengan mengonsumsi buah dan sayur, melakukan aktifitas fisik dengan olah 

raga, menghindari alkohol, menurunkan tekanan darah dan menghindari 

rokok karena dengan menghindari rokok dapat mencegah pemicu 

munculnya dislipidemia (Pramono & Harbuwono, 2015). Asupan makanan 

yang mengandung antioksidan dapat mencegah terjadinya dislipidemia 

dengan menstabilkan radikal bebas dalam tubuh yang melebihi kapasitas 

tubuh untuk dinetralisir (Ravichandran et al., 2013). Golongan antioksidan 

tersebut antara lain polifenol, flavonoid dan betalain (Olumese, F.E. & 

Oboh, 2016). 

Flavonoid memiliki efek meningkatkan aktivitas lipoprotein lipase 

sehingga berpengaruh terhadap penurunan kadar trigliserida serum (Lamson 

& Brignall, 2000), dengan meningkatkan aktivitas lipoprotein lipase, 

Flavonoid berperan sebagai scavenger radikal bebas yang memiliki gugus 
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hidroksil (OH-) pada cincin aromatik serta menghentikan reaksi berantai 

peroksidasi lipid dengan melindungi sel dan bahan kimia dalam tubuh. 

Mekanisme kerja antioksidan seperti flavonoid menurunkan kadar kolesterol 

plasma dengan cara menghambat absorbsi kolesterol dalam usus dan 

meningkatkan reaksi pembentukan asam empedu dari kolesterol untuk 

kemudian diekskresikan melalui feses (Yokozawa, 2002). 

Umbi bit merupakan peringkat 10 sayuran dengan kapasitas 

antioksidan yang tinggi, yaitu mengandung total fenol 50-60 µmol/g 

(Canadanovic-Brunet et al., 2011). Di Indonesia umbi bit banyak ditanam di 

dataran tinggi. Keistimewaan umbi bit dibandingkan dengan tanaman lain 

adalah budidaya umbi bit yang tidak memerlukan tenaga, waktu dan 

perawatan yang efektif tetapi dapat menghasilkan produk yang banyak, 

tanaman ini merupakan tanaman yang cepat panen dan hampir tidak pernah 

terserang hama atau penyakit (Olumese, F.E. & Oboh, 2016).  

Kandungan nutrisi ekstrak umbi bit telah banyak diteliti dan 

diketahui memiliki efek antikanker, antidiabetik dan 

antihiperkolesterolemia. Pada penelitian Canadanovic et al Tahun 2011, 

Rabeh naem tahun 2014 dan Attia et al tahun 2013 menunjukkan ekstrak bit 

per 100 gram mengandung betalains 380 mg, polifenol 218,7 mg dan 

flavonoid 269,70 mg (Canadanovic-Brunet et al., 2011; Rabeh & Ibrahim, 

2014). Berdasarkan penelitian Meriska Cesia Putri Tahun 2016, kandungan 

gizi dari bit segar/mentah per 100 gr mengandung karbohidrat 9,56 gr, gula 

6,76 gr, serat 2,89 gr, lemak 0,17 gr, protein 1,61 gr, vitamin A 2 µg, 
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vitamin B1 0,031 mg, vitamin B3 0,334 mg, vitamin B6 0,067 mg, folat 109 

µg, vitamin C 4,9 mg, kalsium 16 mg, besi 0,80 mg, magnesium 23 mg, 

fosfor 40 mg, potassium 325 mg, zink 0,35 mg, sodium 78 mg, flavonoid 

63,34 mg, polifenol 98,08 mg (Putri et al., 2016;Olumese, F.E. & Oboh, 

2016). Umbi bit kaya akan kandungan senyawa fitokimia yaitu asam 

askorbat,  karotenoid, fenol, flavonoid dan betalanin yang memiliki aktifitas 

antioksidan tinggi (Sari et al, 2016). Polifenol, flavonoid dan Betalanin 

dalam umbi bit merupakan antioksidan yang berperan dalam pencegahan 

disiplidemia yang merupakan faktor utama penyebab penyakit jantung 

koroner (PJK) (Ravichandran et al., 2013). 

Penelitian sebelumnya oleh Mukuntha et al (2016), membuktikan 

berbagai macam ekstrak umbi bit (etanol, methanol, air) dengan dosis 100 

mg/kgBB/hari selama 10 hari pada tikus wistar yang memiliki kemampuan 

untuk menurunkan kadar lemak tubuh secara signifikan (Kumar & 

Bhaumik, 2016). Kondisi hiperkolesterolemia pada hewan coba dapat dibuat 

dengan memberi konsumsi pakan tinggi kolesterol. Pakan yang dapat 

menyebabkan aterosklerosis disebut pakan aterogenik (Kumar & Bhaumik, 

2016). 

Penelitian ini merupakan penelitian invitro dengan menggunakan 

tikus wistar yang diberi pakan diet tinggi lemak untuk mengetahui 

efektivitas umbi bit dalam mencegah terjadinya dislipidemia, maka peneliti 

akan melakukan penelitian menggunakan ekstrak umbi bit dengan dosis 
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100-200 mg/kgBB selama 35 hari dengan dosis tunggal dan kombinasi 

dengan simvastatin.  

1.2  Identifikasi Masalah 

Permasalahan penelitian yang penulis ajukan ini dapat 

diidentifikasi  sebagai berikut : 

(1) Dislipidemia ditandai dengan kadar kolesterol dan trigliserida yang 

tinggi dalam darah, merupakan faktor resiko penyebab tingginya 

prevalensi penyakit jantung koroner, pemicu terjadinya PJK dan stroke 

yang merupakan penyakit dengan mortalitas dan morbiditas yang 

tinggi. 

(2) Asupan makanan tinggi lemak menyebabkan peningkatan kadar 

kolesterol  dan kadar trigliserida. 

(3) Angka kematian akibat penyakit jantung koroner di Indonesia yang 

tinggi diikuti dengan peningkatan prevalensi penyakit jantung koroner. 

(4) Radikal bebas dalam tubuh menyebabkan peningkatan kolesterol dan 

trigliserida. 

(5) Aktivitas ekstrak umbi bit dengan dosis kombinasi dalam pencegahan 

dislipidemia sebagai faktor resiko terjadinya penyakit jantung koroner.  

1.3  Cakupan Masalah 

Cakupan masalah dalam penelitian ini adalah dosis ekstrak umbi 

bit, kadar  kolesterol dan kadar trigliserida pada hewan coba. 
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1.4  Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian pada latar belakang tersebut dapat dirumuskan 

masalah penelitian sebagai berikut : 

“ Bagaimana Pengaruh Aktifitas Ekstrak Umbi Bit (Beta vulgaris) Terhadap 

Kadar Kolesterol dan Trigliserida Sebagai Upaya Preventif Dislipidemia 

(Studi Eksperimen Pada Hewan Coba) ?” 

1.5  Tujuan Penelitian  

1.5.1  Tujuan Umum 

Menguji aktivitas ekstrak umbi bit (Beta vulgaris) terhadap kadar 

kolesterol dan trigliserida sebagai upaya preventif dislipidemia. 

1.5.2  Tujuan Khusus 

(1) Menguji aktivitas ekstrak umbi bit (Beta vulgaris) sebagai upaya 

preventif dislipidemia pada dosis 100 mg/kgBB, ekstrak umbi 

bit 100 mg/kgBB dan Simvastatin 0,18 mg dan ekstrak umbi bit 

200 mg/kgBB dan Simvastatin 0,18 mg terhadap kadar 

kolesterol. 

(2) Menguji aktivitas ekstrak umbi bit (Beta vulgaris) sebagai upaya 

preventif dislipidemia pada dosis 100 mg/kgBB, ekstrak umbi 

bit 200 mg/kgBB dan Simvastatin 0,18 mg terhadap kadar 

trigliserida. 
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1.6  Manfaat Hasil Penelitian 

(1) Manfaat Bagi Peneliti 

Menambah pengetahuan tentang manfaat ekstrak umbi bit (Beta 

vulgaris) terhadap kadar kolesterol dan trigliserida sebagai upaya 

preventif dislipidemia. 

(2) Manfaat Teoretis (Akademis) 

Mengembangkan jenis penelitian eksperimen tentang ekstrak umbi bit 

terhadap kadar kolesterol dan trigliserida sebagai upaya preventif 

dislipidemia dibidang epidemiologi klinis serta sebagai acuan untuk 

penelitian selanjutnya dalam rangka mencari dosis pemberian umbi bit 

yang tepat, aman dan efektif bagi manusia. 

(3) Manfaat Praktis (Masyarakat) 

Memberikan informasi kepada masyarakat tentang manfaat umbi bit 

yang dapat digunakan untuk pencegahan dislipidemia sebagai faktor 

utama penyebab penyakit jantung koroner (PJK). 

1.7  Spesifikasi Produk Yang Dikembangkan 

Umbi bit (Beta vulgaris) mengandung senyawa betalanin, 

flavonoid, sterol, triterpenoid, saponin, tannin dan polifenol.  Senyawa 

polifenol,flavonoid dan betalanin pada umbi bit dapat digunakan sebagai 

alternatif dalam melindungi pembentukan lipid berlebih didalam pembuluh 

darah. Dimana peningkatan aktivitas antioksidan dapat menurunkan 

akumulasi lipid pada hewan coba yang telah diinduksi. 
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1.8  Asumsi dan Keterbatasan Pengembangan 

Peneliti memiliki keterbatasan terhadap hewan coba (pemilihan 

berat badan tikus) yang akan diujicobakan. Pada penelitian ini juga tidak 

dilakukan pengukuran terhadap kadar kolesterol dan trigliserida sebelum 

diberikan pakan tinggi lemak dan tidak dilakukan analisis terhadap 

kandungan antioksidan yang terdapat pada ekstrak umbi bit.  
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BAB 2 

KAJIAN PUSTAKA, KERANGKA TEORITIS, 

KERANGKA BERPIKIR DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

 

 

2.1 Kajian Pustaka   

2.1.1 Definisi Lipid dan Klasifikasi Lipid 

Lipid merupakan salah satu struktur pembentuk sel yang memiliki 

fungsi sebagai salah satu sumber energi tubuh, sumber vitamin larut lemak, 

memelihara suhu tubuh dan melindungi organ tubuh (Kandinasti & Farapti, 

2018). Lipid dalam tubuh diklasifikasikan menjadi tiga antara lain 

kolesterol, trigliserida dan fosfolipid yang mempunyai peranan penting 

dalam proses terjadinya aterosklerosis (Wongkar et al, 2013).   

(1) Kolesterol  

Kolesterol merupakan senyawa lemak yang komplek dihasilkan 

oleh tubuh dimana mempunyai beberapa fungsi yaitu antara lain : 

membentuk dinding sel, melindungi syaraf dan memproduksi hormon 

tertentu. Kolesterol merupakan lipid yang berada di membran sel dan 

disirkulasikan ke dalam plasma darah jika kolesterol berlebih akan 

membentuk plak dan menyebabkan arteri menjadi lebih tebal sehingga 

memperlambat aliran darah ke jantung (Ma & Shieh, 2006). Kadar 

kolesterol dalam tubuh manusia akan meningkat seiring dengan 

bertambahnya usia, karena jumlah kolesterol yang diproduksi tubuh 
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semakin tinggi hal ini disebabkan karena faktor pola makan dan gaya 

hidup serta kurangnya aktivitas fisik. Angka kematian pertahun yang 

disebabkan oleh hiperkolesterolemia sekitar 3.880.000 kasus kematian 

di dunia (Kartasurya et al, 2017). Tingginya kadar kolesterol 

merupakan penyebab utama timbulnya penyakit jantung koroner 

(Prakoso et al., 2017). Proses terbentuknya kolesterol di dalam tubuh 

yaitu asetat yang diproduksi dari nutrient dan energi beserta hasil dari 

metabolisme lainnya, dimana pembentukan kolesterol melalui asetat 

merupakan suatu proses yang kompleks berperan penting yaitu enzim 

hidroksi-metilglutaril-KoA reduktase (HMG-KoA reduktase) 

mengubah HMG-KoA menjadi mevalonat yang selanjutnya diubah 

menjadi kolesterol, ketika HMG-KoA reduktase dihambat maka akan 

terjadi penurunan sintesis kolesterol di hati (Lairin. D et al., 2016). 

Kolesterol diproduksi oleh hati sekitar 80% dari tubuh dan sisanya 

berasal dari diet makanan yang dikonsumsi sehari-hari seperti daging, 

unggas, ikan dan produk susu (Lucius, 2013). Kadar kolesterol normal 

menurut WHO adalah < 200 mg/dl (Lucius, 2013). 

(2) Trigliserida 

Trigliserida berguna sebagai cadangan energi yang akan dipakai 

tubuh jika sumber utama energi, glukosa, di dalam tubuh sudah habis. 

Oleh karena itu, trigliserida di simpan dalam sel-sel lemak yang disebut 

dengan sel adiposa. Sel-sel tersebut berkumpul membuat sebuah 

jaringan yang juga disebut sebagai jaringan adiposa. Jaringan adiposa 



12 

 

 

 

tersebar di berbagai bagian di dalam tubuh, seperti di bawah permukaan 

kulit dan di antara organ-organ. Trigliserida adalah lemak yang bisa 

diserap dengan mudah oleh tubuh setelah mengalami suatu proses 

hidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase yang kemudian dimetabolisme 

menjadi LDL (Low Density Lipoprotein) yang berada di jaringan perifer 

biasanya sering disebut dengan kolesterol jahat. Pada masyarakat 

Indonesia yang sering mengonsumsi makanan mengandung asam lemak 

trans terdapat pada makanan nabati yang mengalami proses 

penggorengan dimana kandungan asam lemak trans antara 0,09-22,4%. 

Pengaruh dari asam lemak trans pada metabolisme lipoprotein mampu 

menghambat kerja dari enzim Lechitin Cholesterol Acyltransferase 

(LCAT) yang berperan mengeluarkan kolesterol dari lipoprotein dan 

jaringan, selain itu asam lemak trans juga menyebabkan kenaikan dari 

kadar trigliserida dibandingkan dengan jenis asam lemak lainnya 

(Anugrah. R.M et al, 2017). Dampak dari trigliserida yang berlebihan 

didalam tubuh bisa menyebabkan adanya plak dalam pembuluh darah 

sehingga menimbulkan aliran darah terhambat dan terjadi penumpukan 

makrofag yang bisa berbahaya bagi tubuh. Hal ini yang mengakibatkan 

jantung melakukan kompensasi, dimana ditandai dengan tingginya 

tekanan darah (Azhoranezar & Enny, 2014). Menurut WHO kadar 

trigliserida normal dalam darah adalah <150 mg/dl, dikatakan kadar 

trigliserida tinggi jika nilainya >150 mg/dl (Jellinger et al., 2017). 

