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ABSTRAK 

Penumpukan jaringan adiposa dan disfungsi jaringan akibat dislipidemia 
akan menyebabkan peningkatan kadar sitokin proinflamasi, leptin, dan 
adiponektin, yang dapat memicu kerusakan mikrovaskular, disfungsi endotel, 
resistensi insulin, hipertensi, dan pembentukan plak aterosklerosis. ekstrak bunga 
telang (Clitoria ternatea L) mengandung senyawa-senyawa seperti alkaloid, 
flavonoid, dan saponin yang berperan sebagai antioxidant dan memiliki 
kemampuan untuk menurunkan kolesterol, serta dapat meningkatkan kadar HDL. 
Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi pengaruh pemberian nanoemulsi 
ekstrak bunga telang (Clitoria ternatea L.) terhadap kadar HDL pada tikus putih 
galur Wistar yang diinduksi sindrom metabolik.  

Penelitian ini menggunakan jenis penelitian oksperimental dengan rancang 
penelitian ”post test control group design” dengan sampel penelitian sebanyak 30 
ekor tikus putih jantan galur wistar, dibagi menjadi 5 kelompok secara acak. 
Kelompok 1 (kontrol normal), kelompok 2 (kontrol negatif diinduksi sindrom 
metabolik), kelompok 3 (atorvastatin 0,18mg/200gBB), kelompok 4 (ekstrak 
nanoemulsi bunga telang 40mg/200gBB), kelompok 5 (ekstrak bunga telang 
80mg/200gBB). Setelah itu dilakukan pemeriksaan kadar HDL. Data yang 
diperoleh dianalisi menggunakan uji normalitas, homogenitas, One Way Anova 
dilanjutkan dengan uji Post Hoc LSD. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa pemberian nanoemulsi ekstrak bunga 
telang secara signifikan meningkatkan kadar HDL dibandingkan dengan 
kelompok kontrol (p<0,05). Kelompok dengan nanoemulsi dosis 40 mg/200 g 
berat badan tikus menunjukkan peningkatan tertinggi. Hal ini menegaskan potensi 
nanoemulsi bunga telang sebagai alternatif terapi untuk meningkatkan profil lipid 
pada sindrom metabolik dengan efek samping minimal. 

Kesimpulan penelitian ini adalah adanya pengaruh ekstrak nanoemulsi 
bunga telang terhadap kadar HDL pada tikus putih jantan galur wistar yang 
diinduksi sindrom metabolik. 
Kata kunci: Bunga Telang, HDL, Sindrom Metabolik 
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BAB I  

PENDAHULUAN  

 
1.1 Latar Belakang  

Sindrom metabolik adalah akumulasi dari beberapa gejala hipertensi, 

hiperglikemia, dan dislipidemia yang terjadi secara bersama-sama 

meningkatkan risiko terhadap penyakit kardiovaskular, resistensi insulin, 

diabetes mellitus, dan gangguan serebovaskular (Swarup et al., 2023). 

Penumpukan jaringan adiposa dan disfungsi jaringan akibat dislipidemia 

akan menyebabkan peningkatan kadar sitokin proinflamasi, leptin, dan 

adiponektin, yang dapat memicu kerusakan mikrovaskular, disfungsi endotel, 

resistensi insulin, hipertensi, dan pembentukan plak aterosklerosis. (Chait & 

den Hartigh, 2020). Berbagai studi telah menemukan bahwa ekstrak bunga 

telang (Clitoria ternatea L) mengandung senyawa-senyawa seperti alkaloid, 

flavonoid, dan saponin yang berperan sebagai antioxidant dan memiliki 

kemampuan untuk menurunkan kolesterol, serta dapat meningkatkan kadar 

HDL dalam tubuh (Alshamiri et al., 2018).  

Pemberian ekstrak bunga telang pada dosis 400mg/KgBB menunjukkan 

hasil yang lebih optimal dalam meningkatkan kadar HDL jika dibandingkan 

dengan dosis 100mg/KgBB dan 200mg/KgBB (Arifah et al., 2022). 

Pemberian ekstrak bunga telang dengan dosis > 2000mg/KgBB menunjukan 

gejala toksisitas meliputi tremor, konvulsi (kejang), letargi (lesu), diare, 

koma dan mati pada mencit (Dewi et al., 2023).  Akan tetapi, sediaan ekstrak 

bunga telang dalam metode penghantaran melalui nanoemulsi masih jarang 
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dilakukan. Keunggulan dari produk nanoemulsi terletak pada peningkatan 

luas permukaan, membuatnya lebih efisien dan praktis karena bisa dibawa ke 

mana saja. Produk ini juga mudah digunakan, mampu meningkatkan 

efektivitas pengobatan, mengurangi potensi efek samping, serta 

meminimalkan kemungkinan iritasi atau toksisitas, sehingga cocok untuk 

aplikasi pada membran mukosa (Zakaria et al., 2018). Oleh karena itu, dalam 

penelitian ini dilakukan formulasi ekstrak bunga telang dalam sediaan 

nanoemulsi dengan dosis yang berbeda untuk mengetahui dosis optimal 

dalam memberikan efektivitas peningkatan kadar HDL dengan efek toksisitas 

yang rendah.   

