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ABSTRAK 

 

Latar belakang: Paparan Sinar UVB dapat menginduksi sintesis melanin dengan 

meningkatkan kadar MDA dan menekan ekspresi interleukin-10 (IL-10). Senyawa 

metabolit dalam ekstrak kulit petai dapat menghambat stress oksidatif akibat 

paparan sinar UVB. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh 

pemberian gel ekstrak kulit petai terhadap kadar MDA dan IL-10 pada jaringan 

kulit tikus yang terpapar UVB intensitas tinggi. 

Metode: Desain penelitian ini posttest only control grup dengan metode rancang 

acak lengkap. Sampel yang diteliti 24 ekor tikus dengan paparan sinar UVB 

302nm dan energi 390mj/cm2/hari sebanyak 3 kali seminggu  selama 2 minggu. 

Penelitian ini dilakukan empat kelompok yaitu kelompok sehat (K1), kelompok 

kontrol negatif (K2), perlakuan 1 (K3) dengan gel ekstrak kulit petai 10% dan 

perlakuan 2 (K4) dengan gel ekstrak kulit petai 20%. Kadar MDA dan IL-10 di 

analisa mengunakan ELISA assay. 

Hasil: Analisis ELISA menunjukkan bahwa terdapat penurunan rerata kadar 

MDA yang signifikan antara K4 (0,61±0,15) dan K3 (0,71±0,11) dibandingkan 

kontrol negatif (1,65±0,30) dengan nilai p<0.05. Analisis kadar IL-10 juga 

menunjukkan bahwa terdapat peningkatan rerata kadar IL-10 yang signifikan pada 

K3 (189,00±11,41) dan K4 (252,49±4,37)  dibandingkan kontrol negatif 

(96,42±6,16) dengan nilai p<0.05. 

Kesimpulan: Pemberian gel ekstrak kulit petai dapat menekan kadar MDA dan 

meningkatkan kadar IL-10 pada tikus model photoaging yang dipapar sinar UVB.  

 

Kata kunci : Paparan UVB, ekstrak kulit petai, MDA, IL-10 
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ABSTRACT 

 

Background: Exposure to UVB rays can induce melanin synthesis by increasing 

MDA levels and suppressing the expression of interleukin-10 (IL-10). The 

metabolite compounds in petai peel extract can inhibit oxidative stress due to 

exposure to UVB rays. This study aims to determine the effect of administering 

petai peel extract gel on MDA and IL-10 levels in rat skin tissue exposed to high-

intensity UVB. 

Method: The research design was posttest only control group with a completely 

randomized design method. The samples studied were 24 mice with exposure to 

302nm UVB light and 390 mJ/cm2/day of energy 3 times a week for 2 weeks. This 

research was carried out in four groups, namely the healthy group (K1), the 

negative control group (K2), treatment 1 (K3) with 10% petai peel extract gel and 

treatment 2 (K4) with 20% petai peel extract gel. MDA and IL-10 levels were 

analyzed using ELISA assay. 

Results: ELISA analysis showed that there was a significant decrease in mean 

MDA levels between K4 (0,61±0,15) and K3 (0,71±0,11) compared to the 

negative control (1,65±0,30)  with a p value <0.05. Analysis of IL-10 levels also 

showed that there was a significant increase in mean IL-10 levels in K3 

(189,00±11,41) and K4 (252,49±4,37) compared to the negative control 

(96,42±6,16) with a p value <0.05. 

Conclusion: Administration of petai peel extract gel can suppress MDA levels 

and increase IL-10 levels in photoaging mice exposed to UVB light. 

 

Key words: UVB exposure, petai peel extract, MDA, IL-10 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1.  Latar Belakang  

Indonesia merupakan negara yang terletak di garis khatulistiwa 

sehingga memiliki irradiasi UVB lebih
 
lama dan indeks UV lebih tinggi

1
. 

Studi paparan sinar matahari di Asia Tenggara menemukan bahwa di 

Jakarta, intensitas UVB tertinggi sekitar ~2 MED/jam
2
. Prevalensi 

photoaging akibat paparan UVB di Indonesia pada tahun 2022 dilaporkan 

masih tinggi, terutama pada usia kelompok usia 20-30 tahun
3
. Paparan sinar 

UVB yang berlebihan menjadi salah satu faktor yang dapat menyebabkan 

photoaging. Radiasi UVB dapat menyebabkan kerusakan kulit, termasuk 

sengatan matahari, respon pigmentasi, eritema, sensitivitas, dan kanker 

kulit
4
. Pengobatan standar photoaging berfokus pada perlindungan fisik dan 

kimia terhadap paparan UVB tanpa mempengaruhi jalur produksi melanin.
5
 

Radiasi ultraviolet B (UVB) dapat menembus kulit hingga lapisan atas 

dermis, menyebabkan kerusakan DNA sel kulit melalui akumulasi Reactive 

Oxygen Species (ROS)
6
. Akumulasi ROS dapat meningkatkan stres 

oksidatif melalui peroksidasi lipid di dalam sel yang berujung pada 

akumulasi malondialdehyde (MDA)
7,8

. Kadar MDA berlebih dapat memicu 

peningkatan respon inflamasi akibat upregulasi sitokin proinflamasi 

interleukin 1  (IL-1) dan downregulasi sitokin antiinflamasi interleukin-

10 (IL-10)
9,10

. Akumulasi MDA dan penurunan sitokin antiinflamasi 
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menyebabkan aktivasi berbagai jalur produksi melanin dan degradasi 

kolagen, sehingga menyebabkan photoaging. Hingga saat ini terapi yang 

umumnya digunakan untuk mengatasi photoaging akibat paparan sinar UVB 

dengan menggunakan senyawa kimia seperti asam retinoid dan 

hydroquinone yang dalam pengunaan jangka panjang dapat menyebabkan 

iritasi kulit, kekeringan, dan kemerahan hingga kanker kulit
11

. Oleh karena 

itu diperlukan alternatif terapi yang lebih efektif dan aman.  

Ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) mengandung berbagai metabolit 

sekunder seperti fenolik, flavonoid, alkaloid, dan terpenoid yang memiliki 

aktivitas antioksidan dan antiinflamasi 
12,13

. Penelitian terdahulu melaporkan 

ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) menghambat produksi MDA dan 

meningkatkan produksi IL-10 pada model inflamasi yang diinduksi dengan 

tumor necrosis factor- (TNF-) di human umbilical veion endothelial cells 

(HUVECs)
14

. Namun pengaruh pemberian ekstrak kulit petai dalam 

menghambat MDA dan meningkatkan IL-10 pada tikus model photoaging 

yang diirradiasi UVB belum pernah dilakukan.  

Petai (Parkia speciosa Hassks.) diketahui memiliki kandungan 

antioksidan tinggi yang mampu menekan stress oksidatif
 15,16

. Penelitian 

terdahulu melaporkan kapasitas antioksidan pada ekstrak Parkia speciosa 

dapat menekan stres oksidatif akibat sinar UVB pada sel kulit manusia, hal 

ini menunjukkan potensinya dalam pencegahan kerusakan kulit
16

. Penelitian 

terdahulu juga melaporkan bahwa ekstrak etanol kulit petai mampu 

meningkatkan berbagai enzim antioksidan seperti superoxide dismutase 
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(SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px), catalase, dan menurunkan kadar 

MDA pada liver tikus model diabetes
17

. Kadar MDA meningkat secara 

signifikan pada human fibroblast mulai 24 jam setelah mendapatkan 

irradiasi UVB 
8
. Ekstrak etanol kulit petai dosis 10% dapat menekan 

produksi melanin pada kulit tikus model yang diiradiasi UVB.
18

 Ekstrak 

kulit petai (Parkia speciosa) mengandung flavonoid yang memiliki aktivitas 

antiinflamasi dan antioksidan dengan menekan kadar ROS
16,19

. Namun 

demikian belum ada penelitian yang mengkaji pengaruh ekstrak kulit petai 

terhadap kadar MDA dan kadar IL-10 pada kulit photoaging akibat paparan 

sinar UVB. Penelitian sebelumnya menyatakan bahwa pemberian ekstrak 

Clitorea ternatea mengandung flavonoid dan polifenol secara topikal dapat 

mencegah stress oksidatif sehingga berpotensi untuk mencegah photoaging 

akibat UVB
20

. Pengaruh pemberian ekstrak kulit petai terhadap kadar MDA 

dan kadar IL-10 pada kulit tikus photoaging yang terinduksi sinar UVB. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh pemberian gel ekstrak 

kulit petai terhadap terhadap kadar MDA dan kadar IL-10 pada kulit tikus 

photoaging yang dipapar sinar UVB 

 

1.2.  Rumusan Masalah  

Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah tersebut di atas, 

maka rumusan masalah yang dikemukakan dalam penelitian ini adalah: 

Apakah terdapat pengaruh gel ekstrak kulit petai terhadap kadar MDA dan 

IL-10 pada tikus model photoaging yang terpapar UV-B? 
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1.3.  Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Tujuan umum penelitian ini adalah untuk mengetahui 

pengaruh gel ekstrak kulit petai terhadap kadar MDA dan kadar IL-

10 pada tikus wistar yang terpapar UV-B. 

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Membuktikan pengaruh gel ekstrak kulit petai dosis 10% dan 

20% terhadap kadar MDA pada tikus wistar yang terpapar UV-

B dibandingkan kontrol. 

2. Membuktikan pengaruh gel ekstrak kulit petai dosis 10% dan 

20% terhadap kadar IL-10 pada tikus wistar yang terpapar UV-B 

dibandingkan kontrol. 

 

1.4.  Manfaat penelitian 

1.4.1 Manfaat Teoritis 

Secara teoritis manfaat yang diberikan dari penelitian ini adalah 

menyajikan ilmu pengetahuan kepada masyarakat terkait peran gel 

ekstrak kulit petai terhadap kadar MDA dan IL-10 pada tikus wistar 

yang terpapar UV-B. 
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1.4.2 Manfaat Praktis 

Secara praktis manfaat dari penelitian ini yaitu dapat menjadi 

data dasar bagi penelitian terapan lanjutan yang bermuara pada 

produksi produk dari ekstrak petai untuk terapi photoaging akibat 

paparan UVB.  