Peningkatan kadar trigliserida dalam darah mempunyai resiko 
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terjadinya penyakit jantung dan pembuluh darah sebesar 2,8 kali lebih 

besar dibandingkan dengan kadar trigliserida yang <150 mg/dl (Marleni 

& Alhabib, 2017), dimana penyakit jantung dan pembuluh darah 

menempati urutan pertama dalam mortalitas dan morbiditas (Tsani, 

2013). Peningkatan kadar trigliserida didalam tubuh dipengaruhi oleh 

beberapa faktor yaitu usia, jenis kelamin dan aktivitas fisik. Asupan gizi 

yang kurang dan pola makan yang salah disertai dengan aktivitas fisik 

yang kurang beresiko terhadap penumpukan lemak dan peningkatan 

kadar trigliserida (Sonego et al., 2016). 

(3) Fosfolipid 

Fosfolipid merupakan golongan lipid yang berasal dari mahluk 

hidup bersama dengan protein, glikolipid dan kolesterol. Fosfolipid 

juga mempunyai peranan penting dalam industri farmasi, kosmetik, 

pangan dan industri lainnya karena aktivitas fisiologisnya (Estiasih et 

al., 2012). Pada umumnya fosfolipid memiliki struktur yang hampir 

sama dengan trigliserida dimana jenis lipid ini membentuk komponen 

membran dari lipoprotein (Jim, 2013). Fosfolipid banyak terdapat 

dalam bahan pangan yaitu sayuran, daging, ikan, kedelai, telur dan hati. 

Senyawa yang terdapat dalam fosfolipid dapat menyebabkan terjadinya 

hemolisis yaitu proses perusakan sel-sel darah merah (Frota et al., 

2010). Fosfolipid juga mempunyai peranan yang sangat penting dalam 

fungsi jantung melalui peran struktural dan metabolik untuk melindungi 

sel intraseluler  (Sorace & Lafontaine, 2016). 
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Selain lipid yang berperan terdapat juga fraksi-fraksi 

lipoprotein. Lipoprotein dapat diklasifikasikan menjadi beberapa antara 

lain : 

a. Kilomikron 

Kilomikron merupakan lipoprotein yang membawa triasil gliserol 

yang berasal dari makanan dan telah dicerna oleh usus dibawa ke 

hepar. Triasil gliserol akan dihidrolisis menghasilkan residu 

kolesterol dan dibawa ke hati. 

b. VLDL (Very Low Density Lipoprotein) 

VLDL merupakan senyawa lipoprotein yang berat jenisnya sangat 

rendah. VLDL mengandung 20% kolesterol yang berasal dari 

lemak endogenous di hati. Fungsi VLDL adalah mengangkut 

trigliserida dari hati ke seluruh tubuh. VLDL akan diubah menjadi 

IDL oleh enzim lipase. 

c. IDL (Intermediate Density Lipoprotein) 

IDL merupakan lipoprotein yang berasal dari hidrolisis VLDL, 

kemudian IDL akan dihidrolisis menjadi LDL. 

d. LDL (Low Density Lipoprotein) 

LDL merupakan lipoprotein dengan berat jenis rendah. Komposisi 

LDL merupakan rendah protein dan tinggi lemak serta 

mengandung kolesterol yang tinggi. LDL berfungsi mengangkut 

kolesterol dari hati ke seluruh jaringan tubuh. LDL memiliki sifat 

aterogenik yaitu mudah melekat pada dinding bagian dalam 
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pembuluh darah dan memicu terjadinya plak, sehingga sering 

disebut sebagai kolesterol jahat. 

e. HDL (High Density Lipoprotein) 

HDL merupakan lipoprotein dengan berat jenis tinggi. Komposisi 

HDL merupakan tinggi protein, rendah lemak dan endogenous di 

hati. HDL berfungsi membawa kolesterol yang berlebih dari 

seluruh jaringan tubuh ke hati untuk dibongkar. HDL dalam plasma 

darah akan mengikat kolesterol bebas maupun ester kolesterol dan 

mengangkutnya ke hati. Kolesterol yang terikat akan mengalami 

perombakan menjadi cadangan kolesterol untuk sistesis VLDL. 

Kadar HDL yang tinggi akan mempercepat proses pengangkutan 

kolesterol ke hati, sehingga mengurangi kemungkinan terjadinya 

penimbunan kolesterol di dinding  pembuluh darah (Sutrisno et al., 

2015; Syafitri & Arnelis, 2015). 

2.1.2 Metabolisme Lipid  

Peredaran lemak di dalam tubuh diperoleh dari makanan dan hasil 

produksi organ hati yang disimpan sebagai cadangan energi, dimana lemak 

tersebut akan diuraikan dalam bentuk kolesterol, trigliserida, fosfolipid dan 

asam lemak bebas,  yang kemudian akan diserap dari usus masuk ke dalam 

darah. Lemak dalam darah akan diangkut melalui jalur eksogen dan jalur 

endogen. Pada jalur eksogen trigliserida akan diserap menjadi asam lemak 

bebas sedangkan kolesterol menjadi kolesterol ester dimana keduanya 

membentuk partikel lipoprotein yang disebut kilomikron yang akan dibawa 
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ke dalam aliran darah (Hashizume & Mihara, 2011). Kilomikron akan di 

metabolisme ke dalam hati menghasilkan kolesterol bebas. Sebagian dari 

kolesterol akan di keluarkan melalui saluran empedu menjadi asam empedu 

kemudian di distribusikan ke jaringan tubuh lainnya melalui jalur endogen 

dengan bantuan enzim HMG Koenzim-A Reduktase (Dodson et al., 2010). 

Pada jalur endogen trigliserida dan kolesterol akan disintesis oleh 

hati dalam bentuk VLDL (Very Low Density Lipoprotein) yang 

menghidrolisis kilomikron menjadi IDL (Intermediate Density Lipoprotein) 

yang kemudian dipecah menjadi LDL yang menghantar kolesterol kedalam 

tubuh (Dodson et al., 2010).  

2.1.3 Aterosklerosis (Definisi) 

Aterosklerosis adalah pengerasan dinding arteri yang merupakan 

sebuah respon peradangan pada pembuluh darah (arteri besar dan sedang), 

bersifat progresif yang ditandai dengan penimbunan lemak, kolesterol, 

produk buangan sel dan kalsium disertai proliferasi miosit yang 

menyebabkan terbentuknya plak yang berakibat pada pengerasan dan 

kekakuan pada dinding arteri sehingga terjadi abnormalitas aliran darah dan 

menurunnya suplai oksigen ke organ target (Srividya, 2017). Timbunan plak 

pada dinding pembuluh darah menyebabkan pembentukan bekuan darah 

yang akan menyumbat pembuluh darah secara total dan akan menyebabkan 

terjadinya aterosklerosis (Ifora et al., 2016). Aterosklerosis bisa 

menyebabkan iskemia dan infark jantung, stroke, hipertensi dan penyakit 
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eklusi tungkai bawah tergantung dari pembuluh darah yang terkena (Singh 

et al., 2012). 

Aterosklerosis merupakan penyakit yang menjadi masalah kesehatan 

masyarakat yang paling besar, terutama terjadi pada negara yang maju dan 

yang menuju kearah Negara industri (Srividya, 2017). Diperkirakan pada 

tahun 2020 yang akan datang aterosklerosis menjadi penyebab utama 

morbiditas dan mortalitas di masyarakat yang sedang berkembang, hal ini 

disebabkan karena adanya suatu perubahan terhadap pola hidup yang tidak 

sehat (Singh et al., 2012).   

2.1.4 Perkembangan Aterosklerosis  

Proses terjadinya aterosklerosis sudah dimulai sejak usia dini, seiring 

dengan meningkatnya konsumsi makanan dan perubahan gaya hidup 

terutama dengan sering mengonsumsi makanan siap saji (junk food) hal ini 

memicu terjadinya aterosklerosis (Yoeantafara & Martini, 2017). Pada 

dekade pertama dengan pembentukan fatty streak kemudian pada dekade 

ketiga berubah menjadi bercak ateroma (fase praklinik). Pada umumnya 

bercak atheroma secara progresif terus menerus berubah menjadi lebih besar 

dan bisa menimbulkan komplikasi bercak yang kemudian menimbulkan 

manifestasi klinik pada usia pertengahan dan usia lanjut (fase klinik). 

Beberapa faktor resiko terjadinya aterosklerosis adalah dislipidemia, 

inflamasi, stress oksidatif, resistensi insulin, obesitas, merokok, hipertensi, 

konsumsi alkohol dan kurangnya aktivitas fisik (Rantakomi & Turunen, 

2013). Selain itu faktor biologis  seperti usia, jenis kelamin, ras dan faktor 
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genetik/keturunan juga berpengaruh terhadap terjadinya aterosklerosis pada 

seseorang (Mutiasari & Muhyi, 2016). Aterosklerosis ditandai dengan 

peningkatan kadar LDL dan penurunan kadar HDL (Rantakomi & Turunen, 

2013). 

2.1.5 Proses Terjadinya Aterosklerosis 

Proses terjadinya aterosklerosis ditandai dengan adanya luka pada 

sel endotel dimana sel endotel tersebut bersentuhan langsung dengan zat 

yang ada di dalam darah. Bagian permukaan sel endotel yang sebelumnya 

licin berubah menjadi kasar, hal ini menyebabkan zat-zat yang ada di dalam 

darah menempel dan masuk ke dalam lapisan dinding arteri (Douglas & 

Channon, 2014). Sehingga jaringan kolagen sub endotel terbuka dan 

menginduksi menyebabkan platelet yang menempel pada luka endotel. 

Beberapa substansi akan disekresi sehingga menyebabkan perlengketan dan 

platelet akan menarik sel darah menembus endothelial dan masuk ke 

subendotelial sehingga monosit akan berubah menjadi makrofag, dimana 

makrofag akan memainkan peranan pada proses aterosklerosis. Makrofag 

ini akan memakan tumpukan dari kolesterol LDL yang teroksidasi menjadi 

sel busa (Foam Cell) dimana tumpukan kolesterol LDL yang teroksidasi ini 

akan berakibat terjadinya gangguan keseimbangan kolesterol di makrofag, 

hal ini disebabkan karena kolesterol yang masuk ke sel lebih banyak 

dibandingkan dengan jumlah kolesterol yang sudah dikeluarkan (Mutiasari 

& Muhyi, 2016). 
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2.1.6 Faktor Resiko Aterosklerosis 

Faktor resiko aterosklerosis dapat dibedakan menjadi 2 yaitu faktor 

resiko mayor (faktor resiko yang dapat diubah dan tidak dapat 

diubah/permanen) dan faktor resiko minor. Tabel 1.2.1.6 menunjukkan 

faktor resiko aterosklerosis (Srividya, 2017) : 

 Tabel 1.2.1.6 Faktor – Faktor Resiko Aterosklerosis 

Faktor Resiko Mayor                      Faktor Resiko Minor 

1. Faktor yang tidak dapat diubah:          1. Alkohol 

a. Umur                                             2. Stres 

b. Jenis Kelamin                                3. Diet dan nutrisi 

c. Keturunan / ras  

2. Faktor yang dapat diubah : 

a. Dislipidemia 

b. Kurangnya aktivitas fisik 

c. Obesitas 

d. Merokok 

e. Hipertensi  

f. Diabetes militus (DM) 

   Sumber :The University of Eastern Finland,2013 

(1) Faktor resiko mayor (faktor resiko yang tidak dapat diubah) : 

a. Umur 

Dengan bertambahnya umur semakin menurunnya fungsi-fungsi 

didalam tubuh. Aterosklerosis adalah penyakit yang mengikuti 

pertambahan umur. Fatty streak muncul di aorta pada akhir 

dekade awal umur seseorang sehingga terdapat pengerasan dari 

aterosklerosis yang dalam proses degeneratif berhubungan dengan 

usia. Resiko terjadinya aterosklerosis ini meningkat setelah usia 

45 tahun (pria) dan setelah 55 tahun (wanita). Wanita umur 65 
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tahun memiliki resiko yang sama dengan laki-laki terhadap resiko 

penyakit kardiovaskuler (Lewis, 2009). 

b. Jenis Kelamin 

Pada wanita menopause mempunyai resiko terhadap penyakit 

aterosklerosis, hal ini dikarenakan hormon esterogen bersifat 

sebagai pelindung selain itu perbedaan metabolisme lemak antara 

laki-laki dan wanita dilihat dari tingginya kadar kolesterol HDL 

dan aktifitas lipoprotein lipase (Lewis, 2009). 

c. Keturunan / ras 

Gambaran prevalensi penyakit jantung koroner (PJK) penduduk 

di jepang yang tinggal di Amerika Serikat jauh lebih tinggi 

dibandingkan dengan penduduk yang tinggal di jepang, dengan 

demikian menggambarkan bahwa adanya faktor lingkungan 

berpengaruh lebih besar dari pengaruh ras (keturunan) (Michael et 

al., 2017).  Pada populasi ras prevalensi penyakit jantung koroner 

(PJK) terbesar adalah Indian Amerika/pribumi Alaska sebesar 

11,6%, orang kulit hitam sebesar 6,5%, hispanik sebesar 6,1%, 

orang kulit putih sebesar 5,8% dan orang Asia sebesar 3,9% 

(Yoon et al., 2016).  

(2) Faktor resiko mayor (faktor resiko yang dapat diubah) 

a. Dislipidemia  

Dislipidemia merupakan kelainan metabolisme lipid yang 

ditandai adanya kenaikan ataupun penurunan fraksi lipid di dalam 
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plasma. Salah satu contoh kenaikan fraksi lipid yang utama 

adalah peningkatan kadar kolesterol total, trigliserida, LDL (Low 

Density Lipoprotein) dan penurunan kadar HDL (Hight Density 

Lipoprotein) (Madhu et al., 2013). 

b. Kurangnya Aktifitas Fisik 

Aktifitas fisik mempunyai peranan yang sangat penting terutama 

untuk anak-anak dan orang dewasa sebagai suatu kegiatan 

rutinitas sehari-hari.pada orang yang tidak pernah melakukan 

aktifitas fisik mempunyai resiko dua kali lebih besar terkena 

penyakit jantung koroner dibandingkan dengan orang yang 

melakukan aktifitas fisik secara rutin (Abed & Jamee, 2015). 

c. Obesitas 

Obesitas merupakan suatu keadaan ditemukan adanya kelebihan 

lemak dalam tubuh yang berakibat dapat mengganggu kesehatan 

dan menjadi salah satu masalah kesehatan masyarakat (Rahamis 

et al., 2014). Penentuan seseorang obesitas atau berat badan lebih 

adalah berdasarkan indek massa tubuh (IMT): berat badan (BB) 

dalam kilogram dibagi dengan tinggi badan dalam meter pangkat 

dua (BB kg/TB m2). Di Indonesia tepatnya di provinsi Sulawesi 

Utara menunjukkan prevalensi tertinggi untuk obesitas yaitu 

sebesar 37,1%. Dengan demikian diperlukan adanya pencegahan 

terhadap obesitas (Rahamis et al., 2014).  
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d. Merokok  

Jumlah perokok di Indonesia berdasarkan riskesdas tahun 2003 

sebanyak 29,3% dari total populasi dan 11,2% pada usia 15-19 

tahun yang merupakan kategori remaja (Irawan et al., 2019). 

Selain pada kategori remaja kebiasaan merokok juga mempunyai 

pengaruh buruk pada balita yang dapat menyebabkan infeksi 

saluran pernafasan akut (Kurniawati & Laksono, 2019). Merokok 

menyebabkan suatu mekanisme meningkatnya aterosklerosis 

(Papathanasiou G. et al., 2014). Pada beberapa penelitian juga 

menunjukkan sekitar 3% kasus penyakit jantung koroner terjadi 

pada usia dibawah 40 tahun dan sekitar 85% - 90% terjadi pada 

usia dewasa muda yang memiliki faktor resiko penyakit jantung 

koroner (PJK) terutama disebabkan karena merokok (Putri et al., 

2015). 

e. Hipertensi  

Berdasarkan data organisasi kesehatan dunia (WHO) tahun 2015 

sebanyak 1,13 miliar orang menderita hipertensi dan 45% 

merupakan faktor resiko terjadinya komplikasi penyakit jantung 

(Permadani et al., 2019). Hipertensi juga dikenal sebagai faktor 

resiko timbulnya aterosklerosis. Hipertensi adalah faktor yang 

mempunyai peranan dalam menimbulkan infark miokard, stroke, 

gagal jantung dan retinopati serta  meningkatkan resistensi 

terhadap pemompaan darah sehingga menimbulkan dilatasi 
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jantung (Putri et al., 2015). Menurut WHO batas tekanan darah 

normal kurang dari 130/85 mmHg dan jika lebih dari 140/90 

mmHg maka dinyatakan sebagai hipertensi (Saputri & Rahayu, 

2018). Sekitar 40% kematian di usia muda diakibatkan dari 

hipertensi yang tidak terkendali (Artiyaningrum & Azam, 2016). 

Pada dasarnya hipertensi sulit dikontrol baik dengan tindakan 

pengobatan dan tindakan medis karena penyakit ini memiliki sifat 

yang tidak stabil sehingga dibutuhkan suatu penanganan dan 

terapi (Safitri & Ismawati, 2018). 

f. Diabetes Militus 

Diabetes militus (DM) merupakan faktor resiko penting pada 

penderita dengan usia dewasa muda. Dengan kadar kolesterol dan 

lipid yang tinggi pada penderita diabetes menyebabkan pasien 

lebih mudah untuk mengalami aterosklerosis dan penyakit 

jantung koroner (PJK) (Putri et al., 2015). 

(3) Faktor resiko Minor 

a. Alkohol 

Konsumsi alkohol dapat meningkatkan tekanan darah jika 

diminum secara berlebihan selain itu juga bisa menyebabkan 

obesitas karena akan menambah kalori yang dapat menyebabkan 

kenaikan berat badan serta peningkatan kadar trigliserida juga 

menyebabkan resiko penyakit stroke dan kanker (Dalen et al., 

2014). 
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b. Stres 

Stres menyebabkan pelepasan katekolamin, dan masih bersifat 

aterogenik. Berdasarkan teori aterogenesis disebabkan oleh stress 

yang merumuskan tentang pengaruh neuroendokrin terhadap 

dinamika sirkulasi, lemak serum dan pembekuan darah (Lewis, 

2009). 

c. Diet dan Nutrisi 

Diet dengan mengurangi makanan yang mengandung tinggi 

lemak. Diet yang tidak sehat dapat meningkatkan faktor resiko 

kejadian aterosklerosis. 

2.1.7 Pencegahan Aterosklerosis 

Aterosklerosis merupakan penyebab utama dari morbiditas dan 

mortalitas di lingkungan masyarakat dan di Negara-negara yang sedang 

berkembang hal ini disebabkan adanya perubahan pola hidup dari 

masyarakat yang tidak sehat (Mutiasari & Muhyi, 2016). Untuk mencegah 

terjadinya aterosklerosis harus mengendalikan faktor-faktor resiko penyebab 

penyakit tersebut. Salah satunya dengan upaya pencegahan (preventif) yang 

dibutuhkan dengan adanya perubahan pola hidup sebagai bentuk 

penanganan terhadap aterosklerosis (Kusmana, 2002). 

2.1.8 Dislipidemia (Definisi) 

Dislipidemia dapat diartikan sebagai kelainan metabolisme lipid 

yang ditandai dengan adanya peningkatan maupun penurunan dari fraksi 

lipid di dalam plasma. Kelainan fraksi lipid tersebut adalah peningkatan 
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kadar kolesterol total yaitu dengan nilai > 240 mg/dl,  LDL (Low Density 

Lipoprotein) dengan nilai > 160 mg/dl, trigliserida dengan nilai > 200 mg/dl 

dan diikuti dengan penurunan HDL (Hight Density Lipoprotein) dengan nlai 

< 40 mg/dl (Tia et al., 2014). Dislipidemia merupakan faktor resiko utama 

penyebab terjadinya penyakit jantung koroner (PJK) dimana pada beberapa 

penelitian menunjukkan bahwa kadar HDL dan Kadar Kolesterol total 

merupakan salah satu prediktor morbiditas dan mortalitas untuk penyakit 

kardiovaskuler (Chen et al., 2018;Azam et al., 2018). Dislipidemia 

mempunyai peranan penting dalam proses terjadinya aterosklerosis dan 

penyakit jantung koroner (PJK) (Meisyahputri & Ardiaria, 2017). Menurut 

WHO (World Health Organization) dislipidemia berhubungan dengan kasus 

penyakit jantung siskemik secara luas dan menyebabkan 4 juta kematian per 

tahun (Arsana et al., 2015). 

2.1.9 Epidemiologi Dislipidemia 

Suatu perkembangan epidemiologi adalah menggambarkan secara 

spesifik peranan sebuah lingkungan terhadap terjadinya suatu penyakit dan 

wabah penyakit, dimana lingkungan sangat berpengaruh terhadap terjadinya 

suatu penyakit (Chafidhah & Handayani, 2010). Dislipidemia merupakan 

salah satu masalah kesehatan yang terjadi di masyarakat. Prevalensi 

dislipidemia di Indonesia 14% tahun 2007 dan meningkat sebanyak 25-28% 

tahun 2013 (Husnah, 2017). Hal ini disebabkan oleh perubahan pola hidup 

pada masyarakat terutama yang tinggal di kota-kota besar dengan tuntutan 

hidup yang semakin tinggi sehingga menimbulkan stres di masyarakat (Tia 
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et al., 2014). Berdasarkan National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES 1999-2004) dan pedoman ATP III lebih dari 50% atau 

hampir 105 juta orang dewasa di Amerika dengan usia 20 tahun memiliki 

kadar total kolesterol >200 mg/dl yang beresiko tinggi terhadap penyakit 

kardiovaskuler (Grundy et al., 2001; Grundy et al., 1991). 

Menurut data Riskesdas tahun 2013, prevalensi nasional kurangnya 

konsumsi sayur dan buah pada penduduk usia >10 tahun mengalami 

peningkatan dari 83,5 % menjadi 92,5 % yang terjadi pada penduduk di 

Gorontalo. Pengkategorian ‘cukup’ dalam konsumsi buah dan sayur adalah 

jika mengonsumsi buah dan atau sayur minimal 5 porsi per hari selama 7 

hari dalam seminggu (Riskesdas, 2013). Berdasarkan proporsi nasional 

penduduk berperilaku mengonsumsi makanan berlemak, berkolesterol dan 

makanan gorengan > 1 kali per hari sebanyak 40,7%. Tertinggi di Jawa 

Tengah sebanyak 60,3 %, D.I. Yogyakarta sebanyak 50,7%, Jawa barat 

sebanyak 50,1% , Jawa Timur sebanyak 49,5% dan Banten sebanyak 48,8% 

(Riskesdas, 2013). Dengan pola hidup masyarakat yang demikian dapat 

menyebabkan meningkatnya kejadian dislipidemia yang beresiko terhadap 

penyakit jantung koroner (PJK) (Rosita & Ma’rufi, 2014).  

Penelitian yang dilakukan Sino Monica Proyek (Multinational 

Monitoring Of Trends and Determinants In Cardiovascular Disease) oleh 

Zaoso Wu tahun 2010 menunjukkan bahwa kejadian cardiovascular di Cina 

tertinggi terjadi pada usia 35 – 64 tahun pada laki-laki, dengan pasien 

penyakit jantung sebanyak 20%  (Wu et al., 2001). Berdasarkan riskesdas 
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tahun 2013, penduduk Indonesia yang memiliki gangguan kolesterol total 

sebanyak 35,9% dan 11,9% memiliki kadar trigliserida yang tinggi 

(Hayudanti et al., 2016). Penelitian yang dilakukan oleh Setyoko dkk, 

Tahun 2011 pada pasien di Rumah Sakit Daerah (RSUD) Tugurejo 

Semarang menunjukkan hasil pada laki-laki usia 57 – 60 tahun sebanyak 

51,2 % mengalami peningkatan kolesterol > 201 mg/dl, peningkatan 

trigliserida > 151 mg/dl sebesar 62,8% dan dislipidemia sebanyak 58,1% 

(Setyoko et al., 2011). 

2.1.10 Etiologi Dislipidemia 

Berdasarkan etiologinya dislipidemia dapat dibagi menjadi beberapa yaitu : 

(1) Umur 

Semakin bertambahnya umur seseorang, maka fungsi-fungsi organ 

tubuh akan semakin menurun. Dimana diikuti juga dengan penurunan 

aktivitas reseptor LDL (Low Density Lipoprotein) yang menyebabkan 

metabolisme lemak di dalam tubuh akan semakin meningkat 

(Larasanty, 2014). 

(2) Jenis Kelamin 

Dislipidemia lebih sering terjadi pada laki-laki daripada wanita. Hal ini 

dikarenakan pada wanita yang masih produktif terdapat efek 

perlindungan hormon estrogen (reproduksi) (Shoji et al., 2011). 

(3) Genetik (Keturunan) 

Faktor genetik merupakan salah satu penyebab terjadinya dislipidemia 

primer (Shoji et al., 2011). Orang dengan kelainan genetik mempunyai 
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kadar lipid yang selalu tinggi dan bervariasi derajatnya sesuai jenis 

kelainan genetiknya. Kelainan gen yang mengatur metabolisme yang 

berasal dari keluarga disebut hiperkolesterolemia familial (HF) dimana 

merupakan salah satu penyebab tersering dari kelainan gen pengatur 

homeostatis lemak tubuh. HF terjadi karena adanya mutasi gen pada 

reseptor LDL (R-LDL) sehingga akan terjadi perubahan struktur 

maupun fungsi dari reseptor yang mengikat LDL plasma (Matondang & 

Nissa, 2017) 

(4) Kegemukan / obesitas 

Meningkatnya prevalensi kelebihan berat badan merupakan masalah 

kesehatan masyarakat global salah satunya yaitu obesitas (Swandari et 

al., 2017). Obesitas adalah suatu penyakit serius yang dapat 

mengakibatkan masalah emosional dan social dimana seseorang 

dikatakan overweight bila berat badannya 10% sampai 20% berat badan 

normal, sedangkan dikatakan obesitas jika berat badan mencapai lebih 

dari 20% berat badan normal (Septiani & Raharjo, 2018). Menurut 

WHO (World Health Organisation) indeks massa tubuh (BMI) dapat 

diklasifikasikan menjadi beberapa yaitu BMI normal: 18,5-24,9 , berat 

badan berlebih BMI: 25-29,9 dan obesitas > 30 kg (Supiyev et al., 

2017). Asupan lemak yang dimakan dalam sehari dianjurkan kurang 

dari 25% total energi/hari (Sari et al., 2016). Pada orang gemuk dengan 

kadar trigliserida yang tinggi berpengaruh terhadap lipoprotein yang 

lain (Supiyev et al., 2017). 
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(5) Merokok 

Merokok adalah salah satu gaya hidup (life style) yang merupakan 

faktor resiko terjadinya penyakit jantung koroner yang dipantau oleh 

WHO MONICA (Multinational Monitoring of Trends and 

Determinants in Cardiovascular Disease) (Evans et al., 2001). Faktor 

perilaku merokok merupakan faktor yang sebenarnya dapat dicegah, 

namun perilaku merokok yang dimulai dari usia muda maka akan 

semakin sulit berhenti merokok dimana hal ini disebabkan kandungan 

nikotin yang ada didalam rokok menimbulkan kecanduan bagi perokok 

(Riza & Sukendra, 2017). Kebiasaan merokok dapat meningkatkan 

kadar kolesterol, LDL, Trigliserida dan HDL (Siddeswari R et al., 

2015). Mekanisme rokok di dalam tubuh yaitu rokok akan merusak 

dinding pembuluh darah dimana zat nikotin yang terkandung didalam 

asap rokok akan merangsang hormon adrenalin dan mengubah 

metabolisme lemak sehingga pada perokok kadar HDL dalam darah 

akan turun (Yu et al., 2014). Merokok merupakan salah satu faktor 

penyebab terjadinya dislipidemia dimana dengan merokok 

menyebabkan terjadinya perubahan profil lipid di dalam tubuh hal ini 

dipengaruhi oleh zat nikotin yang terdapat dalam rokok akan 

merangsang system adrenal simpatik yang menyebabkan terjadinya 

peningkatan sekresi katekolamin sehingga mengakibatkan peningkatan 

lipolysis dan peningkatan konsentrasi asam lemak bebas di plasma 

(FFA) (Hassan et al., 2013). 
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2.1.11 Klasifikasi Dislipidemia 

Dislipidemia dapat diklasifikasikan berdasarkan patologinya, (Jacobson et 

al., 2015). 

(1) Dislipidemia berdasarkan patogeniknya yaitu dibedakan  menjadi 2 

yaitu dislipidemia primer dan sekunder. 

a. Dislipidemia Primer 

Dislipidemia primer merupakan dislipidemia yang disebabkan oleh 

kelainan penyakit genetik atau berkaitan dengan gen yang berperan 

dalam mengatur enzim dan apoprotein yang berperan juga di dalam 

metabolisme lipoprotein maupun reseptornya. Kelainan ini 

biasanya disebabkan oleh mutasi genetik yang dapat menyebabkan 

peningkatan kadar lipid dalam darah (Supiyev et al., 2017). 

b. Dislipidemia Sekunder 

Dislipidemia sekunder merupakan suatu keadaan yang disebabkan 

oleh penyakit atau keadaan tertentu (Kopin & Lowenstein, 2017). 