 

1.5.  Originalitas Penelitian 

Tabel 1.1. Originalitas Penelitian 

Peneliti Judul Metode Hasil 

Gui JS, Jalil 

J, Jubri Z, 

Kamisah 

Y
21

 

Parkia speciosa 

empty pod extract 

exerts anti-

inflammatory 

properties by 

modulating NFκB 

and MAPK 

pathways in 

cardiomyocytes 

exposed to tumor 

necrosis factor-α 

In vitro Ekstrak kulit petai 

menurunkan level inflamasi, 

seperti penuruunan ekspresi 

TNFa, p65, iNOS, dan 

COX2.  

Iqbal IY
22

 Pemberian krim 

ekstrak etanol biji 

petai (parkia 

speciosa) 20% 

sama efektif 

dengan krim 

Hidrokuinon 4% 

dalam menghambat  

Pembentukan 

jumlah melanin 

pada kulit  

Marmut (cavia 

porcellus) yang 

dipapar sinar  

Ultraviolet B 

In vivo Ekstrak kulit petai 

menghambat peningkatan 

persentase melanin  

Ningsih 

SW, Utami 

TR, Stevana 

Kandungan 

Senyawa Ekstrak 

Kulit Petai dengan 

In vitro Ekstrak kulit petai 

mengandung senyawa 

alkaloid, flavonoid, tannin, 
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A, 

Wijayanti 

A
23

. 

pelarut etanol 70% 

dan Etil Asetat 

saponin dan steroid. 

Jabbar, A. 

A., 

Abdullah, 

F. O., 

Abdoulrah

man, K., 

Galali, Y., 

Ibrahim, I. 

A. A., 

Alzahrani, 

A. R., & 

Hassan, R. 

R
24

. 

In vivo Antioxidant 

and Antiuler of 

Parkia Speciosa 

Ethanolic Leaf 

Extract against 

Ethanol Induced 

Gastric Ulcer in 

Rats 

In vivo Ekstrak kulit petai 

meningkatkan HSP-70 dan 

menurunkan protein 

proapoptosis bax, 

meningkatkan enzim 

antioksidan GSH dan SOD 

serta menurunkan MDA. 

Izzah 

Ahmad, N., 

Abdul 

Rahman, S., 

Leong, Y.-

H., & 

Azizul, N. 

H
25

 

Parkia speciosa 

empty pod prevents 

hypertension and 

cardiac damage in 

rats given N(G)-

nitro-l-arginine 

Methyl Ester 

In vivo Ekstrak methanol kulit petai 

menghambat kemungkinan 

hipertensi melalui penurunan 

nitric oxide, angiotensin-

converting enzyme dan ROS. 

 

Berdasarkan Tabel 1 terdiri dari beberapa penelitian terdahulu 

mengenai khasiat ekstrak kulit petai. Gui
21 

melaporkan bahwa Ekstrak kulit 

petai menurunkan level inflamasi, seperti penuruunan ekspresi TNFa, p65, 

iNOS, dan COX. Iqbal
22 

melaporkan bahwa Ekstrak kulit petai menghambat 

peningkatan persentase melanin pada kulit tikus photoaging. Ningsih
23

 

melaporkan bahwa ekstrak kulit petai mengandung alkaloid, flavonoid, 

tanin, saponin, dan steroid. Jabar
24

 melaporkan bahwa ekstrak kulit petai 

meningkatkan HSP-70 dan menurunkan protein proapoptosis bax, 

meningkatkan enzim antioksidan GSH dan SOD serta menurunkan MDA. 

Studi pada tahun 2019 melaporkan bahwa ekstrak methanol kulit petai 
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menghambat kemungkinan hipertensi melalui penurunan nitric oxide, 

angiotensin-converting enzyme dan ROS. Penelitian tersebut berbeda 

dengan penelitian ini. Penelitian ini untuk mengetahui pengaruh gel ekstrak 

kulit petai terhadap kadar MDA dan IL-10 pada tikus wistar yang terpapar 

UV-B
 25

. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Interleukin 10 (IL-10) 

2.2.1. Definisi 

    Interleukin-10 (IL-10) adalah pleomorfik yang terlibat sebagai 

antiinflamasi selama terjadinya infeksi
26

. IL-10 diproduksi hampir semua sel 

imun seperti sel B, sel mast, granulosit (neutrophil, basophil, eosinophil), 

makrofag, sel dendritik, dan beberapa sub sel set T. IL-10 berperan sebagai 

agen pengatur post transcriptional di tingkat seluler untuk menekan 

messenger RNA (mRNA) untuk menstabilkan protein HuR (Human antigen 

R). IL-10 dapat menghambat jalur persinyalan apoptosis melalui jalur p38 

Mitogen Activated of transcription (MAPK), melalui Signal Transducer and 

Activator of Transcription 3 (STAT3), sehingga menghambat kematian 

jaringan dan disfungsi organ setelah cedera
27

.  

2.2.2. Peran IL-10 pada photoaging akibat UVB 

   IL-10 adalah sitokin anti-inflamasi yang diproduksi oleh sel T-reg. 

IL-10 berperan dalam mengatur sistem kekebalan yang meminimalkan 

kerusakan sel selama peradangan. Peradangan dan imunosupresi kulit akibat 

radiasi UVB dapat ditekan dengan peningkatan ekspresi dan sekresi IL-10 

pada kulit
28

. Molekul inflamasi yang terkait dengan photoaging yang 

dimediasi oleh radiasi UVB menunjukan bahwa keratinosit yang rusak 

akibat sinar UVB mengeluarkan RNA nonkode yang dapat mengaktifkan 
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TLR3 dan menginduksi respons inflamasi seperti TNF-α dan IL-6, serta 

menekan IL-10 yang dapat menyebabkan photoaging
29

. IL-10 juga berperan 

dalam pencegahan photoaging akibat penyinaran UVB dengan menekan 

ekspresi IL-6 yang diinduksi radiasi UVB pada kulit tikus. Penelitian lain 

melaporkan peningkatan ekspresi IL-10 pada keratinosit manusia dapat 

mencegah  photoaging.  

 

2.2. Malondyaldehyde (MDA) 

2.2.1. Definisi  

Malondyaldehyde (MDA) adalah senyawa organik dengan 

rumus nominal CH2(CHO)2. Ini adalah senyawa yang sangat reaktif 

yang terjadi secara alami dan merupakan penanda stres oksidatif. 

MDA sebagian besar ada dalam bentuk enol, dan dalam pelarut 

organik, isomer cis lebih disukai, sedangkan dalam air, isomer trans 

lebih dominan. MDA dihasilkan dari peroksidasi lipid asam lemak 

poliunsaturasi dan merupakan produk utama dalam sintesis 

tromboksan A2
30,31

. Paparan UVB diketahui dapat menyebabkan 

peroksidasi lipid pada membran sel kulit, yang mengakibatkan 

pembentukan ROS
32

. ROS dapat menyerang lipid pada sel-sel 

dengan menimbulkan proses peroksidasi lipid. Proses peroksidasi 

lipid merupakan reaksi berantai di mana radikal bebas yang 

terbentuk akan bereaksi dengan lipid membran sel, menghasilkan 

radikal bebas lainnya
33,34

. Oleh karena itu, paparan UVB dapat 



10 

 

 

 

memicu terbentuknya ROS melalui peroksidasi lipid, yang pada 

gilirannya dapat menyebabkan kerusakan sel dan berkontribusi pada 

penuaan dan pigmentasi kulit.  

MDA digunakan sebagai biomarker stres oksidatif dalam 

banyak masalah kesehatan seperti photoaging kanker, dan penyakit 

paru obstruktif kronis
35,36

. MDA diproduksi oleh lipid membran 

sebagai respons terhadap ROS dan dapat digunakan sebagai 

indikator untuk mengevaluasi tingkat kerusakan membran plasma 

sel. MDA adalah salah satu produk akhir peroksidasi asam lemak 

poliunsaturasi dalam sel dan dapat menyebabkan kerusakan dan lisis 

protein pada sistem membran sel dan menyebabkan kematian sel 

kulit dalam kasus yang parah. 

2.2.2. Aktivasi dan Mekanisme Seluler MDA dalam Photoaging 

Peningkatan kadar MDA telah dilaporkan oleh berbagai 

penelitian pada photoaging kulit. MDA adalah dialdehida tiga 

karbon yang sangat reaktif yang dihasilkan sebagai produk samping 

dari peroksidasi asam lemak poliunsaturasi dan asam arakidonik. 

MDA merupakan penanda stres oksidatif dan dapat bereaksi dengan 

deoksiasenosin dan deoksiguanosin dalam DNA yang dapat 

menyebabkan mutasi
37

. 

Penelitian lain melaporkan bahwa melanogenesis, adalah 

proses yang kompleks yang melibatkan regulasi positif gen 

tirosinase, induksi transkripsi gen tirozinase, dan aktivasi tirozin, 
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termasuk glikosilasi. Jalur Wnt/β-katenin sangat aktif dan 

menginduksi sintesis melanin dalam photoaging
38

. Selain itu, 

melanosit merasakan cahaya biru dan mengatur pigmen melalui 

opsin-3, menyediakan target potensial untuk mencegah jenis 

photoaging. Jalur Wnt/β-katenin harus diblokir pada beberapa 

tingkat secara bersamaan, termasuk pengurangan aktivasi melanosit, 

inhibisi sintesis melanin, pengurangan transfer melanin, dan 

pengelupasan keratinosit yang mengandung melanosom. Stres 

oksidatif dapat menyebabkan kerusakan DNA dan produksi sitokin 

proinflamasi, yang dapat berkontribusi pada perkembangan 

photoaging
39

. Stres oksidatif tersebut yang memicu aktivasi jalur dan 

ekspresi MDA dalam kulit. 