Penyebab umum dislipidemia sekunder dapat dilihat pada tabel 

2.2.1.11a sebagai berikut:  

                  Tabel. 2.2.1.11a Penyebab Umum Dislipidemia Sekunder 

Hiperkolesterolemia Hipertrigliseridemia Dislipidemia 

Hipotiroid  

Sindrom Nefrotik 

Penyakit Hati 

Obstrutrif 

DM, Alkohol 

Obesitas 

Gagal Ginjal Kronik 

Hipotiroid 

Sidrom Nefrotik 

Gagal Ginjal Kronik 

                              Sumber : Annals of Internal Medicine,2017 
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(2) Klasifikasi dislipidemia berdasarkan European Atherosklerosis Society 

(EAS) dapat dilihat pada tabel 3.2.1.11b sebagai berikut : 

             Tabel 3.2.1.11b Klasifikasi Dislipidemia Berdasarkan EAS 

Klasifikasi Lipoprotein Lipid Plasma 

Hiperkolesterolemia 

 

Dislipidemia 

Campuran 

(Kombinasi) 

 

Hipertrigliserida 

LDL 

 

LDL 

+ 

VLDL 

 

VLDL 

 

Kolesterol 

>240 mg/dl 

Trigliserida 

>200 mg/dl  

Kolesterol 

>240 mg/dl 

Trigliserida 

>200 mg/dl 

                                Sumber : Research Gate Tanvir.Bahri Anwar, 2014   

(3) Klasifikasi dislipidemia berdasarkan National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III) 2011dapat dilihat 

pada tabel 4.2.1.11c 

                          Tabel 4.2.1.11c Interpretasi Kadar Lipid Plasma 

Kadar Lipid  

Kolesterol LDL 

< 100 mg/dl 

100 - 129 mg/dl 

130 – 159 mg/dl 

160 – 189 mg/dl 

>190 mg/dl 

Kolesterol Total 

< 200 mg/dl 

200 – 239 mg/dl 

>240 mg/dl 

 

 

Optimal 

Mendekati optimal 

Sedikit tinggi(borderline) 

Tinggi 

Sangat tinggi 

 

Ideal  

Sedikit tinggi(borderline)  

Tinggi  
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Kolesterol HDL 

<40 mg/dl 

>60 mg/dl 

Trigliserida  

<150 mg/dl 

150 – 199 mg/dl 

200 – 499 mg/dl 

>500 mg/dl 

 

Rendah  

Tinggi  

 

Optimal 

Sedikit tinggi(borderline) 

Tinggi 

Sangat tinggi 

  Sumber :NCEP ATP III 2011 

(4) Klasifikasi berdasarkan WHO (World Health Organisation).  

             Tabel 5.2.1.11d Klasifikasi WHO (World Health Organisation) 

Fredrickson 

Tipe 

Klasifikasi Generik Klasifikasi 

Terapeutik 

Peningkatan 

Lipoprotein 

I Dislipidemia Hipertrigliseridemia 

eksogen 

Kilomikron 

IIa Hiperkolesterolemia Hiperkolesterolemia LDL 

IIb Dislipidemia 

Kombinasi 

Hipertrigliseridemia 

endogen+dislipidemia 

kombinasi 

LDL + VLDL 

III.partikel 

remnant(Beta 

VLDL) 

dislipidemia 

kombinasi 

Dislipidemia 

remnant 

Hipertrigliseridemia Partikel Endogen 

IV Dislipidemia 

Endogen 

Hipertrigliseridemia 

endogen 

VLDL 

V Dislipidemia 

campuran 

Hipertrigliseridemia 

endogen 

VLDL+ 

Kilomikron 

 

 

 

Sumber : Panduan terapi untuk penyakit kronis,2014 
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2.1.12 Pencegahan Dislipidemia 

Faktor resiko terjadinya dislipidemia adalah diet, merokok, stress, 

dan kurangnya aktivitas fisik yang menyebabkan kelebihan energi di dalam 

tubuh akan disimpan di dalam jaringan lemak apabila dibiarkan terus 

menerus menyebabkan terjadinya ketidakseimbangan (Rosa & Riamawati, 

2019). Dislipidemia juga dipengaruhi oleh berbagai faktor genetik 

(keturunan) dan pengaruh penggunaan obat yang bisa meningkatkan kadar 

lipid. Gangguan abnormalitas lipid ini merupakan faktor resiko munculnya 

penyakit kardiovaskuler (Larasanty, 2014). Dislipidemia merupakan faktor 

utama terjadinya penyakit jantung koroner (PJK) dimana sampai saat ini 

prevalensinya di Indonesia dan di dunia semakin meningkat, sehingga 

diperlukan adanya suatu pencegahan (preventif) di masyarakat (Wu et al., 

2001; Chen et al., 2018).  

Tujuan Pencegahan dislipidemia adalah untuk menurunkan 

tingginya prevalensi penyakit jantung Koroner (Kamso et al., 2002). 

Penurunan kadar kolesterol menjadi < 200 mg/dl, kadar LDL menjadi <130 

mg/dl dan kadar Trigliserida menjadi < 200 mg/dl jika terjadi resiko 

penyakit jantung koroner akan meningkat dua kali dengan nilai melebihi 

250 mg/dl (Kamso et al., 2002). Pada penelitian yang dilakukan oleh 

Dewinta Hayudanti tahun 2016, menunjukkan bahwa pria dan wanita 

dengan suku jawa yang memiliki resiko dislipidemia adalah berusia 40-59 

tahun. Penimbunan fatty streak (lemak) sudah di mulai pada usia dewasa 

20-30 tahun. Di usia 50-60 tahun terjadi plak aterosklerosis yang 
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menyebabkan penyumbatan pada pembuluh darah sebesar 30% dimana 

merupakan penyebab utama terjadinya penyakit jantung koroner (Hayudanti 

et al., 2016). Penelitian lain yang dilakukan oleh Amelia Farahdika (2015) 

menunjukkan adanya hubungan antara dislipidemia dengan penyakit jantung 

koroner pada usia dewasa madya yaitu 41-60 tahun dimana diperoleh 

OR=6,479 yang artinya responden dislipidemia beresiko 6,479 kali 

menderita penyakit jantung koroner (Farahdika & Azam, 2015). Dengan 

gaya hidup kurangnya aktivitas fisik dan diet serta pola makan yang tidak 

sehat pada masyarakat saat ini dibutuhkan adanya pencegahan dislipidemia 

yang dapat dilakukan secara farmakologi dan non farmakologi. 

(1) Pencegahan secara Farmakologi 

Pencegahan secara farmakologi merupakan strategi dengan 

menggunakan obat untuk dapat mencapai kadar kolesterol dan 

trigliserida yang ditargetkan. Beberapa obat-obatan untuk menurunkan 

kadar lipid dalam darah antara lain (Williams, 2008) : 

a. Statin 

Penggunaan obat golongan statin memiliki efek yang baik terhadap 

profil lipid secara keseluruhan. Golongan statin antara lain: 

simvastatin, lovastatin, atorvastatin, rosuvastatin, fluvastatin, 

pravastatin, pitavastatin (Sterrett et al., 2013). Statin menjadi obat 

penurun kolesterol total, trigliserida dan LDL yang sangat efektif 

dalam mencegah resiko kardiovaskular (Sterrett et al., 2013). Pada 

studi klinik menunjukkan penggunaan statin dapat menurunkan 
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kolesterol, trigliserida dan LDL pada pasien wanita, lanjut usia dan 

diabetes (Williams, 2008). Meskipun statin efektif dalam 

penurunan profil lipid namun penggunaan statin dalam jangka 

panjang mempunyai efek samping peningkatan kadar enzim hati 

pada 5 bulan pertama terapi terutama pada pasien hepatitis B dan 

C, sedangkan 5% munculnya miopati dan CK (Creatinin Kinase) 

atau gagal ginjal dengan demikian penggunaan statin harus segera 

dihentikan (Williams, 2008; Djala. L et al., 2016).  

b. Fibrat/Fenofibrate 

Fibrat merupakan turunan asam fibrate. Yang termasuk golongan 

fibrate antara lain : fenofibrate, gemfibrozil, fenofibric acid 

(Handelsman et al., 2011). Fibrat berperan dalam penurunan kadar 

kolesterol, trigliserida dan LDL. Fibrat digunakan terutama pada 

pasien dengan kadar trigliserida yang tinggi atau 

hipertrigliseridemia yang bermanfaat untuk menurunkan profil lipid 

(Sterrett et al., 2013). Pada beberapa studi menunjukkan fibrat 

dapat mengurangi kejadian penyakit jantung koroner. Penggunaan 

fibrat juga memiliki efek samping pada pasien saluran cerna 

sebanyak 5% dan pasien miopati, karena hal tersebut maka dalam 

penggunaan fibrat harus dipertimbangkan resiko dan manfaatnya 

sebelum memberikan fibrat sebagai terapi kombinasi statin 

(Williams, 2008). 

 



36 

 

 

 

c. Bile acid sequestrant  

Golongan bile acid sequestrant antara lain: cholestyramine, 

colestipol, colesevelam (Handelsman et al., 2011). Penggunaan bile 

acid sequestrant sudah lebih dari 30 tahun. Bile acid sequestrant 

dapat menurunkan kadar LDL sebesar 15–30% serta meningkatkan 

HDL sampai 5%. Penggunaan bile acid sequestrant dihindari pada 

pasien hipertrigliseridemia atau hiperlipidemia campuran. Masalah 

utama pada pasien dengan terapi sequestrant yaitu karena rasa obat 

yang tidak enak. Pada dosis maksimum golongan obat sequstrant 

dapat menimbulkan efek samping konstipasi dan rasa tidak nyaman 

pada abdomen (Williams, 2008). 

d. Ezetimibe 

Ezetimibe merupakan obat dengan cara kerja memblok absorpsi 

kolesterol pada usus halus dengan cara menghambat mekanisme 

transport sel epitel usus halus (Sterrett et al., 2013). Manfaat utama 

dari ezetimibe adalah untuk menurunkan kadar LDL sebesar 18%. 

Ezetimibe 10 mg/hari yang dikombinasi dengan simvastatin 40 mg 

dapat digunakan untuk terapi hiperkolesterolemia primer atau pada 

pasien dengan sindrom coronary akut (Sterrett et al., 2013). 

Penggunaan ezetimibe dalam jangka panjang dapat menimbulkan 

sakit kepala, nyeri abdomen dan diare (Williams, 2008). 
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e. Turunan asam nikotinat/Nicotinic acid 

Turunan asam nikotinat atau niasin dapat menurunkan kolesterol. 

Cara kerja obat golongan nikotinat ini adalah menghambat 

pelepasan asam lemak bebas dari jaringan adiposa untuk 

pembentukan trigliserida, LDL dan VLDL (Handelsman et al., 

2011). Manfaat asam nikotinat ini dapat mencegah penyakit 

jantung koroner. Namun demikian obat golongan nikotiniat ini 

memiliki efek samping  terjadi kemerahan pada wajah dan leher, 

pusing dan palpitasi (berdebar-debar) (Handelsman et al., 2011). 

(2) Pencegahan Non Farmakologi 

Peranan dislipidemia pada penyakit kardiovaskuler dan aterosklerosis 

adalah bahwa dislipidemia terjadi karena adanya perubahan gaya 

hidup pada masyarakat. Gaya hidup pada masyarakat ini antara lain 

kebiasaan merokok, konsumsi makanan yang mengandung lemak 

jenuh dan kurangnya aktivitas fisik hal ini dapat menimbulkan resiko 

terjadinya penyakit jantung koroner (Sterrett et al., 2013). 

a. Berhenti Merokok  

Merokok merupakan salah satu faktor resiko penyebab 

kardiovaskular. berhenti merokok dapat mengurangi 50% resiko 

kematian akibat penyakit jantung koroner (Handelsman et al., 

2011). 
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b. Melakukan Aktivitas Fisik  

AACE (American Association Of Clinical Endocrinologists) 

merekomendasikan untuk pencegahan penyakit jantung koroner 

dengan melakukan fitness yang merupakan program latihan yang 

dilakukan kurang lebih selama 30 menit dalam sekali latihan. 

Latihan fisik selama 4 sampai 6 jam per minggu dapat membakar 

200 kkalori/hari (Handelsman et al., 2011). Namun aktivitas fisik 

yang berlebihan dalam arti penggunaan energi yang melebihi 

asupan energi dapat menyebabkan gangguan hormon pada wanita 

(Arum et al., 2019). 

c. Melakukan Diet Rendah Lemak 

Menurut AHA (American Heart Association) merekomendasikan 

untuk masyarakat umum mengonsumsi ikan dua kali seminggu 

untuk mengurangi resiko penyakit kardiovaskuler (Frota et al., 

2010). Diet rendah lemak dengan mengurangi asupan makanan 

yang mengandung asam lemak jenuh dan asupan kolesterol. 

Asupan lemak jenuh yang direkomendasikan menurut AHA adalah 

2,5-49,7 gram/hari atau 96,6% dan sisanya tergolong lebih. 

Sedangkan untuk asupan kolesterol sekitar 4,1-638,1 mg/hari atau 

89,9% dan sisanya tergolong lebih (Orviyanti, 2012). 

d. Mengonsumsi sayur dan buah 

Konsumsi makanan yang bergizi merupakan salah satu cara 

mengatasi masalah gizi klinis yang merupakan masalah gizi yang 
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ditinjau mengenai apa yang terjadi dalam tubuh seseorang dan 

harus segera ditanggulangi salah satunya dengan mengonsumsi 

sayuran dan buah-buahan (Puspita & Rahayu, 2011). Sayuran dan 

buah–buahan yang kaya antioksidan dianggap protektif terhadap 

oksigen reaktif dimana dapat mencegah kanker dan penyakit 

kardiovaskuler (Yu et al., 2014). WHO merekomendasikan untuk 

mengonsumsi makanan yang kaya serat dan antioksidan yaitu buah 

dan sayur dimana dengan mengonsumsi makanan yang tinggi serat 

ini mempunyai efek perlindungan terhadap berbagai penyakit 

kronik terutama penyakit jantung koroner (Alissa & Ferns, 2017). 

Menurut Studi Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 

diet menunjukkan bahwa diet tinggi sayur, buah dan hasil olahan 

susu rendah lemak dengan kadar lemak jenuh dan lemak totalnya 

rendah serta tinggi akan kandungan kalsium, magnesium, kalium 

dapat menurunkan tekanan darah sistolik 6-11mmHg dan diastolik 

3-6 mmHg (Rahadiyanti et al., 2015). 

e. Pengelolaan berat badan  

Pengelolaan berat badan sebagai upaya pencegahan dislipidemia 

adalah dengan mengontrol berat badan ideal dengan IMT (Iindeks 

Massa Tubuh) (Qi et al., 2015). Hal ini dimaksudkan untuk 

mencegah terjadinya obesitas. Obesitas merupakan suatu kondisi 

ketidakseimbangan antara tinggi badan dan berat badan akibat 

jumlah dari jaringan lemak tubuh yang berlebihan yang pada 
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umumnya ditimbun ke dalam jaringan subkutan atau sekitar organ 

tubuh yang kadang terjadi infiltrasi ke dalam organ tubuh (Aulia et 

al., 2013). Dikatakan obesitas jika IMT/BMI adalah > 30 kg/m2 

(Riediger et al., 2015). 

2.1.13 Bit (Beta Vulgaris) Definisi 

Bit (Beta vulgaris) atau lebih dikenal dengan umbi bit merupakan 

tanaman musiman yang dibudidayakan di seluruh dunia yang digunakan 

sebagai sumber makanan, pewarna alami makanan dan sebagai terapi 

alternatif dalam fitofarmaka (Nisa et al., 2015). Umbi bit banyak disukai 

karena memiliki rasa yang enak, sedikit manis dan lunak mengandung 

betasianin 70-90%, yang merupakan pigmen berwarna merah violet 

(Fatmasari et al., 2014). Tanaman bit berasal dari eropa, banyak ditemukan 

di wilayah Amerika Utara maupun Inggris, namun bit kini juga tumbuh 

subur di Asia (Utaminingtyas, 2015). Bit mempunyai bentuk morfologi 

yang umumnya dijadikan sayuran. Ciri – ciri umbi bit antara lain: batang 

pendek, mempunyai akar tunggang yang tumbuh menjadi umbi,  

mempunyai daun yang mengumpul pada pangkal umbi dan berwarna 

kemerahan. Mempunyai diameter yang bervariasi 2–15 cm, bentuk bit yang 

beragam yaitu bundar silinder, kerucut atau rata (Widyaningrum & 

Suhartiningsih, 2014). 

2.1.14 Klasifikasi Bit (Beta vulgaris) 

Dalam taksonomi tumbuh – tumbuhan umbi bit (Beta vulgaris) dapat 

diklasifikasikan sebagai berikut (Putri et al., 2016): 
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Tabel 6.2.1.14  Klasifikasi tanaman bit (Beta vulgaris) 
 

Tingkatan Klasifikasi Ilmiah 
Kingdom 

Subkingdom 

Super Divisi 

Divisi 

Kelas 

Sub Kelas 

Ordo 

Famili 

Genus 

Spesies 

Plantae (tumbuhan) 

Tracheobionta (tumbuhan berpembuluh) 

Spermatophyta  (tumbuhan berbiji) 

Magnoliophyta  (tumbuhan berbunga) 

Magnoliopsida 

Hamamelidae 

Caryophyllales 

Chenopodiaceae 

Beta  

Beta vulgaris L 

              Sumber : Putri cesia meriska, 2016 

 

            Gambar 1.2.1.14 Umbi Bit (Beta vulgaris) 

 

2.1.15 Kandungan Gizi Umbi Bit  

Umbi bit mempunyai manfaat dari mulai akar sampai buahnya 

(Olumese, F.E. & Oboh, 2016). Pada beberapa penelitian menunjukkan 

bahwa kandungan umbi bit bermanfaat bagi industri pangan dan bagi 

kesehatan dalam pengobatan alternative, karena umbi bit mempunyai 

kandungan antioksidan tinggi, dan beberapa vitamin seperti vitamin A,B 

dan C dengan kadar air yang tinggi. Selain itu umbi bit juga mengandung 

asam folat, karbohidrat, protein, lemak dan mineral seperti zat besi, kalsium, 

magnesium dan fosfor. Menurut Bangun Abednego, tahun 2013 dalam 

bukunya ensiklopedia jus buah dan sayur untuk penyembuhan, menjelaskan 
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bahwa kandungan gizi yang tinggi yang terdapat dalam umbi bit (Beta 

vulgaris) sangat bermanfaat bagi kesehatan tubuh dimana berfungsi dalam 

mencegah dan mengobati berbagai penyakit. Manfaat kandungan gizi dalam 

umbi bit yaitu berguna mengendalikan tekanan darah, membersihkan 

karbondioksida dalam darah, memicu kerja otot dan simpul saraf, 

memperlancar oksigen ke otak dan memperlancar keseimbangan cairan 

didalam tubuh (Bangun Abednego,2013; Putri et al., 2016). 

Umbi bit (Beta vulgaris) banyak mengandung serat pangan cukup 

yang berfungsi untuk menurunkan kadar kolesterol. Dengan kandungan 

vitamin C yang cukup tinggi bit digunakan sebagai antioksidan yang 

mengandung pigmen betalain yang merupakan kombinasi pigmen ungu 

betacyanin dan pigmen kuning betaxanthin yang potensial sehingga 

kandungan pigmen betasianin pada bit sangat efektif mengatasi berbagai 

macam kanker dan kandungan senyawa alkaloid alltoine dapat menghambat 

pertumbuhan sel tumor (Hanifan et al., 2016). Dengan mengonsumsi bit 

secara teratur dapat menurunkan kolesterol, Trigliserida dan HDL yang 

meningkat secara signifikan. Dengan demikian mengonsumsi umbi bit dapat 

mencegah berbagai macam penyakit (Bangun Abednego,2013). Kandungan 

gizi umbi bit dapat dilihat pada tabel 7.2.1.15 berikut ini (Chawla et al., 

2016) : 
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            Tabel 7.2.1.15 Kandungan Gizi Umbi bit (Beta vulgaris) per 100gr 

No Nutrisi Jumlah 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

Air (g) 

Energi (kkal) 

Protein (g) 

Total lemak (g) 

Karbohidrat (g) 

Serat, total serat (g) 

Total gula (g) 

87,58 

45,00 

1,61 

0,17 

9,56 

2,80 

6,76 

 Mineral   

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

Sodium, Na (mg) 

Calsium, Ca (mg) 

Phosphorus, P (mg) 

Zinc, Zn (mg) 

Iron, Fe (mg) 

Magnesium, Mg (mg) 

Potassium, K (mg) 

78,00 

16,00 

40,00 

0,35 

0,80 

23,00 

325,00 

 Vitamin   

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

Vitamin C (mg) 

Vitamin B-6 (mg) 

Vitamin B-12 (µg) 

Vitamin A, RAE (µg) 

Vitamin A, IU 

Vitamin E (mg) 

Vitamin D, IU 

Thiamin B1 (mg) 

Riboflavin B2 (mg) 

Folat, DFE (µg) 

Niacin B3 (mg) 

Pyridoxine (µg) 

Beta karoten (µg) 

Betaine (mg) 

4,9 

0,067 

0,00 

2,00 

33,00 

0,04 

0,00 

0,031 

0,057 

109,00 

0,334 

0,067 

20 

128,7 

   Sumber : Harsh Chawla, 2016 

2.1.16 Efek  umbi bit (Beta vulgaris) Terhadap Profil Lipid 

Kandungan didalam umbi bit (Beta vulgaris) salah satunya adalah 

terdiri dari betasianin dan betaxantine, dimana keduanya memiliki efek 

antioksidan (Ravichandran et al., 2013). Antioksidan yang terdapat dalam 

sayuran dan buah – buahan memainkan peranan penting terhadap 

pencegahan  penyakit dislipidemia yang merupakan faktor resiko utama 

terjadinya penyakit jantung (Canadanovic-Brunet et al., 2011). Antioksidan 
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merupakan substansi yang dibutuhkan oleh tubuh untuk menetralisir radikal 

bebas dan mencegah kerusakan yang ditimbulkannya. Pada tubuh manusia 

radikal bebas merupakan hasil dari metabolisme sel normal dimana pada 

keadaan normal berfungsi sebagai salah satu system pertahanan tubuh 

(Suryadinata, 2018). Radikal bebas merupakan senyawa yang menghasilkan 

reactive oksigen species (ROS) yang sangat reaktif dan bereaksi dengan 

memodifikasi protein, asam nukleat dan asam lemak di dalam sel dan 

lipoprotein plasma sehingga menghasilkan kerusakan pada pembuluh darah 

maupun jaringan organ, kerusakan tersebut merupakan pemicu terjadinya 

dislipidemia yang merupakan faktor utama terjadinya penyakit jantung 

(Canadanovic-Brunet et al., 2011). 

Untuk mencegah terjadinya dislipidemia yang merupakan faktor 

resiko terjadinya penyakit jantung koroner adalah dengan mengaktifkan 

antioksidan di dalam tubuh dimana antioksidan tersebut akan menstabilkan 

radikal bebas dalam tubuh yang melebihi kapasitas tubuh untuk dinetralisir. 

Mekanisme kerja flavonoid dapat melalui beberapa jalur antara lain melalui 

hambatan penyerapan kolesterol, peningkatan ekskresi empedu dan 

hambatan terhadap aktivitas HMG-CoA reduktase (Djala et al., 2016). 

Flavonoid memiliki efek meningkatkan aktivitas lipoprotein lipase sehingga 

berpengaruh terhadap penurunan kadar trigliserida serum (Lamson & 

Brignall, 2000), dengan meningkatkan aktivitas Lipoprotein lipase, 

Flavonoid berperan sebagai scavenger radikal bebas yang memiliki gugus 

hidroksil (OH-) pada cincin aromatik serta menghentikan reaksi berantai 
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peroksidasi lipid dengan melindungi sel dan bahan kimia dalam tubuh. 

Mekanisme kerja antioksidan seperti flavonoid menurunkan kadar kolesterol 

plasma dengan cara menghambat absorbsi kolesterol dalam usus dan 

meningkatkan reaksi pembentukan asam empedu dari kolesterol untuk 

kemudian diekskresikan melalui feses (Yokozawa, 2002;Yuliana & 

Ardiaria, 2016). Hambatan pada HMG-CoA  diubah menjadi asam 

mevalonat dengan bantuan enzim HMG-CoA reduktase sehingga flavonoid 

dapat berikatan dengan enzim HMG-CoA reduktase. Flavonoid sebagai 

inhibitor sehingga HMG-CoA berikatan dengan flavonoid yang 

menyebabkan pembentukan asam mevalonat berkurang, penghambatan 

terhadap enzim tersebut mampu menekan sintesis kolesterol di hati sebesar 

28,3% (Djala et al., 2016). 

Menurut J.M Canadanovic bahwa umbi bit (Beta vulgaris) 

merupakan peringkat dari 10 sayuran dengan kapasitas antioksidan yang 

tinggi yang berasal dari penolik total 50 – 60 µmol/g (Canadanovic-Brunet 

et al., 2011), dimana penolik ini mempunyai peranan penting sebagai 

penangkal radikal bebas yang dapat menyebabkan penyakit kanker dan 

kardiovaskuler, antioksidan akan menstabilkan radikal bebas dengan 

melengkapi kekurangan elektron dan menghambat reaksi berantai dan 

pembentukan radikal bebas yang dapat menimbulkan stress oksidatif 

dimana jumlah radikal bebas dalam tubuh melebihi kapasitas tubuh untuk 

dinetralisir (Biondo et al., 2014). 
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Beberapa antioksidan yang terdapat dalam umbi bit (Beta vulgaris) 

antara lain (Rossetto et al., 2009) : 

(1) Betalains 

Betalains merupakan salah satu antioksidan yang mengandung pigmen 

nitrogen yang larut dalam air (Ravichandran et al., 2013). Betalains ini 

merupakan antioksidan yang mempunyai konsentrasi tinggi dalam umbi 

bit merah. Betalains dibagi menjadi dua yaitu betaxantine (kuning) dan 

betasianin dimana betasianin memiliki pigmen berwarna merah atau 

violet yang merupakan kelompok flavonoid yang bersifat non polar 

(Novatama et al., 2016). Golongan dari betalains ini biasanya sering 

digunakan dalam industry makanan sebagai pewarna alami pada 

makanan (Bucur et al., 2016). Betalains dan senyawa fenolik dalam 

umbi bit dapat menurunkan kerusakan oksidatif lipid serta 

meningkatkan antioksidan. Aktivitas antioksidan dalam umbi bit 

berperan dalam pengangkutan radikal bebas dan juga dalam pencegahan 

penyakit yaitu penyakit kanker, kardiovaskuler. Aktivitas antioksidan 

juga berguna untuk meningkatkan lipoprotein low density dengan 

kandungan betalains yang berguna untuk meningkatkan ketahanan 

terhadap oksidasi (Ravichandran et al., 2013). 

(2) Alpha lipoic acid 

Berperan dalam penurunan kadar glukosa, peningkatan sensitivitas 

insulin dan mencegah stres oksidatif yang disebabkan oleh induksi pada 

pasien diabetes militus. Selain itu alpha lipoic acid juga berperan dalam 
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penurunan neuropati perifer dan neuropati otonom (Kumar & Bhaumik, 

2016). Pada penelitian yang dilakukan oleh Mukuntha et al (2016) 

bahwa pemberian umbi bit pada pasien diabetes militus menunjukkan 

hasil yang signifikan secara klinis setelah 3–5 minggu secara oral 

dengan dosis > 600 mg/hari (Kumar & Bhaumik, 2016).  

(3) Polifenol 

Polifenol merupakan senyawa fenol yang memiliki sifat antioksidan 

dimana mempunyai efek menguntungkan pada fungsi endotel yaitu 

menurunkan oksidasi LDL dan meningkatkan produksi nitric oxide 

(NO) yang mempunyai kemampuan anti aterosklerosis (Umarudin et 

al., 2012). Senyawa fenol ini terdapat pada bit merah pada biji daun dan 

akar. Dalam berbagai penelitian menyebutkan kandungan polifenol 

yang berbeda-beda, dalam penelitian ninfali et al, 2013 kandungan 

polifenol dalam umbi bit yaitu 720–1276 mg/kg. Menurut canadanovic-

brunet et al, 2011 kandungan polifenol dalam umbi bit 3764 mg/kg. 

menurut Ciz et al, 2010 bahwa kandungan polifenol adalah 815 mg/kg. 

Perbedaan ini dipengaruhi oleh faktor lingkungan pada daerah tumbuh 

umbi bit dan pengaruh dari kondisi iklim pada pascapanen sehingga 

kandungan total senyawa polifenol ini cukup bervariasi. Senyawa 

polifenol ini berfungsi sebagai penangkal radikal bebas yang berperan 

dalam pencegahan penyakit kardiovaskuler (Kavalcová et al., 2015). 