 

2.3. Ekstrak Kulit Petai Petai 

2.3.1. Definisi Ekstrak Kulit Petai 

Parkia speciosa Hassk atau stean bean, adalah tanaman yang 

banyak ditemukan di daerah tropis seperti Malaysia, Indonesia, 

Thailand, dan Filipina
25

. Tanaman tersebut termasuk genus Parkia 

dan spesies speciosa dalam famili Fabaceae (hidup di daerah 

tropis)
25

. Leguminosae dan Mimosaceae), dikenal sebagai petai di 

Malaysia, Singapura, dan Indonesia, sator atau sataw di Thailand, 

Jepang di Filipina, dan yongchak di India
17

. Tumbuhan ini tumbuh 

setinggi 40 meter, dengan buah berbentuk seperti kacang hijau 
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panjang. Lebarnya 2 sampai 6 cm dan panjangnya 30 sampai 45 

cm
17,25

.  

Biji petai dibungkus kulit berwarna hijau yang memiliki bau 

aneh dan bisa dimakan mentah sebagai "ulam" bahasa Malaysia 

untuk makanan yang tidak dimasak)
17

. Biji petai adalah "ulam" 

paling banyak dikonsumsi di Malaysia. Biji setengah matang juga 

bisa dibuat asinan dengan air garam. Tumbuhan ini juga telah 

digunakan oleh penduduk setempat untuk mengobati berbagai 

penyakit dan gejala seperti diabetes, gangguan ginjal, dan sakit 

kepala
25

. Petai secara taksonomi diklasifikasikan sebagai berikut
42

:  

Kerajaan : Plantae 

Divisi  : Tracheophyta 

Kelas   : Magnoliopsida 

Ordo    : Capparales 

Suku    : Fabales 

Marga  : Parkia 

Spesies : Parkia speciosa Hassk. 

 
Gambar 2.1. Pohon (A), buah (B) dan Biji Petai (C) 
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2.3.2. Jenis-Jenis Petai 

Di Indonesia ada dua marga polong-polongan yang 

dimanfaatkan bijinya untuk makanan manusia. Kedua marga 

tersebut adalah Parkia dan Pithecellebium. Dari tiga Jenis petai 

yang dilaporkan tumbuh di Jawa, Parkia speciosa merupakan petai 

yang umum diperjualbelikan, petai menyilang secara alami dengan 

kedawung (Parkia roxburghiij dan bastar alaminya adalah Parkia 

intermedia)
43

.  

Dari segi morfologi, petai dan kedawung mudah dibedakan, 

baik dari segi perawakan pohon maupun sifat-sifat polongnya. 

Dengan demikian adanya bastar antara kedua jenis yang berbeda 

sifatnya ini akan dapat dikenali dengan mudah pula
43

. Meskipun 

petai sudah lama dibudidayakan dan dimanfaatkan, 

keanekaragaman yang ada pada petai ini belum diungkapkan. 

Terdapat dua macam Parkia intermedia menyerupai petai sifat-

sifatnya, tetapi secara jelas tidak disinggung sifat-sifat yang 

berbeda pada contoh-contoh petai sendiri
39,44

. 

2.3.3. Kandungan Senyawa Kimia Petai 

Berdasarkan hasil uji kuantitatif dan kualitatif kandungan 

senyawa kimia petai dapat diketahui bahwa terdapat beberapa 

senyawa kimia penting yang bekerja secara sinergis. Pengujian 

bahan dilakukan dalam bentuk ekstrak petai dan terbukti 
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mengandung senyawa kimia tanin, flavonoid, fenol, yang memiliki 

aktivitas sebagai antioksidan 
45

. 

2.3.4. Mekanisme Ekstrak Kulit Petai Mencegah Melanogenesis 

Ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) telah terbukti 

menghambat melanogenesis melalui penurunan regulasi aktivitas 

tirosinase, yang merupakan mekanisme penghambatan 

melanogenesis yang paling banyak dilaporkan.
46

 Penurunan regulasi 

ekspresi tirosinase akibat ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) 

sehingga mengurangi produksi melanin melalui penghambatan jalur 

pensinyalan cAMP/PKA, yang terlibat dalam regulasi ekspresi 

tirosinase.
16

 Ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) telah terbukti 

memiliki efek antioksidan yang dapat berkontribusi terhadap efek 

penghambatan melanogenesis.
47

 Penelitian terdahulu menemukan 

bahwa ekstrak kulit petai (Parkia speciosa) meningkatkan aktivitas 

enzim antioksidan, seperti superoksida dismutase (SOD) dan 

katalase (CAT), yang melindungi terhadap stres oksidatif dan 

kerusakan.
45

 Hal ini menunjukkan bahwa Parkia speciosa dapat 

menghambat melanogenesis dengan mengurangi stres oksidatif dan 

kerusakan melanosit. 
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2.4 Ultraviolet B (UV B)  

 Radiasi ultraviolet (UV) sinar matahari dibagi menjadi UVA (315–

400 nm), UVB (280–315 nm) dan UVC (200–280 nm). Sekitar 90% Sinar 

UV yang mencapai bumi merupakan UVA, 10% merupakan UVB, 

sedangkan UVC seluruhnya diserap oleh atmosfer bumi. Berdasarkan kedua 

UV yang mampu menembus permukaan bumi, UVB merupakan UV yang 

dapat menembus epidermis dan mencapai bagian atas dermis dan dapat 

menginduksi kerusakan DNA sel-sel kulit dengan meningkatkan konsentrasi 

Reactive Oxygen Species (ROS)
7,48

. Paparan jangka panjang terhadap UVB 

dapat menyebabkan photoaging yang memfasilitasi penuaan kulit dan 

melanogenesis
49

. 

2.4.1. Photoaging 

Photoaging merupakan penuaan kulit ekstrinsik yang 

menyebabkan penuaan dini pada kulit melalui paparan kumulatif 

radiasi ultraviolet (UV) dari Matahari maupun sumber UV buatan
50

. 

Photoaging secara klinis ditandai dengan warna kulit yang tidak 

merata (photoaging), rona kulit yang memucat kekuningan, kerutan 

(bisa halus, kasar atau keduanya), kulit yang atrofi, kulit menjadi 

kendur, telangiektasis, solar elastosis, actinic purpura, hingga 

pembentukan lesi prakanker, kanker kulit, dan melanoma
6
.  
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Tabel 2.1. perbandingan perubahan histologis dan klinis yang terbukti 

pada penuaan kronologis dan Photoaging
51

 

 

 Chronological aging Photoaging 

Histological 

features 

Loose, short, thin, 

disorganized collagen  

Epidermal atrophy 

Loss of rete pegs  

Flattening of 

epidermal–dermal 

junction Reduced 

melanocytes, 

Langerhans, and mast 

cells 

Elastosis  

Collagen fragmentation  

Irregular epidermal thickness  

Increased 

glycosaminoglycans and 

proteoglycans  

Increased inflammatory 

markers (mast cells, 

eosinophils, mononuclear 

cells)  

Melanogenesis 

Clinical 

features 

Thin skin 

Fine wrinkles 

Xerosis 

Laxity 

Cherry angioma 

Seborrheic keratoses 

Atrophic skin  

Coarse wrinkles  

Leathery skin  

Lentigines  

Bronzed appearance Yellow 

cobblestone appearance 

Telangiectasia  

Bruising  

Sun-induced dermatitis 

 

Sinar UV yang mencapai lapisan dermis lebih banyak pada 

kulit yang berwarna cerah dibandingkan dengan kulit berwarna gelap 

sehingga individu dengan tipe kulit Fitzpatrick rendah cenderung 

lebih rentan terhadap photoaging
48

. Terdapat enam tipe warna kulit 

yang diklasifikasikan Fitzpatrick berdasarkan reaksinya terhadap 
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paparan sinar matahari serta radiasi sinar UV, mulai dari sangat 

pucat (tipe kulit I) hingga sangat gelap (tipe kulit VI). Warna alami 

atau pigmentasi kulit ditentukan oleh jumlah, tipe dan susunan 

melanin di kulit. Pigmen melanin memberikan perlindungan alami 

terhadap paparan sinar UV yakni Sun Protection Factor (SPF)
52

. 

Kulit yang gelap lebih tahan terhadap kerusakan kulit akibat paparan 

sinar UV dikarenakan kulit yang lebih gelap memiliki SPF alami 

yang lebih tinggi yakni 13,4 jika dibandingkan kulit bangsa 

Kaukasia yang hanya memiliki SPF alami 3-4 atau bahkan kurang, 

sehingga manifestasi penuaan kulit lebih ringan dan terjadi lebih 

lambat 10 hingga 20 tahun dibandingkan dengan kulit yang lebih 

terang
53

. 

2.5.  Mekanisme Senyawa Antioksidan sebagai Antiaging 

Enzim antioksidan mengkatalisis konversi H2O2 yang diinduksi 

UV menjadi air dan oksigen menggunakan GSH sebagai kofaktor. Salah 

satu mekanisme antioksidan dengan menangkap radikal bebas dan ROS.
54

 

Tingginya kadar MDA secara normal dapat menginduksi aktivasi enzim 

antioksidan, seperti superoksida dismutase (SOD) dan katalase (CAT) 

sehingga dapat menekan stress oksidatif. Hal ini terjadi melalui aktivasi 

faktor transkripsi yang mengatur ekspresi enzim antioksidan, seperti faktor 

inti eritroid 2 terkait faktor 2 (Nrf2).
55,56

 

Penelitian terdahulu menemukan bahwa senyawa polifenol 

menurunkan kadar MDA dan meningkatkan aktivitas SOD pada kulit tikus 
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yang terkena radiasi UVB. Temuan ini menunjukkan bahwa MDA dapat 

menghambat photoaging akibat iradiasi UVB melalui efek antioksidannya 

32,57
. Penelitian lain menemukan bahwa senyawa flavonoid terbukti 

menghambat melanogenesis dengan menurunkan regulasi photoaging 

akibat stres oksidatif yang dipicu sinar UV. Studi tersebut menemukan 

bahwa menurunkan kadar MDA dan meningkatkan aktivitas SOD dan 

katalase (CAT), yaitu enzim antioksidan yang melindungi terhadap stres 

oksidatif dan kerusakan memiliki efek yang kuat dalam mencegah 

photoaging.
58

 Kerusakan enzim antioksidan dalam sel akibat paparan UV 

tunggal dapat digunakan sebagai penanda untuk menganalisis mekanisme 

iradiasi UV kronis.  