Kandungan fenol juga terbukti memiliki efek anti peradangan dan dapat 

meredakan ketegangan pada otot (Karomika et al, 2019) 
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(4) Flavonoid 

Flavonoid merupakan salah satu antioksidan yang terkandung dalam 

umbi bit (Beta vulgaris) yang potensial dalam mencegah pembentukan 

radikal bebas, flavonoid mampu mencegah perlengketan sel darah dan 

kerusakan HDL, dengan mengonsumsi asupan makanan sumber 

flavonoid dapat mengencerkan kembali darah pekat akibat dari 

penyumbatan pada pembuluh darah oleh kolesterol dan menjaga kadar 

normal HDL sehingga dapat menghambat terjadinya penyakit jantung 

koroner (Sari et al., 2018).  Kandungan flavonoid dalam umbi bit yaitu 

96,67 kurang lebih sebesar 10,00 mg/100 ml (Olumese, F.E. & Oboh, 

2016). Menurut Gorinstein et al, tahun 2008  menunjukkan bahwa 

pemanasan meningkatkan aktivitas antioksidan dalam sayuran dan 

buah-buahan. Antioksidan flavonoid yang terkandung dalam umbi bit 

ini meningkat pada saat dipanaskan (Olumese, F.E. & Oboh, 2016). 

2.1.17 Manfaat Umbi Bit (Beta vulgaris) 

Kekurangan gizi merupakan salah satu masalah kesehatan yang 

umum terjadi pada masyarakat, karena itu perlu diperhatikan bahan pangan 

yang mengandung nutrisi salah satunya adalah umbi bit (Syarifah & 

Indriyanti, 2019). Umbi bit mempunyai kandungan gizi dan nutrisi yang 

tinggi, bagian buah akar dan daun mempunyai kandungan fitonutrien yang 

bersifat antioksidan, anti inflamasi dan detoksifikasi. Selain itu umbi bit 

juga merupakan sumber yang baik karena mengandung vitamin dan mineral 

penting bagi tubuh yaitu asam folat, kalium, fosfor, vitamin C, zat besi dan 
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vitamin B6 (Utaminingtyas, 2015). Beberapa manfaat mengonsumsi umbi 

bit (Beta vulgaris) antara lain (Kumar & Bhaumik, 2016; Olumese, F.E. & 

Oboh, 2016) : 

(1) Betalains dan senyawa fenolik dalam umbi bit dapat menurunkan 

kerusakan oksidatif lipid sehingga menurunkan resiko terjadinya 

dislipidemia. 

(2) Kandungan betalain dalam umbi bit membantu Menurunkan resiko 

penyakit jantung koroner (PJK) dan stroke.  

(3) Menurunkan resiko hipertensi/tekanan darah karena kandungan nitrat 

yang tinggi yang terdapat dalam umbi bit.  

(4) Menurunkan resiko obesitas dengan konsumsi bit secara teratur. 

(5) Membantu pembentukan sel darah merah dengan kandungan zat besi 

didalamnya sehingga dapat mencegah terjadinya anemia. 

(6) Kandungan antioksidan alpha lipoic acid dapat meningkatkan 

sensitivitas insulin sehingga terbukti dapat menurunkan kadar glukosa 

dan mencegah terjadinya resiko diabetes militus. 

(7) Kandungan serat tinggi yang terdapat dalam umbi bit dapat membantu 

memperbaiki saluran pencernaan dan mencegah terjadinya sembelit. 

(8) Umbi bit berguna sebagai anti inflamasi atau peradangan. Kandungan 

choline merupakan nutrisi yang sangat penting dalam membantu 

gerakan otot, mempertahankan struktur membrane sel dan membantu 

dalam penyerapan lemak. 
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(9) Umbi bit berguna sebagai anti kanker. Dengan kandungan antioksidan 

tinggi bit dikenal sebagai antikanker. Antioksidan betasianin bekerja 

dengan mineral berperan dalam menghambat pertumbuhan sel-sel 

abnormal dengan mencegah pembentukan nitrosamine dari nitrat, 

meningkatkan imunitas tubuh dan mencegah terjadinya mutasi sel sehat 

agar tidak berubah menjadi sel yang abnormal. 

2.1.18 Dampak Konsumsi Umbi Bit Berlebihan 

Umbi bit mempunyai kandungan gizi yang tinggi dan dapat di 

konsumsi mulai dari akar, buah sampai ke daun. Namun demikian ada 

beberapa kandungan dari umbi bit yang menimbulkan efek samping jika 

dikonsumsi pada dosis yang tidak tepat. Dosis umbi bit > 200 gr/hari dapat 

menyebabkan  beberapa efek samping. Efek samping mengonsumsi umbi 

bit secara berlebihan antara lain : (Domínguez et al., 2018; J. Kapadia et al., 

2012; Putri et al., 2016). 

(1) Menyebabkan Beeturia 

Beeturia adalah istilah dari warna urin yang berwarna merah ungu 

seperti umbi bit. Kandungan betasianin yang menyebabkan warna 

merah ungu pada bit, jika mengonsumsi bit terlalu banyak dapat terjadi 

beeturia. 

(2) Batu Ginjal 

Kandungan asam oksalat pada umbi bit dapat menyebabkan batu ginjal 

jika dikonsumsi dalam jumlah berlebih. 
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(3) Tekanan Darah Rendah 

Salah satu manfaat umbi bit adalah dapat mencegah hipertensi. Namun 

demikian konsumsi umbi bit berlebih tidak dianjurkan terutama pada 

pasien dengan tekanan darah rendah, hal ini disebabkan karena umbi bit 

mempunyai kandungan nitrat yang mampu menurunkan tekanan darah 

bahkan pada orang sehat. 

(4) Gangguan Lambung 

Kadar nitrit yang terlalu tinggi mampu memicu gangguan lambung, 

diare, muntah serta dapat menyebabkan sakit perut jika mengonsumsi 

bit berlebihan. Selain itu kandungan nitrat yang tinggi juga 

menyebabkan kelelahan dan kerusakan otot. 

(5) Alergi 

Mengonsumsi umbi bit dalam jumlah berlebih dapat menyebabkan 

reaksi alergi yaitu ruam, gatal, bengkak bahkan demam atau menggigil. 

(6) Tidak baik untuk hati (Liver) 

Umbi bit kaya akan kandungan zat besi, magnesium, tembaga dan 

fosfor. Namun jika umbi bit dikonsumsi secara berlebihan maka logam 

yang masuk ke dalam tubuh akan menumpuk dan menyebabkan 

akumulasi pada organ hati, sehingga timbunan logam tersebut akan 

berbahaya bagi hati maupun pankreas. 

2.1.19 Tikus Putih Wistar ( Rattus norvegicus) 

Hewan model yang sering digunakan untuk penelitian profil lipid 

adalah jenis tikus putih Rattus norvegius, dimana tikus putih ini dipilih 
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dalam penelitian karena tikus mempunyai karakteristik dan struktur gen 

yang hampir sama dengan manusia sehingga sering digunakan dalam 

penelitian untuk mempelajari dan memahami keadaan patologis yang 

kompleks misalnya pada penyakit kanker, diabetes militus, dislipidemia dan 

hipertensi (Widiartini et al., 1991). 

Tikus putih jenis wistar mempunyai taksonomi yang dapat dilihat 

pada tabel 8.2.1.19 sebagai berikut (Kartika et al., 2013) : 

       Tabel 8.2.1.19a Taksonomi Tikus Wistar 

Taksonomi               Tikus  

Kingdom  

Filum  
Subfilum  
Kelas  
Subkelas  
Infrakelas  
Ordo  
Subordo  
Superfamili  
Famili  
Subfamili  
Genus  
Spesies  

Animal 

Chordata 

Vertebrata (Craniata) 

Mamalia 

Theria 

Eutharia 

Rodentia 

Myomorpha 

Muroidea 

Muridae 

Murinae 

Rattus 

Rattus norvegicus 

     Sumber :A.A. Kartika et all, 2013 

Pemilihan Tikus wistar sebagai subjek untuk penelitian dikarenakan 

beberapa hal antara lain (Sihombing & Raflizar, 2010) : 

(1) Tikus merupakan hewan dengan tingkat reproduksi tinggi, jangka 

waktu hidup hewan ini berkisar hingga dua sampai tiga tahun. 

(2) Tikus mudah beradaptasi, perilaku hewan ini mudah beradaptasi dengan 

lingkungan baru. 

(3) Harga tikus yang murah, harga hewan ini tergolong murah dan bisa di 

beli dalam jumlah banyak. 
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(4) Struktur tubuh tikus yang mudah dipahami, perubahan pada struktur 

anatomi, fisiologi dan genetika pada tikus saat percobaan lebih mudah 

dipahami dan penyebab dari perubahannya juga mudah untuk dianalisis. 

Karena hal itulah hampir 95% Laboratorium menggunakan tikus dalam 

penelitian. 

(5) Jenis tikus jantan galur wistar mempunyai kemampuan metabolik yang 

cepat. 

(6) Kesesuaian jenis kelamin pada tikus yang digunakan tergantung pada 

tujuan penelitian. Pada penelitian banyak digunakan tikus jantan supaya 

penelitian tidak terganggu oleh adanya pengaruh hormone kelamin 

(testosterone) (Mas’ud & Parakkasi, 2009). 

Tikus putih mempunyai ciri – ciri morfologis yaitu albino, kepala 

kecil dan ekor  yang lebih panjang dibandingkan badannya, dengan 

pertumbuhannya yang cepat, memiliki kemampuan laktasi tinggi dan cukup 

tahan terhadap perlakuan yang diberikan oleh peneliti. Beberapa fase 

kehidupan dan perilaku pada tikus adalah rentang hidup pada tikus antara 

2.0–3,5 tahun, fase kematangan seksual atau pubertas  bisa dilihat pada 

umur 6 minggu ( 40–60 hari), pada fase pradewasa saat umur 63–70 hari, 

pada fase kematangan dewasa  5–6 bulan (160–180 hari) dan pada fase 

penuaan pada umur 15–24 bulan (Fitria et al., 2015). Pada tikus putih 

biasanya pada umur empat minggu tikus putih mencapai berat 35–40 gram 

dan berat pada tikus dewasa rata – rata 200–250 gram (Fitria et al., 2015). 

Data fisiologis tikus wistar dapat dilihat pada tabel 9.2.1.19b berikut ini : 
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Tabel 9.2.1.19b Data Fisiologis Tikus 

Nilai Fisiologis Kadar 

Jantan  

Betina  

Kebutuhan makan 

Kebutuhan minum 

Jangka hidup 

Temperatur rektal 

Detak jantung 

Tekanan darah 

Sistol  

Diastol 

Laju pernafasan 

Serum protein (g/dl) 

Albumin (g/dl) 

Globulin (g/dl) 

Glukosa (mg/dl) 

Nitrogen urea darah (mg/dl) 

Kreatinin (mg/dl) 

Total bilirubin (mg/dl) 

Kolesterol (mg/dl) 

Trigliserida (mg/dl) 

 

450-520g 

250-300g 

5-10g/100g berat badan 

10 ml/100g berat badan 

3 – 4 tahun 

360 C – 400 C 

250 – 450 kali/menit 

 

84 – 134 mmHg  

60 mmHg 

70 – 115 kali/menit 

5,67,6 

3,8 – 4,8  

1,8 – 1,3  

50 – 135  

15 – 21  

0,2 – 0,8  

0,2 – 0,55 

40 – 130 

26 – 145 

  Sumber: Fitria et al,2015 

Rattus norvegicus mempunyai 3 galur, yaitu Sprague Dawley, 

Wistar dan Long Evans. Ciri khas Sprague Dawley yaitu kepala kecil, 

telinga tebal, ukuran ekor lebih panjang daripada badannya. Tikus Wistar 

memiliki ciri yaitu kepala besar dengan ekor yang pendek. Tikus Long 

Evans memiliki ukuran tubuh yang lebih kecil dan bulu pada kepala dan 

bagian tubuh depan berwarna hitam (Budhi, 2010). 
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2.2 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Sumber : Modifikasi Hasan et al., 2013 

 

 

 

 

Karakteristik Individu 

Usia 

Jenis Kelamin 

Ras 

Genetik 

Berat badan 

Life Style 

Pola Makan : 

1. Suhu 

2. Pelarut 

Aktivitas Fisik 

Merokok  

Hipertensi  

Penyakit 

Obat-obatan 

Kimia   

Herbal  

As. Lemak Bebas  

+ 

Gliserol =triasil gliserol 

Kadar 

Cholesterol 

Trigliserida 

 

Dislipidemia  

Umbi  

Bit 

antioksidan 

X 

Betalanin : 

1. Betasianin 

2. Betaxantin 

Polifenol  

Flavonoid  
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2.3  Kerangka Berpikir 

 

 

 

 

 

 

 

2.4  Hipotesis 

Ha : Ekstrak umbi bit (Beta vulgaris) berpengaruh terhadap kadar 

kolesterol dan trigliserida sebagai upaya preventif dislipidemia. 

Ho : Ekstrak umbi bit (Beta vulgaris) tidak berpengaruh terhadap kadar 

kolesterol dan trigliserida sebagai upaya preventif dislipidemia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ekstrak umbi bit 

Kadar Trigliserida 

Kadar Kolesterol 
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BAB V 

PENUTUP 

 

5.1. KESIMPULAN 

1. Terdapat pengaruh aktivitas ekstrak umbi bit (EUB) terhadap penurunan 

kadar kolesterol sebagai upaya preventif dislipidemia dengan dosis yang 

paling efektif dalam menurunkan kadar kolesterol terdapat pada dosis 

tunggal 200mg/kgbb.  

2. Terdapat pengaruh aktivitas ekstrak umbi bit (EUB) terhadap penurunan 

kadar trigliserida sebagai upaya preventif dislipidemia dengan dosis yang 

paling efektif dalam menurunkan kadar trigliserida terdapat pada dosis 

tunggal 200mg/kgbb.  

5.2. SARAN 

Penelitian ini merupakan penelitian awal/pre klinis yang dapat 

dilanjutkan dengan mengamati efek samping ekstrak umbi bit jika diberikan 

pada dosis lebih dari 200 g/kgBb serta menganalisa mekanisme kerja 

simvastatin dalam pencegahan resiko kardiovaskular dan pengaruh 

perlemakan pada manusia yang diberikan ektrak umbi bit pada dosis 200 

mg/kgBb yang dikonversikan dari tikus ke manusia, sebagai upaya 

pencegahan penyakit jantung koroner (PJK) dengan pola hidup masyarakat 

saat ini yang cenderung mengonsumsi makanan berlemak. 
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DETERMINASI TANAMAN 
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ALUR PEMBUATAN EKSTRAK UMBI BIT DAN UJI FITOKIMIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Umbi Bit 

Dikupas dan dicuci 

Ditimbang didapatkan 7 kg 

Dikeringkan selama 5 hari 

Ditimbang berat kering 

Simplisia 

Dihaluskan dengan blender 

Ditimbang simplisia kering 

didapatkan 600g 

Pembuatan Ekstrak 

Ekstrak Etanol 96% Skrining Fitokimia 

1. Metode: Maserasi 

2. Proses perendaman 6 liter etanol 

96% dengan perbandingan 1:10 

selama 3 hari pada suhu ruang 

3.  Proses penyaringan dengan 

vacum filter 

4. Proses penguapan dengan 

evaporatory selama 4,5 jam 

hingga didapatkan ekstrak kental 

66,36g 

1. Metode: Tabung 

2. Senyawa golongan : 

 a. Flavonoid 

 b. Polifenol 

 c. Betasianin 
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PERHITUNGAN RENDEMEN 

 

 

RENDEMEN = Ekstrak x  100 % 

                             Simplisia 

 

 = 66,36 gram x   100 % 

     600 gram 

 

 = 11,06 % 

 

 

KETERANGAN : 

- Berat ekstrak bit   = 66,36 g 

- Berat simplisia kering = 600 g 
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HASIL UJI FITOKIMIA 
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TABEL KONVERSI PERHITUNGAN DOSIS 

 

 Mencit 

20 g 
Tikus 

200 g 

Marmut 

400 g 

Kelinci 

1,5 kg 

Kera  

4 kg 

Anjing 

12 kg 

Manusia 

70 kg 

Mencit 

20 g 

1,0 7,0 12,25 27,8 64,1 124,3 387,9 

Tikus 

200 g 

0,14 1,0 1,74 3,0 9,2 17,8 56,0 

Marmut 

400 g 

0,008 0,57 1,0 2,25 5,2 10,2 31,5 

Kelinci 

1,5 g 

0,04 0,25 0,44 1,0 2,4 4,5 14,2 

Kera  

4 g 

0,016 0,11 0,19 0,42 1,0 1,9 6,1 

Anjing 

12 kg 

0,008 0,06 0,10 0,22 0,52 1,0 3,1 

Manusia 

70 kg 

0,0026 0,018 0,031 0,07 0,16 0,32 1,0 

 

PERHITUNGAN DOSIS SIMVASTATIN DAN EKSTRAK UMBI BIT 

 

A. Contoh perhitungan dosis simvastatin yang diberikan pada tikus secara oral 

1. Dosis manusia ( berat 70 kg ) = 10 mg/ 70 kgBb 

2. Dosis tikus (berat 200 g ) = 10 mg x 0,018 

   = 0,18 mg / 200 g 

3. Larutan simvastatin 1g/ml dibuat dengan cara mengencerkan 50 mg 

simvastatin dengan aquadest 500 ml 

 1 ml larutan simvastatin = 50 mg / 500 ml 

    = 1 mg / 10 ml 

    = 0,1 mg/ml 
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4. Volume larutan simvastatin yang akan diberikan pada tikus : 

 Misal : berat tikus 170 g/1000 kg = 0.170 kg 

 Jumlah simvastatin dosis 0,18 mg/200 g x 170 g = 30,6 mg 

 Larutan simvastatin 1g/ml 

 Maka  : 30,6  mg  x  1 ml  = 0,0306 ml 

              1000 mg 

  Jumlah volume yang diambil = 0,0306 mg/1g/ml 

     = 0,0306 mg  x  100 ml 

            0,1   mg 

 

     = 0,306 ml = 0,3 ml 

 

B. Contoh perhitungan dosis ekstrak umbi bit (EUB) pada tikus secara oral 

1.  Dosis ekstrak umbi bit (EUB) yang diberikan adalah 100 mg/kgBb 

Jumlah EUB dosis 100 mg/kgBb = 158 g/1000 g x 100 = 15,8 mg/kgBb 

Volume EUB 5% yang akan diberikan pada tikus : 

15,8 mg/50 mg/ml = 0,3 ml 

2. Dosis ekstrak umbi bit (EUB) yang diberikan adalah 200 mg/kgBb 

Jumlah EUB dosis 200 mg/kgBb = 181 g/1000 g x 200 = 36,2 mg/kgBb 

Volume EUB 5 % yang akan diberikan pada tikus : 

36,2 mg/50 mg/ml = 0,7 ml 
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PERHITUNGAN PROSENTASE  

KADAR KOLESTEROL DAN TRIGLISERIDA  

 

A. Prosentase Kadar Kolesterol : 

1.  Rerata kelompok 2( kontrol(-) ) – Rerata kelompok 1(baseline) = ………….  X 100% 
            Rerata klp 1 

 

=  70,66 − 51,06 =
19,6

51,06
𝑥 100% = 38,38% 

 

2.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 3 (kontrol +) x 100% = ….. % 
         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
70,66 − 58,54

70,66
𝑥 100% = 17,15% 

3.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 4 (single dose 100mg/kgbb) x 100% = …% 
                 Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
70,66 − 58,36

70,66
𝑥 100% = 17,40% 

4.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 5 (single dose 200mg/kgbb) x 100% = …% 
                 Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
70,66 − 55,4

70,66
𝑥 100% = 21,59% 

5.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 6 (kombinasi simvas + bit 100mg/kgbb) x 100% = …% 

                         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
70,66 − 65,64

70,66
𝑥 100% = 7,10% 

6.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 7 (kombinasi simvas + bit 200mg/kgbb) x 100% = …% 

                         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
70,66 − 57,48

70,66
𝑥 100% = 18,65% 

 

A. Prosentase Kadar Trigliserida : 

1.  Rerata kelompok 2( kontrol(-) ) – Rerata kelompok 1(baseline) = ………….  X 100% 
            Rerata klp 1 

 

=  87,20 − 53,40 =
33,8

53,40
𝑥 100% = 63,29% 
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2.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 3 (kontrol +) x 100% = ….. % 
         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
87,20 − 55,6

87,2
𝑥 100% = 36,2% 

3.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 4 (single dose 100mg/kgbb) x 100% = …% 
                 Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
87,20 − 56,8

87,20
𝑥 100% = 36,01% 

4.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 5 (single dose 200mg/kgbb) x 100% = …% 
                 Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
87,20 − 44

87,20
𝑥 100% = 49,54% 

5.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 6 (kombinasi simvas + bit 100mg/kgbb) x 100% = …% 

                         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
87,2 − 71

87,2
𝑥 100% = 18,58% 

6.  Rerata kelompok 2 ( kontrol (-) ) – Rerata kelompok 7 (kombinasi simvas + bit 200mg/kgbb) x 100% = …% 

                         Rerata kelompok 2 (kontrol (-) ) 

=  
87,2 − 58

87,2
𝑥 100% = 33,48% 
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UJI STATISTIK 

 

1. Hasil Analisa Deskriptif Kadar Kolesterol 

Descriptives 

 

PERLAKUAN Statistic 

Std. 

Error 

CHOLESTEROL BASELINE Mean 51.060 .3265 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 50.154 
 

Upper Bound 51.966 
 

5% Trimmed Mean 51.072 
 

Median 51.300 
 

Variance .533 
 

Std. Deviation .7301 
 

Minimum 50.1 
 

Maximum 51.8 
 

Range 1.7 
 

Interquartile Range 1.4 
 

Skewness -.518 .913 

Kurtosis -2.122 2.000 

KONTROL NEGATIF Mean 70.660 2.1344 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 64.734 
 

Upper Bound 76.586 
 

5% Trimmed Mean 70.794 
 

Median 71.200 
 

Variance 22.778 
 

Std. Deviation 4.7726 
 

Minimum 63.2 
 

Maximum 75.7 
 

Range 12.5 
 

Interquartile Range 8.2 
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Skewness -1.007 .913 

Kurtosis 1.199 2.000 

KONTROL POSITIF Mean 58.540 .3868 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 57.466 
 

Upper Bound 59.614 
 

5% Trimmed Mean 58.578 
 

Median 58.700 
 

Variance .748 
 

Std. Deviation .8649 
 

Minimum 57.1 
 

Maximum 59.3 
 

Range 2.2 
 

Interquartile Range 1.4 
 

Skewness -1.525 .913 

Kurtosis 2.573 2.000 

BIT 100 mg Mean 58.360 .7222 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 56.355 
 

Upper Bound 60.365 
 

5% Trimmed Mean 58.467 
 

Median 59.100 
 

Variance 2.608 
 

Std. Deviation 1.6149 
 

Minimum 55.5 
 

Maximum 59.3 
 

Range 3.8 
 

Interquartile Range 2.1 
 

Skewness -2.130 .913 

Kurtosis 4.588 2.000 

BIT 200 mg Mean 55.400 .5675 

95% Confidence Interval for Lower Bound 53.825 
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Mean Upper Bound 56.975 
 

5% Trimmed Mean 55.406 
 

Median 55.500 
 

Variance 1.610 
 

Std. Deviation 1.2689 
 

Minimum 53.8 
 

Maximum 56.9 
 

Range 3.1 
 

Interquartile Range 2.4 
 

Skewness -.147 .913 

Kurtosis -1.765 2.000 

SIMVA+BIT 100 mg Mean 65.640 1.6430 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 61.078 
 

Upper Bound 70.202 
 

5% Trimmed Mean 65.517 
 

Median 63.500 
 

Variance 13.498 
 

Std. Deviation 3.6740 
 

Minimum 62.6 
 

Maximum 70.9 
 

Range 8.3 
 

Interquartile Range 6.6 
 

Skewness .892 .913 

Kurtosis -1.481 2.000 

SIMVA+BIT 200 mg Mean 57.480 .8470 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 55.128 
 

Upper Bound 59.832 
 

5% Trimmed Mean 57.506 
 

Median 58.300 
 

Variance 3.587 
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Std. Deviation 1.8939 
 

Minimum 55.0 
 

Maximum 59.5 
 

Range 4.5 
 

Interquartile Range 3.5 
 

Skewness -.509 .913 

Kurtosis -2.045 2.000 

 

 

2. Hasil Analisa Normalitas dan Homogenitas Kadar Kolesterol 

Tests of Normality 

 

PERLAKUAN 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

CHOLESTEROL BASELINE .229 5 .200* .913 5 .487 

KONTROL NEGATIF .212 5 .200* .944 5 .693 

KONTROL POSITIF .282 5 .200* .863 5 .240 

BIT 100 mg .383 5 .016 .671 5 .005 

BIT 200 mg .161 5 .200* .966 5 .852 

SIMVA+BIT 100 mg .320 5 .104 .837 5 .157 

SIMVA+BIT 200 mg .267 5 .200* .913 5 .483 

a. Lilliefors Significance Correction 
      

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

 
 

Test of Homogeneity of Variances 

CHOLESTEROL   

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

3.910 6 28 .006 
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3. Hasil Uji Kruskall Wallis Kadar Kolesterol 

Test Statisticsa,b 

 CHOLESTEROL 

Chi-Square 29.743 

Df 6 

Asymp. Sig. .000 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4. Hasil Uji Mann Whitney Kadar Kolesterol 

4.1. K0 – K (-) / kelompok normal – kontrol negatif  

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.2. K0 – K (+) / kelompok normal – kontrol positif  

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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4.3. K0 – P1 / kelompok normal – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.4. K0 – P2 / kelompok normal – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.5. K0 – P3 / kelompok normal – perlakuan dosis kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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4.6. K0 – P4 / kelompok normal – perlakuan dosis kombinasi 200 

 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.7. K (-) – K (+) / kontrol negatif – kontrol positif  

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.8. K (-) – P1 / kontrol negatif – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 
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a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.9. K (-) – P2 / kontrol negatif – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.10. K (-) – P3 / kontrol negatif – perlakuan dosis kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 4.000 

Wilcoxon W 19.000 

Z -1.776 

Asymp. Sig. (2-tailed) .076 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .095a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.11. K (-) – P4 / kontrol negatif – perlakuan dosis kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 
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a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.12. K (+) – P1 / kontrol positif  – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 10.500 

Wilcoxon W 25.500 

Z -.422 

Asymp. Sig. (2-tailed) .673 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .690a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.13.  K (+) – P2 / kontrol positif  – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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4.14.  K (+) – P3 / kontrol positif  – perlakuan dosis kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.15.  K (+) – P4 / kontrol positif  – perlakuan dosis kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 8.000 

Wilcoxon W 23.000 

Z -.940 

Asymp. Sig. (2-tailed) .347 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .421a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.16.  P1 – P2 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan ekstrak bit 200 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 2.500 

Wilcoxon W 17.500 

Z -2.095 

Asymp. Sig. (2-tailed) .036 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .032a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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4.17.  P1 – P3 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan kombinasi 100 

 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.18.  P1 – P4 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan kombinasi 200 

 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 8.000 

Wilcoxon W 23.000 

Z -.940 

Asymp. Sig. (2-tailed) .347 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .421a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LAMPIRAN 6 

 

109 

 

4.19.  P2 – P3 / perlakuan ekstrak bit 200 – perlakuan kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.20.  P2 – P4 / perlakuan ekstrak bit 200 – perlakuan kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U 5.000 

Wilcoxon W 20.000 

Z -1.567 

Asymp. Sig. (2-tailed) .117 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .151a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

4.21.  P3 – P4 / perlakuan kombinasi 100 – perlakuan kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
CHOLESTEROL 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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5. Hasil Analisis Deskriptif Kadar Trigliserida 

 

Descriptives 

 

PERLAKUAN Statistic 

Std. 