 

Gambar 2.2. Diagram skematis mekanisme stres oksidatif yang diinduksi sinar 

UVB dan sistem pertahanan atau detoksifikasi antioksidan di kulit. 

 

2.6. Sediaan Topikal 

Obat topikal adalah obat yang mengandung dua komponen dasar 

yaitu zat pembawa (vehikulum) dan zat aktif. Zat aktif merupakan 
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komponen bahan topikal yang memiliki efek terapeutik, sedangkan zat 

pembawa adalah bagian inaktif dari sediaan topikal dapat berbentuk cair 

atau padat yang membawa bahan aktif berkontak dengan kulit
59

. Idealnya 

zat pembawa mudah dioleskan, mudah dibersihkan, tidak mengiritasi serta 

menyenangkan secara kosmetik. Selain itu, bahan aktif harus berada di 

dalam zat pembawa dan kemudian mudah dilepaskan. Untuk mendapatkan 

sifat zat pembawa yang demikian, maka ditambahkanlah bahan atau unsur 

senyawa tertentu yang berperan dalam memaksimalkan fungsi dari zat 

pembawa. Pengetahuan mengenai farmakokinetik pada kulit sangat 

diperlukan dalam keberhasilan suatu pengobatan topikal. Farmakokinetik 

obat topikal menggambarkan perubahan konsentrasi obat setelah 

aplikasinya pada permukaan kulit, perjalanannya menembus sawar kulit 

dan jaringan di bawahnya, dan distribusinya ke dalam sirkulasi sistemik. 

Senyawa yang diaplikasikan pada permukaan kulit, termasuk obat topikal, 

masuk ke dalam kulit mengikuti suatu gradien konsentrasi (difusi pasif). 

Gradien konsentrasi ditimbulkan oleh perbedaan konsentrasi obat aktif 

dalam sediaan yang diaplikasikan pada kulit dan konsentrasi obat aktif 

dalam jaringan kulit serta jaringan di bawahnya (dermis dan subkutan). 

Analisis farmakokinetik dari suatu sediaan topikal yang diaplikasikan pada 

kulit meliputi pembahasan mengenai tiga kompartemen yang dilalui obat 

aktif, yaitu vehikulum sebagai pembawa obat aktif, stratum korneum, dan 

lapisan epidermis serta dermis
59

. 
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2.6.1. Sediaan Gel 

Beberapa bentuk sediaan topikal antara lain gel, krim, pasta 

dan salep. Bentuk sediaan yang nyaman untuk pengunaan topikal 

adalah bentuk sedian gel. Gel terdiri dari suspensi semipadat yang 

terbuat dari partikel anorganik kecil atau molekul organic besar, 

yang terpenetrasi oleh suatu cairan. Sediaan gel memiliki kelebihan 

antara lain mempunyai sifat tiksotropi sehingga bila dioles mudah 

merata, tidak mudah mengalir pada permukaan kulit karena 

mempunyai viskositas dan daya lekat yang tinggi, tidak berbekas, 

hanya lapisan tipis seperti film saat dipakai, terdapat sensasi dingin 

saat digunakan dan mudah dicuci dengan air, penetrasinya lebih 

dalam dibandingkan krim, dapat digunakan pada area berambut dan 

secara kosmetika lebih disukai, gel cepat mencair bila kontak dengan 

kulit 
60

. 

Polimer-polimer yang umum digunakan untuk membuat gel-

gel farmasetik antara lain pektin gom alam tragakan, karagen, asam 

alginat, agar, serta bahan semisintetis dan sintetis seperti hidroksi etil 

selulosa, metil selulosa, karboksi metil selulosa, dan karbopol yang 

merupakan polimer vinil sintetis dengan gugus karboksil yang 

terionisasi. Gel dibuat melalui proses peleburan, atau memerlukan 

prosedur khusus berkaitan dengan sifat mengembang gel. Bahan 

pembentuk gel idealnya harus bersifat inert, tidak ada perubahan 
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viskositas pada penyimpanan yang normal, aman dan tidak bereaksi 

dengan bahan-bahan lain dalam formula 
61

. 

Konsistensi gel dikarenakan bahan pembentuk gel yang 

setelah mengabsorpsi air akan membentuk struktur tiga dimensi. Gel 

mengabsorpsi larutan dan mengembang, dengan meningkatkan 

volume. Pengembangan merupakan tahap awal disperse yaitu terjadi 

penetrasi fase dari luar kedalam matriks gel dan menimbulkan 

interaksi diantara pembentuk gel dan solven. Gel merupakan 

interaksi di antara unit-unit fase koloidal dari senyawa anorganik dan 

organic, tidak terpisah dari fase luar, membentuk structural viscosity. 

Karakteristik gel harus disesuaikan dengan tujuan penggunaan gel, 

misalnya pada gel topikal jangan terlalu liat, konsentrasi dan berat 

molekul bahan pembentuk gel yang digunakan jangan terlalu tinggi 

sehingga dapat menyebabkan gel sulit didispersikan dan dioleskan 
62

. 

Pemilihan basis dalam pembuatan gel, dapat mempengaruhi 

karakter gel yang terbentuk. Basis gel terbagi atas basis gel hidrofilik 

dan hidrofobik. Basis gel hidrofilik memilki sifat yang 

memperlambat pengeringan sehingga cocok digunakan secara 

topikal karena kemampuannya bertahan lama di permukaan kulit. 

Gel hidrofilik mempunyai sistem koloid yang lebih stabil dan lebih 

mudah dibuat dibandingkan gel hidrofobik. Gel hidrofobik memiliki 

dasar yang terdiri atas fase anorganik, hanya sedikit interaksi di 
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antara dasar gel hidrofobik dengan fase pendispersinya. Bahan 

hidrofobik tidak menyebar dengan spontan. 

Karakteristik cairan gel terbagi menjadi gel hidrofilik dan gel 

hidrofobik 
63

: 

a. Gel hidrofilik, mempunyai basis terdiri dari molekul organik yang 

besar dan larut dengan fase pendispersi. Sistem koloidnya lebih 

stabil dan lebih mudah dibuat dibandingkan hidrofobik. Gel 

hidrofilik mengandung bahan pengembang, penahan lembab, air, 

dan pengawet. Karakteristik gel hidrofilik ini mempunyai aliran 

tiksotropik, kompatibel dengan beberapa eksipien, tidak lengket, 

larut dalam air, mudah menyebar dan mudah dibersihkan. 

b. Gel hidrofobik, basisnya mengandung minyak lemak atau 

polietilen dan parafin cair dengan bahan pembentuk gel koloidal 

silika atau zink sabun atau aluminium. Gel ini tersusun dari 

partikel anorganik, kemudian akan terjadi interaksi dengan basis 

gel jika ditambahkan ke dalam fase pendispersi. Basis gel 

hidrofobik tidak secara spontan menyebar. 

Kontrol kualitas sediaan gel, meliputi 
64

: 

a. Organoleptis, merupakan deskripsi sediaan gel yang terdiri atas 

warna, bentuk, bau, dan kejernihan. Pengamatan dilakukan secara 

makroskopis. 

b. Homogenitas, sediaan gel yang dihasilkan harus tercampur 

homogen dan merata. Pengujian homogenitas dapat dilakukan 
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dengan cara visual. Homogenitas gel diamati di atas kaca objek 

dengan adanya bantuan cahaya.  

c. Daya sebar, berkaitan dengan kenyamanan pada pemakaian, 

mudah dioles tanpa perlu penekanan yang berlebih. Sediaan 

topikal diharapkan memiliki daya sebar yang baik.  

d. Daya lekat, adalah kemampuan menempel pada lapisan 

epidermis, pengujiannya untuk mengetahui kemampuan melekat 

atau waktu retensi yang dihasilkan saat digunakan.  

e. Viskositas, mempengaruhi sifat sediaan dalam campuran dan sifat 

alirnya pada saat proses produksi, proses pengemasan, serta sifat-

sifat penting pada saat pemakaian, seperti daya sebar, konsisitensi 

atau bentuk, dan kelembaban. Selain itu, viskositas dapat 

mempengaruhi bioavailabilitas dan stabilitas fisik. Semakin tinggi 

viskositas, menyebabkan daya lekatnya semakin besar, sedangkan 

daya sebarnya akan semakin kecil. Viskositas sediaan dapat 

dinaikkan dengan penambahan polimer. 

f. pH, diukur segera pada saat sediaan telah selesai dibuat, 

diharapkan nilai pHnya sama dengan nilai pH tempat pemakaian 

atau kulit untuk mencegah terjadi iritasi. Kulit manusia memiliki 

pH normal antara 4,5-6,5.
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2.7. Pengaruh gel esktrak kulit petai terhadap kadar MDA dan IL-10 

pada tikus yang dipapar UVB. 

Petai (Parkia speciosa Hassk.) adalah kacang polong yang dapat 

dimakan dan berasal dari keluarga Fabaceae
25

. Petai mengandung senyawa 

polifenol dan flavoniud yang berperan sebagai antioksidan dan 

antiinflamasi
65

. Flavonoid yang terdapat dalam kulit petai berpotensi 

sebagai agen fotoprotektif karena memiliki kemampuan dalam menyerap 

sinar UV
66 

serta berperan sebagai antioksidan dan anti-inflamasi 
67,68

. Sifat 

antioksidan kulit petai diduga mampu menghambat produksi ROS yang 

diinduksi UVB melindungi sel kulit dari stres oksidatif dan apoptosis yang 

diinduksi UVB dengan menghilangkan ROS yang berlebihan
9
. Penelitian 

sebelumnya menyebutkan bahwa flavonoid dapat menghambat produksi 

ROS pada kulit akibat paparan UVB dan diharapkan mampu menurunkan 

kadar MDA
49,69

.  