Error 

TRIGLISERIDA BASELINE Mean 53.40 .510 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 51.98 
 

Upper Bound 54.82 
 

5% Trimmed Mean 53.39 
 

Median 53.00 
 

Variance 1.300 
 

Std. Deviation 1.140 
 

Minimum 52 
 

Maximum 55 
 

Range 3 
 

Interquartile Range 2 
 

Skewness .405 .913 

Kurtosis -.178 2.000 

KONTROL 

NEGATIF 

Mean 87.20 3.338 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 77.93 
 

Upper Bound 96.47 
 

5% Trimmed Mean 87.00 
 

Median 86.00 
 

Variance 55.700 
 

Std. Deviation 7.463 
 

Minimum 80 
 

Maximum 98 
 

Range 18 
 

Interquartile Range 14 
 

Skewness .703 .913 
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Kurtosis -.756 2.000 

KONTROL 

POSITIF 

Mean 55.60 2.015 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 50.01 
 

Upper Bound 61.19 
 

5% Trimmed Mean 55.61 
 

Median 57.00 
 

Variance 20.300 
 

Std. Deviation 4.506 
 

Minimum 50 
 

Maximum 61 
 

Range 11 
 

Interquartile Range 8 
 

Skewness -.220 .913 

Kurtosis -1.816 2.000 

BIT 100 mg Mean 55.80 1.562 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 51.46 
 

Upper Bound 60.14 
 

5% Trimmed Mean 56.00 
 

Median 58.00 
 

Variance 12.200 
 

Std. Deviation 3.493 
 

Minimum 50 
 

Maximum 58 
 

Range 8 
 

Interquartile Range 6 
 

Skewness -1.600 .913 

Kurtosis 2.098 2.000 

BIT 200 mg Mean 44.00 1.140 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 40.83 
 

Upper Bound 47.17 
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5% Trimmed Mean 44.00 
 

Median 44.00 
 

Variance 6.500 
 

Std. Deviation 2.550 
 

Minimum 41 
 

Maximum 47 
 

Range 6 
 

Interquartile Range 5 
 

Skewness .000 .913 

Kurtosis -2.260 2.000 

SIMVA+BIT 

100 mg 

Mean 71.00 3.209 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 62.09 
 

Upper Bound 79.91 
 

5% Trimmed Mean 71.17 
 

Median 72.00 
 

Variance 51.500 
 

Std. Deviation 7.176 
 

Minimum 60 
 

Maximum 79 
 

Range 19 
 

Interquartile Range 12 
 

Skewness -.859 .913 

Kurtosis .959 2.000 

SIMVA+BIT 

200 mg 

Mean 58.00 .949 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 55.37 
 

Upper Bound 60.63 
 

5% Trimmed Mean 58.06 
 

Median 58.00 
 

Variance 4.500 
 

Std. Deviation 2.121 
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Minimum 55 
 

Maximum 60 
 

Range 5 
 

Interquartile Range 4 
 

Skewness -.524 .913 

Kurtosis -.963 2.000 

 

6. Hasil Analisis Normalitas dan Homogenitas Kadar Trigliserida 

 

Tests of Normality 

 

PERLAKUAN 

Shapiro-Wilk 

 
Statistic df Sig. 

TRIGLISERIDA BASELINE .961 5 .814 

KONTROL NEGATIF .928 5 .581 

KONTROL POSITIF .945 5 .701 

BIT 100 mg .748 5 .028 

BIT 200 mg .944 5 .692 

SIMVA+BIT 100 mg .962 5 .821 

SIMVA+BIT 200 mg .910 5 .468 

a. Lilliefors Significance Correction 
     

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

 

Test of Homogeneity of Variances 

 

TRIGLISERIDA 

  

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

2.984 6 28 .022 
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7. Hasil Uji Kruskall Wallis Kadar Trigliserida 

 

Test Statisticsa,b 

 TRIGLISERIDA 

Chi-Square 28.821 

Df 6 

Asymp. Sig. .000 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8. Hasil Uji Mann Whitney Kadar Trigliserida 

8.1. K0 – K (-) / kelompok normal – kontrol negatif  

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.619 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.2. K0 – K (+) / kelompok normal – kontrol positif  

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 9.500 

Wilcoxon W 24.500 

Z -.631 

Asymp. Sig. (2-tailed) .528 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .548a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.3. K0 – P1 / kelompok normal – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 5.500 

Wilcoxon W 20.500 

Z -1.490 

Asymp. Sig. (2-tailed) .136 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .151a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.4. K0 – P2 / kelompok normal – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.619 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.5. K0 – P3 / kelompok normal – perlakuan dosis kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.619 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 
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a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.6. K0 – P4 / kelompok normal – perlakuan dosis kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .500 

Wilcoxon W 15.500 

Z -2.530 

Asymp. Sig. (2-tailed) .011 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.7. K (-) – K (+) / kontrol negatif – kontrol positif  

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.8. K (-) – P1 / kontrol negatif – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.643 

Asymp. Sig. (2-tailed) .008 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.9. K (-) – P2 / kontrol negatif – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.10. K (-) – P3 / kontrol negatif – perlakuan dosis kombinasi 100 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.11. K (-) – P4 / kontrol negatif – perlakuan dosis kombinasi 200 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.619 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.12. K (+) – P1 / kontrol positif – perlakuan ekstrak bit 100mg/kgbb 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 12.000 

Wilcoxon W 27.000 

Z -.108 

Asymp. Sig. (2-tailed) .914 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] 1.000a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.13. K (+) – P2 / kontrol positif – perlakuan ekstrak bit 200mg/kgbb 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.14. K (+) – P3 / kontrol positif – perlakuan dosis kombinasi 100 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 1.000 

Wilcoxon W 16.000 

Z -2.402 

Asymp. Sig. (2-tailed) .016 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .016a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

 

8.15. K (+) – P4 / kontrol positif – perlakuan dosis kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 9.000 

Wilcoxon W 24.000 

Z -.738 

Asymp. Sig. (2-tailed) .461 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .548a 
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a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.16. P1 – P2 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan ekstrak bit 200 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.643 

Asymp. Sig. (2-tailed) .008 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.17. P1 – P3 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan kombinasi 100 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.643 

Asymp. Sig. (2-tailed) .008 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.18. P1 – P4 / perlakuan ekstrak bit 100 – perlakuan kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 8.000 

Wilcoxon W 23.000 

Z -.976 

Asymp. Sig. (2-tailed) .329 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .421a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.19. P2 – P3 / perlakuan ekstrak bit 200 – perlakuan kombinasi 100 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.611 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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8.20. P2 – P4 / perlakuan ekstrak bit 200 – perlakuan kombinasi 200 

 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U .000 

Wilcoxon W 15.000 

Z -2.619 

Asymp. Sig. (2-tailed) .009 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .008a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 

 

8.21. P3 – P4 / perlakuan kombinasi 100 – perlakuan kombinasi 200 

Test Statisticsb 

 
TRIGLISERIDA 

Mann-Whitney U 1.000 

Wilcoxon W 16.000 

Z -2.432 

Asymp. Sig. (2-tailed) .015 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .016a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: PERLAKUAN 
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SURAT KETERANGAN SELESAI PENELITIAN 
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SURAT KETERANGAN SELESAI PENELITIAN 
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ETHICAL CLEARANCE 
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YAYASAN PEMBINA PENDIDIKAN 17 AGUSTUS 1945 

LABORATORIUM AKADEMI ANALIS KESEHATAN 
17 AGUSTUS 1945 

Jl. Jend. Sudirman 350 Telp. (024) 7608694 – 7615054 Fax. (024) 7625060 Semarang 50149 

Website : www.aak17smg.ac.id\\e-mail : analis@aak17smg.ac.id 

   

LAPORAN HASIL UJI 

No : 244/AAK17/V/2019 

 

 

 

Yang bertanda tangan di bawah ini : 

 

Nama   : Nanies Candrawati, SKM 

 

Jabatan  : Kepala Laboratorium Medis 1 AAK 17 Agustus 1945 Semarang 

 

Menerangkan bahwa yang tersebut di bawah ini : 

 

Nama   : Christina Ary Yuniarti 

 

NIM   : 0613517007 

 

Judul Penelitian : Uji Aktivitas Ekstrak Umbi Bit (Beta vulgaris) Terhadap Kadar 

Kolesterol dan Trigliserida Sebagai Upaya Preventif Dislipidemia 

(Study Eksperimen pada Hewan Coba) 

 

Telah selesai melakukan uji pemeriksaan kadar kolesterol dan trigliserida di Laboratorium 

Medis 1 Akademi Analis Kesehatan 17 Agustus 1945 Semarang, adapun pengujian dilakukan 

pada bulan Mei 2019. 

 

Demikian surat keterangan ini dibuat untuk dapat dipergunakan seperlunya. 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Semarang, 20 Mei 2019 

Mengetahui, 

Ka. Lab. Medis 1 

Akademi Analis Kesehatan 17 Agustus 1945 Semarang 

 

 

 

Nanies Candrawati, SKM 
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YAYASAN PEMBINA PENDIDIKAN 17 AGUSTUS 1945 

LABORATORIUM AKADEMI ANALIS KESEHATAN 
17 AGUSTUS 1945 

Jl. Jend. Sudirman 350 Telp. (024) 7608694 – 7615054 Fax. (024) 7625060 Semarang 50149 

Website : www.aak17smg.ac.id\\e-mail : analis@aak17smg.ac.id 

   

Lampiran 1 

HASIL PENELITIAN 

KODE 

SAMPEL 

Pemeriksaan Kadar 

Kolesterol (mg/dl) Trigliserida (mg/dl) 

  1.1 51,6 52 

1.2 51,8 53 

1.3 51,3 54 

1.4 50,5 55 

1.5 50,1 53 

2.1 71,2 86 

2.2 73,6 91 

2.3 63,2 98 

2.4 69,6 81 

2.5 75,7 80 

3.1 58,5 58 

3.2 59,1 50 

3.3 59,3 61 

3.4 58,7 52 

3.5 57,1 57 

4.1 55,5 50 

4.2 59,1 58 

4.3 59,3 58 

4.4 58,7 58 

4.5 59,2 55 

5.1 55,5 44 

5.2 53,8 47 

5.3 54,5 42 

5.4 56,9 41 

5.5 56,3 46 

6.1 63,5 60 

6.2 62,6 69 

6.3 68,1 72 

6.4 70,9 79 

6.5 63,1 75 

7.1 55,0 55 

7.2 58,3 60 

7.3 59,5 60 

7.4 58,6 58 

7.5 56,0 57 

 
Semarang, 20 Mei 2019 

Mengetahui, 

Ka. Lab. Medis 1 

Akademi Analis Kesehatan 17 Agustus 1945 Semarang 

 

 

 

Nanies Candrawati, SKM 

Nilai Normal : 

*Kolesterol : 10-54 mg/dl 

*Trigliserida : 26-145 mg/dl 
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TABEL PENIMBANGAN DAN DOSIS PEMBERIAN EUB DAN SIMVASTATIN 

PADA TIKUS WISTAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nama Kelompok

Berat 

Badan

EUB 

(ml)

Simvas 

(ml)

Berat 

Badan

EUB 

(ml)

Simvas 

(ml)

Berat 

Badan

EUB 

(ml)

Simvas 

(ml)

Berat 

Badan

EUB 

(ml)

Simvas 

(ml)

Berat 

Badan

EUB 

(ml)

Simvas 

(ml)

Kelompok III 170 0,3 189 0,3 208 0,3 224 0,4 241 0,4

K(+) 138 0,2 151 0,2 164 0,3 177 0,3 191 0,3

168 0,3 190 0,3 211 0,4 234 0,4 259 0,5

156 0,2 185 0,3 210 0,4 238 0,4 265 0,5

158 0,2 173 0,3 187 0,3 203 0,4 217 0,5

Kelompok IV 158 0,3 181 0,4 203 0,4 225 0,4 249 0,5

EUB 100mg/kgBb 161 0,3 183 0,4 203 0,4 228 0,4 252 0,5

182 0,4 197 0,4 209 0,4 226 0,4 251 0,5

150 0,3 162 0,3 174 0,3 187 0,4 199 0,4

140 0,3 152 0,3 165 0,3 178 0,3 190 0,4

Kelompok V 181 0,7 198 0,8 215 0,9 233 0,9 253 1

EUB 200mg/kgBb 190 0,8 206 0,8 220 0,9 235 0,9 255 1

156 0,6 178 0,7 200 0,8 223 0,9 245 0,9

171 0,7 190 0,8 209 0,8 228 0,9 247 1

159 0,6 182 0,7 205 0,8 229 0,9 252 1

Kelompok VI 148 0,3 0,3 172 0,3 0,3 194 0,4 0,3 217 0,4 0,4 223 0,4 0,4

EUB 100mg/kgBb 

+ Simvas 0,18mg 171 0,3 0,3 189 0,4 0,3 206 0,4 0,4 226 0,4 0,4 244 0,5 0,4

167 0,3 0,3 182 0,4 0,3 198 0,4 0,3 215 0,4 0,4 231 0,5 0,4

163 0,3 0,3 184 0,4 0,3 205 0,4 0,4 226 0,4 0,4 248 0,5 0,4

155 0,3 0,3 170 0,3 0,3 183 0,4 0,3 200 0,4 0,4 216 0,4 0,4

Kelompok VII 176 0,7 0,3 192 0,8 0,3 208 0,8 0,4 226 0,9 0,4 243 1 0,4

EUB 200mg/kgBb 

+ Simvas 0,18mg 170 0,7 0,3 195 0,8 0,3 223 0,9 0,4 239 0,9 0,4 255 1 0,4

158 0,6 0,3 182 0,7 0,3 205 0,8 0,4 231 0,9 0,4 246 1 0,4

147 0,6 0,3 156 0,6 0,3 166 0,7 0,3 177 0,7 0,3 187 0,7 0,3

207 0,8 0,4 223 0,9 0,4 244 1 0,4 267 1 0,5 289 1 0,5

Minggu IV Minggu VMinggu I Minggu II Minggu III
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DOKUMENTASI PENELITIAN 

 

 

Gambar 1.  Tempat pengambilan tanaman bit dari petani Tranggulasi di daerah Kopeng 

Salatiga  

 

Gambar 2. Penimbangan umbi bit (Beta vulgaris) untuk determinasi  tanaman, pembuatan 

ekstrak dan uji fitokimia 

 

Gambar 3. Pemotongan umbi bit untuk dikeringkan 
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Gambar 4. Pengeringan umbi bit dalam lemari pengering selama 5 hari 

 

  

Gambar 5. Penimbangan simplisia kering  

 

 
Gambar 6. Simplisia kering diblender 

untuk dilakukan perendaman dengan 

etanol 96% 
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Gambar 7. Pencampuran etanol 96% dengan simplisia kering yang sudah dihaluskan 

 

 

            

 

Gambar 8. Proses penyaringan dengan vakum filter 
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Gambar  9. Proses pembuatan ekstrak bit dengan rotary evaporator 

 

 

Gambar 10. Proses penguapan di waterbath dengan suhu 500C  untuk didapatkan ekstrak 

pasta kental 
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Gambar  11. Penimbangan hewan  coba 

 

Gambar 12. Randomisasi kelompok, dibagi menjadi 7 kelompok 
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Gambar 13. Pemberian  pakan aterogenik dengan cara disonde 

 

Gambar 14. Pemberian simvastatin dengan cara disonde per oral 



                                                                          LAMPIRAN 12 

135 

 

 

Gambar 15. Pemberian  ekstrak umbi bit 

 

 

Gambar 16. Pengambilan darah melalui plexus retro orbitalis 
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Gambar 17. Pembuatan serum 

 

 

Gambar 18. Pipetasi reagen Human kolesterol dan trigliserida ditambah dengan serum 
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Gambar 19. Pemeriksaan kadar kolesterol dan trigliserida dengan alat clinicon 4010 

 