Selain itu, flavonoid juga diketahui dapat mengaktifkan nuclear 

factor erythroid 2–related factor 2 (Nrf2)
70

. Kompleks Nrf2 dan Keap1 

yang terikat bersama di dalam sitoplasma, ketika teraktivasi maka Nrf2 

akan melepaskan diri melalui ubiquitinasi dari kompleks Keap1 dan 

mentranslokasi ke dalam nukleus; kemudian Nrf2 akan berikatan dengan 

ARE (Antioksidan Respons Elemen) untuk mengaktifkan gen antioksidan, 

seperti SOD. Respon antioksidan diharapkan mampu menghambat sinyal 

inflamasi AP-1 dan NF-κB yang berdampak pada penurunan molekul 

inflamasi dan peningkatan molekul anti-inflamasi, seperti IL-10
71

.  



 

 

 

25 

BAB III 

KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP, HIPOTESIS 

 

3.1. Kerangka Teori  

Paparan terhadap radiasi UVB dapat menginduksi penuaan kulit dini 

(photoaging)
72

, akibat kerusakan DNA dan tinginya produksi ROS
66

. Jalur 

pensinyalan seperti p38 MAPK dan Akt memiliki peran penting dalam 

respons terhadap ROS pathway yang diinduksi UVB, yang mengarah ke 

proses inflamasi yang diperantarai AP-1 dan NF-κB di kulit. Iradiasi UV 

menginduksi respon sinyal inflamasi melalui aktivasi faktor transkripsi, 

termasuk AP-1 (c-Fos / c-Jun) dan NF-κB, yang kemudian akan 

meningkatkan MDA dan menurunkan peningkatan sitokin proinflamasi 

seperti TNF-, IL-6, dan INFy
71

. Peningkatan ROS akan menyebabkan 

oksidasi lipid sehingga meningkatakan kadar MDA. Aktivasi p38 MAPK 

akibat peningkatan ROS juga dapat menginduksi polarisasi makrofag M1 

yang bersifat inflamsi menjadi makrofag M2 yang bersifat antiinflamasi 

yang menginduksi ekspresi IL-10 dan dapat menginduksi repair dengan 

menghambat sitokin proinflamasi
73,74

. M2 yang bersifat antiinflamasi 

melalui jalur Nf-kB dan mengindukdi fosforilasi STAT3 dapat 

meningkatkan ekspresi IL-10. Aktivasi homodimer STAT3 mengaktifkan c-

Maf dan NF-κB sehingga menginduksi pelepasan ekspresi IL-10.
75

 IL-10 

yang terekspresi juga dapat memiliki efek balik untuk mencegah M2 

terpolarisasi kembali menjadi M1
76

.  
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Sifat antioksidan kulit petai menghambat produksi ROS yang 

diinduksi UVB dan melindungi sel kulit dari stres oksidatif. Kulit petai 

diketahui mengandung beberapa zat aktif seperti flavonoid yang berperan 

sebagai antioksidan dan anti-inflamasi
77

. Penelitian terdahulu menyebutkan 

bahwa flavonoid dapat menghambat produksi ROS pada kulit akibat 

paparan UVB. Selain itu, flavonoid juga diketahui dapat mengaktifkan 

nuclear factor erythroid 2–related factor 2 (Nrf2). Kompleks Nrf2 yang 

terikat bersama di dalam sitoplasma, ketika teraktivasi maka akan 

melepaskan diri melalui ubiquitinasi dan mentranslokasi ke dalam nukleus; 

kemudian Nrf2 mengaktifkan gen antioksidan (transkripsi gen antioksidan) 

yaitu SOD. Respon antioksidan tersebut berupa mengurangi kadar ROS, 

yang kemudian akan mengurangi peradangan dengan menghambat aktivitas 

berlebih Akt, dan mengurangi/memblok sinyal inflamasi AP-1 dan NF-κB. 

Pemblokkan sinyal inflamasi tersebut dapat mencegah produksi MDA dan 

meningkatkan kadar IL-10. 
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Gambar 3.1. Kerangka Teori 
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3.2. Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 3.2. Kerangka Konsep 

 

3.3. Hipotesis 

Hipotesis penelitian ini adalah terdapat pengaruh gel ekstrak kulit petai 

terhadap kadar MDA dan IL-10 pada tikus model photoaging yang terpapar 

UV-B. 
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BAB IV 

METODE PENELITIAN 

 

4.1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian  

Penelitian ini adalah post test only control group dengan metode 

rancang acak lengkap dengan enam kali ulangan tiap perlakuan. Subyek 

penelitian adalah tikus jantan galur wistar (Rattus norvegicus) dengan bobot 

badan 200-250 gr. Perlakuan pada penelitian ini terdiri dari: 

1. Tikus sehat tanpa paparan UVB,  

2. Kontrol Negatif (Tikus yang dipapar UVB dengan perlakuan base gel 

topikal),  

3. Perlakuan 1 (Tikus yang dipapar UVB dengan perlakuan gel ekstrak 

kulit petai secara topikal 10 %). 

4. Perlakuan 2 (Tikus yang dipapar UVB dengan perlakuan gel ekstrak 

kulit petai secara topikal 20 %) 

 

 

 

 

 

Gambar 4.1. Alur Rancangan Renelitian 

Keterangan : 

P : Populasi Penelitian 

S : Sampel Penelitian (Tikus) Sehat 
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A : Adaptasi 

V : Validasi 

R : Randomisasi 

Perlakuan : K1 : Tikus Sehat 

Perlakuan : K2: Kontrol Negatif (Tikus model photoaging dengan 

induksi sinar UVB tanpa permberian terapi) 

Perlakuan : K3: Tikus model photoaging jaringan dengan induksi sinar 

UVB dengan pemberian ekstrak kulit petai dosis 10%. 

 Perlakuan : K4: Tikus model photoaging jaringan dengan induksi sinar 

UVB dengan pemberian ekstrak kulit petai dosis 20%. 

O : Observasi 

 

4.2. Variabel Penelitian dan Definisi Operasional  

4.2.1   Variabel Peneltian  

4.2.1.1   Variabel bebas  

Variabel bebas penelitian ini terdiri dari:  

1. Pemberian gel ekstrak kulit petai dosis 10% secara 

topikal. 

2. Pemberian gel ekstrak kulit petai dosis 20% secara 

topikal.  

4.2.1.2   Variabel Terikat  

Variabel terikat penelitian ini adalah kadar MDA dan IL-10. 
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4.2.2 Definisi Operasional  

Tabel 4.1. Definisi Operasional 

No Variable Deskripsi Unit Skala 

1 

Gel 

Ekstrak 

kulit petai 

Gel ekstrak kulit petai adalah kulit 

petai yang diekstraksi 

menggunakan pelarut etanol 70% 

dan dibuat sediaan gel dengan 

konsentrasi 10% dan 20%. 

Penggunaan gel ekstrak petai 

dilakukan setiap hari selama 2 

minggu sebanyak 200mg gel per 

tikus yang dioleskan pada bagian 

dorsal tikus. 

mg Rasio 

2 
Kadar 

MDA 

Kadar MDA adalah konsentrasi 

MDA yang diproduksi oleh 

jaringan kulit pada sampel 

penelitian. Kadar MDA dianalisis 

pada hari ke 14 setelah induksi 

UVB dan perlakuan gel ekstrak 

kulit petai, kadar MDA dianalisis 

menggunakan ELISA.  

Pg/mL Rasio 

3 IL-10 

Kadar IL-10 adalah konsentrasi IL-

10 yang diproduksi oleh jaringan 

kulit pada sampel penelitian. Kadar 

IL-10 dianalisis pada hari ke 14 

setelah induksi UVB dan perlakuan 

gel ekstrak kulit petai, kadar IL-10 

dianalisis menggunakan metode 

ELISA.  

Pg/mL Rasio 
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4.3. Subyek Penelitian dan Sampel Penelitian  

4.3.1. Subyek Penelitian  

Subjek yang digunakan dalam penelitian ini adalah tikus jantan 

galur Wistar (Rattus norvegicus) berusia 2-3 bulan dengan bobot 

badan 200-250 gram yang didapatkan dari Peternakan Topik, 

Kaligawe, Semarang. Tikus wistar dinyatakan sehat dan layak 

digunakan untuk penelitian oleh dokter hewan.   

4.3.2. Sampel Penelitian  

Sampel penelitian ini adalah tikus wistar yang dipapar sinar 

UVB intensitas 302 nm dengan jarak 20 cm dan MED 390 mJ/cm
2   

sebanyak enam kali selama 2 minggu hingga terjadi penurunan 

persentase melanin. 

4.3.3. Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

4.3.3.1. Kriteria Inklusi 

Kriteria inklusi yang diterapkan dalam penelitian ini antara 

lain sebagai berikut : 

1.  Tikus putih jantan galur wistar 

2. Umur 2-3 bulan. 

3. Mengalami peningkatan persentase melanin akibat 

paparan UVB 

4. Tikus sehat dan tidak cacat 

5. Berat badan 200-250 gram. 
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4.3.3.2. Kriteria Eksklusi 

Tikus putih jantan galur Wistar dengan kriteria: 

1. Memiliki kelainan anatomis. 

2. Sudah pernah digunakan untuk penelitian sebelumnya. 

4.3.3.3. Kriteria Drop Out 

Tikus yang masuk kriteria drop out pada penelitian ini 

adalah Tikus mati atau infeksi selama penelitian. 

4.3.4. Cara Pengambilan Sampel Penelitian 

Pengambilan sampel dilakukan secara acak. Tikus putih jantan 

galur Wistar dibagi menjadi 4 kelompok yaitu kelompok tikus sehat, 

Kontrol Negatif (tikus dipapar UVB tanpa pemberian perlakuan),  

Perlakuan 1 (tikus dipapar UVB dengan perlakuan gel ekstrak kulit 

petai 10% secara topikal) dan Perlakuan 2 (tikus dipapar UVB 

dengan perlakuan perlakuan gel ekstrak kulit petai 20% secara 

topikal). Pengambilan sampel darah atau jaringan dilakukan pada 

hari ke-14 setelah paparan UV-B dan pemberian terapi untuk melihat 

kadar MDA dan IL-10 berubah seiring waktu. 

4.3.5. Besar Sampel 

Sampel minimal mengikuti kriteria federer yaitu sebanyak 6 

ekor per kelompok, dengan rumus:  

( t-1 ) ( n-1 ) ≥ 15  

( 4-1 ) ( n-1 ) ≥ 15  

3n – 3 ≥ 15  
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n ≥ 6 

keterangan :  t  =  banyaknya perlakuan  

n  =  banyaknya sampel setiap perlakuan 

4.4. Alat dan Bahan 

4.4.1. Alat 

Penelitian ini menggunakan peralatan untuk membuat hewan 

model yang terdiri dari UV light (puncak emisi 302 nm) dengan 

energi 390 mJ/cm
2
, alat potong rambut elektrik, kandang paparan, 

kandang pemeliharaan, dan tempat air minum tikus. Peralatan yang 

digunakan untuk pengambilan data antara lain swing sentrifuge, 

vacutainer EDTA, tabung hematokrit, pot 5 mL, 6 mm biopsy punch, 

mikropipet, 1000 uL micropipet tip, dan vial tube 1,5 mL. Alat yang 

digunakan untuk analisis data adalah ELISA reader. 

4.4.2. Bahan 

Bahan yang digunakan dalam penelitian ini terdiri ekstrak 

petai, PBS (Phosphate Buffered Saline), analisis kit, aquades, 

ketamin, xylazine water base gel, etanol, akuades, pakan tikus, 

kloroform, dan minyak atsiri buah lemon. 
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4.5. Cara Penelitian 

4.5.1. Perolehan Ethical Clearance 

Permohonan ethical clearence penelitian diajukan kepada 

komisi etik Fakultas Kedokteran Universitas Islam Sultan Agung 

Semarang. 

4.5.2. Cara Pembuatan Ekstrak Kulit Petai 

Kulit petai sebanyak ± 600 gram dicacah, didehidrasi pada 

suhu 50 – 60
o
 C dan dihaluskan menjadi bubuk kering. Bubuk kering 

diekstraksi melalui proses maserasi menggunakan etanol 70% 

kemudian disaring dan filtrat yang dihasilkan ditampung, residu 

kemudian dimaserasi kembali dengan metode yang sama. 

Kandungan etanol dihilangkan dengan cara diuapkan menggunakan 

rotary evaporator hingga membentuk ekstrak kental. Ekstrak kental 

yang terbentuk kemudian disimpan dalam lemari pendingin dengan 

suhu 2-8
o
C. 

4.5.3. Pembuatan Sediaan Gel Ekstrak Kulit Petai 

1. Pembuatan sediaan gel dilakukan dengan cara mencampurkan 

basis gel sebanyak 200 mg dengan ekstrak kulit petai 10%b/b 

(20 mg) dan 20%b/b (40 mg). 

2. Untuk menghilangkan aroma pada petai ditambahkan minyak 

atsiri buah lemon. 

3. Pengadukan dilakukan dengan gerakan konstan hingga 

homogen dari karakter pengamatan di bawah mikroskop. 
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4.5.4. Penetapan Dosis 

Dosis pemberian ekstrak kulit petai secara topikal ditentukan 

sebelum penelitian dengan studi literatur. Penelitian sebelumnya 

menyatakan bahwa dosis ekstrak kulit petai sebanyak 20% untuk 

penggunaan secara topikal mampu menunjukkan aktivitas anti-

inflamasi dan antioksidan yang berujung pada penurunan kadar 

melanin
23

. Terdapat penelitian lainnya yang mengaplikasikan ekstrak 

kulit petai konsentrasi 10% dan menunjukkan hasil bahwa ekstrak 

tersebut memliliki sifat antioksidan
24

. Penelitian ini menggunakan 

dosis 10% dan 20% pada pemberian ekstrak kulit petai secara 

topikal. Penggunaan gel ekstrak kulit petai dilakukan setiap hari 

sebanyak 200 mg/tikus, sehingga dosis ekstrak kulit petai yang 

digunakan adalah 20 mg/tikus untuk dosis 10% dan 40 mg/tikus 

untuk dosis 20%. 

4.5.5. Penyinaran UVB dan Pemberian Perlakuan pada Subjek 

Percobaan 

1. Tikus diadaptasi selama 5 hari setelah sampai di tempat 

penelitian  

2. Tikus dibius dengan campuran ketamine (60mg/kgBB) dan 

xylasine (20mg/kgBB) secara intra muscular sebanyak 0,5 mL 

3. Rambut pada bagian punggung tikus dipotong hingga bersih 

dengan ukuran 5x5 cm 
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4. Punggung tikus dipapar dengan UVB yang berjarak 20 cm 

dengan minimal erythema dose (MED) 390 mJ/cm
2
 15 menit 

enam kali selama 2 minggu
66,78

.
 
 

Waktu penyinaran (menit) = 
           

  

   
 

                       
  

   
         

 

Waktu penyinaran (menit) = 
         

    
  

   
       

 

Waktu penyinaran (menit) = 906 second 

Waktu penyinaran (menit) = 15,11 menit ~ 15 menit 

Keterangan: 0,43 mj/cm2/second adalah intensitas UVB dari 

sumber lampu UVB yang digunakan pada penelitian ini (UV 

light broadband with peak emission at 302 nm, CL-1000 M, 

UVP, USA). 

5. Tikus Perlakuan 1 diberi perlakuan gel ekstrak kulit petai secara 

topikal 10% yang diberikan satu kali sehari selama 14 hari. 

Tikus perlakuan 2 diberi perlakuan gel ekstrak kulit petai secara 

topikal 20% yang diberikan satu kali sehari selama 14 hari. 

4.5.6.  Pengambilan Sampel Jaringan 

Tikus setelah 24 jam pasca pemberian perlakuan terakhir 

dimatikan dengan cara servikal dislokasi untuk proses pengambilan 

jaringan. Jaringan kulit diambil menggunakan biopsi punch 6 mm di 

bagian kulit yang terpapar UVB. Sampel darah disimpan pada 

vacutainer EDTA untuk analisis ELISA. 
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4.5.7. Pembuatan Blok Parafin. 

Pembuatan blok paraffin dilakukan dengan beberapa tahap 

antara lain sebagai berikut : 

1. Dehidrasi  

Potongan jaringan dimasukkan dalam alkohol bertingkat 

dari 30%, 40%, 60%, 50%, 70%, 80%, 90%, 96% agar cairan 

keluar dari dalam jaringan. Jaringan kemudian dimasukkan ke 

dalam larutan alcohol-xylol selama 1 jam dan jaringan 

kemudian dimasukan dalam larutan xylol murni selama 2 x 2 

jam.  

2. Parafinisasi dan Embedding 

Jaringan yang telah melalui proses dehidrasi dimasukan ke 

dalam parafin cair selama 2 x 2 jam dan tunggu hingga parafin 

memadat. Jaringan yang telah terparafin dipotong dengan 

ketebalan 4 mikron menggunakan mikrotom. Hasil potongan 

jaringan ditempelkan pada object glass yang sudah dilapisi 

polilisin sebagai perekat. Masukan jaringan pada kaca obyek 

deparafinasi dalam inkubator dan dipanaskan dengan suhu 56-

58
o
C hingga parafin mencair.  

4.5.8. Validasi Photoaging setelah induksi UVB Menggunakan 

Pengecatan Masson Fontana untuk deteksi melanin 

Pengecatan melanin dilakukan dengan menggunakan metode 

pengecatan Masson Fontana dengan tahapan sebagai berikut : 
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1. Slide jaringan dideparafinisasi. 

2. Slide diinkubasi dalam Working Silver Solution selama 2 menit, 

kemudian bilas dengan air. 

3. Slide diinkubasi dalam larutan 0.1% Gold chloride 10 menit, 

kemudian dibilas dengan air. 

4. Slide diinkubasi dalam larutan 5% Hypo selama 5 menit kemudian 

dibilas dengan air. 

5. Slide diinkubasi dalam larutan Nuclear-fast red selama 5 menit, 

kemudian dibilas dengan air. 

6. Slide dilakukukan proses dehidrasi, kemudian pasang desk glass. 

7. Positif melanin sel ditandai dengan warna kehitaman pada sel 

melanosit pada bagian epidermis kulit. 

4.5.9. Analisis Kadar MDA dan IL-10 menggunakan ELISA 

Sampel jaringan kulit dilakukan ekstraksi protein 

menggunakan RIPA buffer dalam sonikator selama 20 detik. Kadar 

protein total dianalisis menggunakan Uji Bradford. Penyetaraan 

konsentrasi kemudian dilakukan menggunakan pengenceran 

dengan sample dilution buffer. Analisis ELISA MDA dan IL-10 

dilakukan berdasarkan protokol pabrikan. Pembacaan ELISA 

kemudian dilakukan menggunakan ELISA reader dengan panjang 

gelombang 450 nm.  
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4.6. Tempat dan Waktu Peneltian  

Penelitian dilakukan di laboratorium Stem Cell & Cancer Research 

(SCCR). Penelitian dilakukan pada bulan Oktober – November 2023. 

 

4.7. Analisa Data 

Data dianalisis menggunakan uji deskriptif, normalitas, dan 

homogenitas. Kemudian dilakukan uji normalitas data dengan uji Shapiro 

Wilk dan uji homogenitas varian data dengan uji Levene. Apabila sebaran 

data normal dan varian data sama, maka akan dilakukan uji parametrik uji 

One Way Anova dan dilanjutkan dengan uji Post Hoc LSD dan Duncan 

untuk mengetahui perbedaan masing-masing kelompok. Bila terdapat 

sebaran data tidak normal dan varian tidak sama (tidak homogen), maka 

dilakukan uji Kruskal Wallis dan dilanjutkan dengan uji non parametrik 

Mann Whitney untuk mengetahui perbedaan masing-masing kelompok. 

Apabila sebaran data normal dan varian data tidak sama, maka akan 

dilakukan uji parametrik uji One Way Anova dan dilanjutkan dengan uji Post 

Hoc Tamhane. Tingkat kemaknaan statistik yang digunakan yaitu p<0,05. 

Pengolahan analisis data dilakukan dengan menggunakan SPSS 22.0 for 

Windows. 
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4.8 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4.2. Alur penelitian 
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Kontrol 

Negatif 

Perlakuan 1 

(Dosis 10%) 

Tikus putih jantan Galur Wistar 24 ekor 

Adaptasi selama 5 hari 

Perlakuan 2 

(Dosis 20%) 

Tikus Penyinaran UVB 390mj/cm
2
 3x seminggu selama 15menit dengan 

jarak 20cm, pada minggu ke 1 dan ke 2 

Sehat 

Perlakuan pengolesan gel ekstrak kulit petai 
pada hari ke 1 sampai ke 14 

Pengambilan jaringan kulit pada hari ke-14 

Pemeriksaan kadar MDA dan IL-10  

Pengolahan dan analisa data 

Validasi melanin pada hari ke-14 yang ditandai warna kehitaman pada sel melanosit 

dibagian epidermis 
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BAB V 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji pengaruh pemberian gel ekstrak  

kulit petai terhadap kadar MDA dan IL-10 pada tikus model photoaging. 

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental yang dilakukan selama bulan 

Oktober hingga November 2023 bertempat di laboratorium Stem Cell and Cancer 

Research (SCCR) Indonesia, Semarang. 

Penelitian ini menggunakan tikus Wistar jantan sebagai subjek 

penelitian yang diinduksi photoaging menggunakan UV-B 302 nm dengan 

intensitas energi 390mJ/cm2 selama tiga kali seminggu sepanjang dua minggu 

79
. Jumlah tikus yang digunakan adalah 24 ekor tikus sesuai kriteria fedderer. 

Pada penelitian ini tikus dibagi menjadi 4 kelompok, kelompok sehat, 

kelompok kontrol negatif, kelompok yang diberikan gel ekstrak kulit petai dosis 

10% dan kelompok yang diberikan gel ekstrak kulit petai dosis 20%. Ekstrak 

kulit petai yang digunakan dalam penelitian ini diekstraksi dari kulit petai species 

Parkia speciosa berdasarkan hasil determinasi tanaman.  

5.1 HASIL PENELITIAN 

5.1.1 Ekstraksi Kulit Petai 

Ekstrak kulit petai pada penelitian ini diperoleh dengan metode maserasi 

menggunakan pelarut etanol dan menghasilkan rendemen ekstrak sebesar 8,00%.  

Hasil skrining fitokimia ekstrak kulit petai menunjukan bahwa kulit petai positif 

mengandung senyawa golongan fenol, fenolik, tannin, flavonoid, terpenoid, dan 
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saponin (Lampiran 2). Pada penelitian ini juga dilakukan penentuan total 

flavonoid dan fenolik dalam ekstrak kulit petai dengan menggunakan metode 

spektrofotometri. Dalam 1 gram ekstrak kulit petai mengadung flavonoid sebesar 

65,27mg ± 1,20 dan fenolik sebesar 44,70mg± 1,22. Hasil ini membuktikan 

bahwa sebagian besar senyawa yang terkandung di dalam ekstrak kulit petai 

adalah golongan flavonoid.  

5.1.2 Validasi Model Photoaging 

Pada penelitian ini menggunakan model photoaging. Hewan model 

diinduksi photoaging dengan irradiasi UVB 302 nm dengan intensitas energi 

390mJ/cm2 selama tiga kali seminggu sepanjang dua minggu. Validasi 

photoaging diamati pada hari ke 14. Pada pewarnaan Fontana masson 

menunjukan bahwa terjadi peningkatan produksi melanin secara signifikan yang 

ditandai dengan pigmen berwarna coklat pada bagian epidermis (sel melanosit). 

Pada kelompok yang diberikan irradiasi UVB (kontrol negatif) jumlah melanin 

meningkat sebesar hingga 46,5% (Gambar 5.1). 
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Gambar 5.1. Validasi photoaging dengan pewarnaan fontana masson (A) Tikus 

sehat dan (B) Tikus yang mendapatkan irradiasi UVB. Panah warna biru 

menunjukan positif melanin, perbesaran 100x. 

5.1.3 Efek Pemberian Gel Ekstrak Kulit Petai Dosis 10% dan 20% Terhadap 

kadar MDA  

Pada penelitian ini, peneliti mendapatkan hasil bahwa gel ekstrak kulit petai 

mampu menurunkan kadar MDA dan meningkatkan kadar IL-10 pada tikus model 

photoaging secara signifikan (Tabel 5.1; Gambar 5.2). 

Tabel 5.1. Data hasil Penelitian kadar MDA dan IL-10 

Variabel   Kelompok  pvalue 

 Sehat=5 

Mean±SD 

(K1) 

Kontrol 

negatif n=5 

Mean±SD 

(K2) 

Gel Ekstrak 

Kulit Petai 

Dosis 10%  

n=5 Mean±SD 

(K3) 

Gel Ekstrak Kulit Petai 

Dosis 20% 

n=5 Mean±SD 

(K4) 

Kadar MDA 0,98±0,23 1,65±0,30 0,71±0,11 0,61±0,15 

Saphiro wilk 0,124* 0,725* 0,724* 0,413* 

Levene test    0,221** 

One-way ANOVA    0,000*** 

Kadar IL-10 148,24±4,94 96,42±6,16 189,00±11,41 252,49±4,37 

Saphiro wilk 0,830* 0,144* 0,696* 0,710* 

Levene test    0,040 

One-way ANOVA    0,000*** 



45 

 

 

 

Keterangan :  

*Uji Saphiro Wilk (p > 0,05 = normal) 

** Levene’s Test (p > 0,05 = homogen) 

*** one way ANOVA (p < 0,05 = ada beda makna)  

 

Berdasarkan hasil penelitian yang ditunjukkan pada tabel 5.1. Rerata kadar 

MDA di kelompok K4 yang terendah (0,61±0,15), kemudian diikuti oleh rerata 

kadar MDA kelompok K3 (0,71±0,11). Kadar MDA tertinggi pada kelompok 

perlakuan kontrol negatif (K2) sebesar 1,65±0,30. Data kadar MDA semua 

kelompok berdistribusi normal, ditunjukkan dengan hasil Shapiro Wilk diperoleh 

nilai p>0,05 dan juga memiliki varian data yang homogen ditunjukkan dengan 

hasil Levene’s Test dengan nilai p=0,221 (p>0,05). Distribusi dan varian data 

kadar MDA normal dan homogen, maka dilakukan analisis statistik parametrik 

dengan uji one way ANOVA menghasilkan nilai p=0,000 (p<0,05) sehingga 

dinyatakan terdapat perbedaan rerata kadar MDA yang bermakna di antara 

keempat kelompok. Hasil uji one way ANOVA yang signifikan dilanjutkan dengan 

uji post hoc LSD  untuk melihat kelompok mana yang paling berpengaruh.  
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Gambar 5.2. Grafik kadar MDA Pada Seluruh Kelompok Penelitian 

Tabel 5.2. Uji post hoc LSD kadar MDA pada Masing-masing Kelompok 

Kelompok Kelompok 

Perbandingan 

Sig. Interval Kepercayaan 

95% 

Batas 

Bawah 

Batas 

Atas 

K1 K2* 0,000 -0,9476 -0,4014 

 K3 0,046 0,0048 0,5510 

 K4 0,374 0,1018 0,6480 

     K2 K3* 0,000 0,6793 1,2252 

 K4* 0,000 0,7763 1,3225 

K3 K4 0,467 -0,1761 0,3701 

Tanda * (p<0.05) menunjukkan kelompok yang berbeda signifikan. 

Berdasarkan data di atas didapatkan rerata perbandingan antara kelompok 

K2 dengan K3 (0,000) dan K2 dengan K4 (0,000) yang menunjukan terdapat 

perbedaan yang bermakna, sedangkan perbandingan kelompok K3 dan K4 (0,467) 
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tidak ada perbedaan yang bermakna. Pada perbandingan K1 dan K2 diperoleh 

nilai 0,000 (p <0,05) sehingga terdapat perbedaan yang bermakna antara kedua 

kelompok tersebut. Penurunan kadar MDA paling signfikan ditunjukkan pada 

pemberian ekstrak kulit petai 20% dengan nilai batas bawah 0,7763 dan nilai batas 

atas 1,3225. Hasil uji post hoc LSD pada data kadar MDA menunjukkan bahwa 

pemberian gel ekstrak kulit petai yang dapat menurunkan kadar MDA pada tikus 

jantan galur wistar model photoaging.  

5.1.4 Efek Pemberian Gel Ekstrak Kulit Petai Dosis 10% dan 20% Terhadap 

Kadar IL-10 

Pada penelitian ini, peneliti mendapatkan hasil bahwa gel ekstrak kulit petai 

mampu meningkatkan kadar IL-10 pada tikus model photoaging secara signifikan 

(Tabel 5.1; Gambar 5.3). Berdasarkan hasil penelitian yang ditunjukkan pada tabel 

5.1. Rerata kadar IL-10 di kelompok K4 (252,49±4,37) yang tertinggi, kemudian 

diikuti oleh rerata kadar IL-10 kelompok K3 (189,00±11,41). Data kadar IL-10 

terendah yaitu pada kelompok kontrol negatif sebesar 96,42±6,16. Data kadar IL-

10 semua kelompok berdistribusi normal, ditunjukkan dengan hasil Shapiro Wilk 

diperoleh nilai p>0,05 dan juga memiliki varian data yang tidak homogen 

ditunjukkan dengan hasil Levene’s Test dengan nilai p=0,040 (p<0,05). Distribusi 

dan varian data kadar IL-10 normal dan tidak homogen, maka dilakukan analisis 

statistik parametrik dengan uji one way ANOVA menghasilkan nilai p=0,000 

(p<0,05) sehingga dinyatakan terdapat perbedaan rerata kadar IL-10 yang 

bermakna di antara keempat kelompok. Hasil uji one way ANOVA yang signifikan 
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dilanjutkan dengan uji post hoc Tamhane  untuk melihat kelompok mana yang 

paling berpengaruh.  

 

Gambar 5.3. Grafik kadar IL-10 pada seluruh kelompok penelitian 

Tabel 5.2. Uji post hoc Tamhane kadar IL-10 pada Masing-masing Kelompok 

Kelompok Kelompok 

Perbandingan 

Sig. Interval Kepercayaan 

95% 

Batas 

Bawah 

Batas 

Atas 

K1 K2* 0,000* 38,1172 65,5388 

 K3 0,005* -65,8630 -15,6530 

 K4 0,000* -115,5644 -92,9396 

   K2 K3* 0,000* -117,1969 -67,9751 

 K4* 0,000* -169,4829 -142,677 

K3 K4 0,001* -88,9755 -38,0125 

Tanda * menunjukkan kelompok yang berbeda signifikan. 
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Berdasarkan data di atas didapatkan perbandingan rerata K2 (kontrol 

negatif) dengan K3 (gel ekstrak kulit petai 10%) (0,000) dan K4 (gel ekstrak kulit 

petai 20%) (0,000) yang berarti terdapat perbedaan yang bermakna, sedangkan K3 

dan K4 (0,001) tidak ada perbedaan yang bermakna. Pada perbandingan 

kelompok K1 dan K2 diperoleh nilai 0,000 (p <0,05) sehingga terdapat perbedaan 

yang bermakna antara kedua kelompok tersebut. Nilai kadar IL-10 tertinggi paling 

signifikan ditunjukkan pada pemberian gel ekstrak kulit petai 20% dengan nilai 

batas bawah -169,4829 dan nilai batas atas -142,677. Hasil uji post hoc Tamhane 

pada data kadar IL-10 menunjukkan bahwa pemberian gel ekstrak kulit petai yang 

dapat meningkatkan kadar IL-10 pada tikus jantan galur wistar model photoaging.  

 

5.2.   Pembahasan Hasil Penelitian  

Radiasi sinar UVB merupakan penyebab utama photoaging kulit yang 

berdampak pada photoaging yang ditandai dengan kondisi inflamasi yang 

berlebihan.
80

 Respon inflamasi yang diinduksi UVB dan fotoaging kulit 

disebabkan oleh peningkatan produksi stress oksidatif (ROS) sehingga  

mengaktivasi jalur pensinyalan NF-kB di epidermis yang berdampak pada 

penekanan sitokin anti inflammasi seperti IL-10.
81,82

 Penelitian terdahulu 

melaporkan bahwa peningkatan ROS akan mengaktifkan MDA sehingga akan 

menginduksi faktor transkripsi NF-kB dan melepaskan sitokin proinflamasi yang 

berperan penting dalam maintance dan ekspansi proses fotoaging kulit.
83,84

 Hal ini 

mengesankan bahwa penekanan MDA dan peningkatan produksi sitokin 

antiinflmasi diharapkan dapat menekan proses melanogenesis yang diinduksi 
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radiasi sinar UVB.  Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh 

pemberian gel ekstrak kulit petai dosis 10% dan 20% terhadap kadar MDA dan 

IL-10 pada tikus model photoaging. Tikus diinduksi menggunakan paparan sinar 

UVB dengan panjangan gelombang 302 nm dan intensitas energi 390 mJ/cm2 

sebanyak tiga kali seminggu selama 2 minggu. 

Penelitian ini menganalisis kadar MDA pada tikus model photoaging, 

MDA adalah penanda terjadinya stress oksidatif. Penelitian-penelitian sebelumnya 

telah mengkonfirmasi bahwa senyawa antioksidan seperti flavonoid, fenolik, 

saponin dan tannin mampu menurunkan dan menjaga keseimbangan kadar ROS 

dengan cara meningkatkan pembentukan antioksidan dan menekan MDA.
85–88

 

Regulasi keseimbangan antara level ROS dan antioksidan sangat penting dalam 

beberapa jalur transduksi sinyal seluler di antaranya pengaturan sintesis melanin
89

. 

MDA dapat menghambat respirasi mitokondria, menyebabkan disfungsi 

mitokondria, dan memiliki efek toksik pada enzim tertentu, yang dapat berdampak 

pada pembentukan ROS.
90,91

 Senyawa metabolit sekunder  dapat menangkap ROS 

dan ion logam khelat, yang membantu menstabilkan radikal bebas karena adanya 

gugus hidroksil fenolik.
92,93

 Selain itu, flavonoid dapat mengaktifkan enzim 

antioksidan, menekan enzim pro-oksidan, dan merangsang produksi enzim 

antioksidan dan enzim detoksifikasi fase II, yang semuanya berkontribusi 

terhadap penghambatan produksi MDA.
94–96

 Penelitian terdahulu juga melaporkan 

bahwa struktur flavonoid mempengaruhi penghambatan peroksidasi lipid 

sehingga menghambat produksi MDA.
97–99

 Penghambatan MDA ini akan 

mencegah aktivasi Nf-kB untuk menginduksi sintesis melanin. Penelitian 
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terdahulu juga melaporkan bahwa flavonoid dapat menekan stres oksidatif dan 

proliferasi sel melanosit. Dosis rendah flavonoid secara signifikan mengurangi 

kadar MDA, yang menunjukkan pengurangan stres oksidatif.
100,101

 Namun, 

flavonoid dosis tinggi menunjukkan efek sebaliknya, meningkatkan stres 

oksidatif. Fenomena ini sama dengan pemberian ekstrak kulit petai pada 

penelitian ini, dimana dosis yang digunakan merupakan dosis rendah sehingga 

sangat potensial menekan kadar MDA. Bifasik efek flavonoid pada kadar MDA 

menggarisbawahi pentingnya mempertimbangkan konsentrasi dan konteks 

penerapannya.  

Pada penelitian ini juga menganalisis kadar IL-10 yang merupakan sitokin 

antiinflamasi yang berperan dalam mencegah inflamasi. Hasil penelitian 

menunjukkan bahwa terdapat peningkatan kadar IL-10 secara signifikan pada 

semua kelompok perlakuan dibanding kontrol, di mana peningkatan optimum 

terjadi pada gel ekstrak kulit petai dosis 20%. Hal ini diduga dapat terjadi karena 

kandungan kandungan metabolit sekunder pada ekstrak kulit petai yang memiliki 

aktivitas antiinflamasi. Penelitian terdahulu melaporkan bahwa senyawa flavonoid 

dan fenolik dapat menginduksi IL-10 yang berperan dalam penekanan inflamasi 

melalui aktivasi beberapa protein intraseluler, salah satunya adalah Suppressor of 

cytokine signaling 3 (SOSC3).
102,103

 IL-10 akan berikatan pada receptor dan 

mengaktivasi jalur pensinyalan signal transducer and activator of transcription 3 

(STAT-3). Protein STAT3 akan masuk ke nukleus dan mengaktivasi sekuens 

mRNA SOSC3. Protein SOSC3 kemudian diekspresikan secara intraseluler dan 

menekan berbagai jalur pensinyalan proinflamasi, salah satunya adalah NF-
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kB.
90,104

 Penekanan jalur NF-kB akan berujung pada penurunan sekresi berbagai 

sitokin proinflamasi yang akan menghambat proses melanogenesis.
105

 Penelitian 

terdahulu melaporkan bahwa senyawa falavonoid seperti dosis luteolin-7-sulfat 

yang juga terkandung dalam ekstrak etanol petai menekan sintesis melanin dalam 

sel melanoma.
106

 Senyawa flavonoid juga berpengaruh dalam pencegahan dan 

pengobatan melanoma melalui penghambatannya pada aktivitas tirosinase dan 

sintesis melanin. Penghambatan aktivitas tyrosinase pada sintesis melanin 

disebabkan senyawa IL-10 mencegah aktivasi MITF pathway sehingga tidaka 

terjadi sistesis L-DOPA menjadi melanin.
107–109

  

Peningakatan kadar IL-10 tersebut didukung oleh penelitian ini, di mana 

pemberian gel ekstrak kulit petai pada dosis 10% dan 20% mampu meningkatkan 

kadar IL-10 secara signifikan dibanding kontrol pada tikus model photoaging. 

Peningkatan kadar IL-10 paling optimal dihasilkan oleh gel eksrak kulit petai 

dosis 20%. IL-10 akan menghambat jalur STAT dan MAPK sehingga mencegah 

aktivasi enzim tirosinase, TRP1, dan TRP2 yang menyebabkan penekanan sintesis 

melanin.
110,111

 Secara keseluruhan, hasil penelitian ini menunjukkan bahwa gel 

ekstrak kulit petai memiliki aktivitas anti-inflamasi pada model tikus photoaging 

melalui penekanan kadar MDA dan peningkatan kadar IL-10. Hal ini 

mengesankan bahwa gel ekstrak kulit petai memiliki potensi untuk dikembangkan 

sebagai terapi yang tertarget dalam penekanan proses inflamasi, terutama pada 

photoaging kulit. Keterbatasan penelitian ini adalah kurangnya pemeriksaan kadar 

ROS dan eksplorasi jalur NF-kB setelah pengaplikasian gel ekstrak kulit buah 
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petai, sehingga mekanisme molekuler langsung ekstrak mengenai pencegahan 

produksi melanin masih belum diketahui secara jelas.  
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BAB VI 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

6.1 Kesimpulan  

      Berdasarkan hasil penelitian maka dapat disimpulkan: 

1. Pemberian ekstrak kulit petai pada dosis 10% dan 20% 

berpengaruh terhadap penekanan kadar MDA pada tikus jantan 

galur Wistar model photoaging yang diinduksi sinar UVB.  

2. Pemberian ekstrak kulit petai pada dosis 10% dan 20% 

berpengaruh terhadap peningkatan kadar IL-10 pada tikus jantan 

galur Wistar model photoaging yang diinduksi sinar UVB.  

a. Saran 

          Sebagai saran untuk penelitian ini adalah: 

1. Perlu dilakukan pemeriksaan lebih lanjut tentang pengukuran 

kadar ROS setelah dilakukan pemberian gel ekstrak kulit petai 

pada tikus galur Wistar model photoaging.  

2. Perlu dilakukan pemeriksaan lebih lanjut tentang pengukuran 

ekspresi gen NF-kB setelah dilakukan pemberian gel ekstrak kulit 

petai pada tikus galur Wistar model photoaging.  
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