Riset Kesehatan Dasar Indonesia tahun 2018 menunjukan bahwa 

sebagian besar penyakit penyebab kematian di Indonesia ialah penyakit tidak 

menular (PTM) yang bersifat kronis, seperti stroke, kanker, penyakit 

kardiovaskular, hipertensi, obesitas, dan diabetes mellitus. Penyakit tersebut 

disebabkan karena adanya faktor risiko yang salah satunya ialah sindrom 

metabolik (Lin et al., 2018).  Tingginya angka obesitas di seluruh dunia 

menyebabkan sindrom metabolik berkembang menjadi masalah kesehatan 

global. Diperkirakan sekitar 12-37% penduduk di Asia dan 12-26% di Eropa 

mengalami sindrom metabolik (Ranasinghe et al., 2019). Penelitian 

Herningtyas & Ng, (2019) menunjukkan “prevalensi sindrom metabolik di 

Indonesia sebesar 21,6% dengan komponen kadar HDL rendah dan hipertensi 

yang paling umum terjadi.” Data dari “WHO (World Health Organization)  

tahun 2018 prevalensi dislipidemia pada orang dewasa berusia 25 tahun 
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sebesar 36%.” Kejadian penyakit dislipidemia berhubugan dengan adanya 

faktor resiko dan perubahan gaya hidup yang dapat dimodifikasi (Kim et al., 

2019). Oleh karena itu, pengendalian kadar HDL merupakan tujuan dalam 

tatalaksana sindrom metabolik dengan risiko dislipidemia. Penggunaan obat-

obatan dari kelas statin sebagai terapi utama tidak cukup efektif untuk 

mencapai sasaran peningkatan kadar HDL. Dengan demikian, penanganan 

farmakologis perlu didukung oleh pola makan rendah lemak dan tinggi serat, 

yang merupakan bentuk terapi tanpa obat dan memiliki efek samping yang 

sangat kecil (Arora et al., 2021).  

Resistensi insulin menyebabkan peningkatan kadar glukosa darah 

dan insulin yang memicu glukoneogenesis dan meningkatkan asam lemak 

bebas (FFA), termasuk trigliserida dan kolesterol total yang bersifat toksititas 

terhadap sel beta pancreas (Fahed et al., 2022). Disfungsi lipid terjadi 

akibat peningkatan kolesterol total, LDL, dan trigliserida serta penurunan 

HDL, hal ini meningkatkan risiko pelepasan sitokin proinflamasi yang 

berakibat penghambatan penyerapan glukosa terhadap organ target seperti 

hati, otot, dan jaringan adoposaterhadap sindrom metabolik (Jha et al., 2023). 

Penelitian terdahulu menyatakan bahwa “pemberian ekstrak bunga telang 

bermanfaat dalam menurunkan kadar kolestrol total, LDL, trigliserida, dan 

meningkatkan kadar HDL” (Tunna et al., 2020). Literature review dari 

berbagai penelitian menyatakan bahwa pemberian ekstrak bunga telang dapat 

memperbaiki profil lipid pada ketiga kelompok diet tikus mencit yang 

berbeda: “Diet High Fat High Fructose” (HFFD), “High Fat Diet” (HFD), 
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“Cholesterol Fat Enriched Diet” (CFED) dibandingkan dengan kelompok 

kontrol (Permatasari et al., 2022). Penelitian oleh Wang et al., (2022) 

melaporkan “terdapat kandungan zat aktif seperti antosianin, alkaloid, tanin, 

flavonoid, terpenoid dan fenol pada bunga telang yang dapat memperbaiki 

kadar profil lipid.” Penelitian oleh Utami et al., (2023) “pemberian 

400mg/kgBB ekstrak etanol dari bunga telang secara signifikan dapat 

menurunkan kadar kolestrol total, LDL, meningkatkan HDL pada tikus 

wistar jantan.” Penelitian serupa oleh Permatasari et al., (2022) “pemberian 

130mg/kgBB kombucha bunga telang memiliki efek yang lebih baik dalam 

meningkatkan kadar HDL dibandingkan dengan kelompok kontrol.” 

Dari penjelasan di atas, bunga telang diketahui mengandung senyawa 

antioksidan, seperti delphinidin dan flavonoid, yang berpotensi untuk 

digunakan sebagai pengobatan penurun kolesterol pada penderita 

dislipidemia. Dengan demikian, para peneliti merasa tertarik untuk 

mengeksplorasi lebih lanjut tentang dampak pemberian nanoemulsi ekstrak 

bunga telang terhadap kadar HDL pada tikus putih jantan jenis Wistar yang 

mengalami sindrom metabolik.  

   
1.2 Rumusan Masalah 

Apakah pemberian nanoemulsi dari ekstrak bunga telang dapat 

memengaruhi tingkat HDL pada tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur 

Wistar yang mengalami sindrom metabolik? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan umum 

Untuk menilai dampak pemberian nanoemulsi ekstrak bunga telang 

terhadap tingkat HDL pada tikus putih jantan galur Wistar yang 

mengalami sindrom metabolik. 

 

1.3.2 Tujuan khusus  

1.  Menganalisis kadar HDL rata-rata pada tikus putih (Rattus 

norvegicus) jantan galur Wistar yang diberi pakan standar pallet BR-2 

tanpa perlakuan khusus. 

2. Menilai kadar HDL rata-rata pada tikus putih (Rattus norvegicus) 

jantan galur Wistar yang menggunakan model sindrom metabolik. 

3. Mengukur kadar HDL rata-rata pada tikus putih (Rattus norvegicus) 

jantan galur Wistar yang diterapkan model sindrom metabolik dan 

diberi obat atorvastatin 0,18 mg/200gBB. 

4. Menganalisis kadar HDL rata-rata pada tikus putih (Rattus 

norvegicus) jantan galur Wistar yang menggunakan model sindrom 

metabolik dan diberi ekstrak bunga telang 80mg/200gBB. 

5. Menilai kadar HDL rata-rata pada tikus putih (Rattus norvegicus) 

jantan galur Wistar dengan model sindrom metabolik dan diberikan 

nanoemulsi ekstrak bunga telang 40mg/200gBB. 
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6. Membandingkan perbedaan kadar HDL rata-rata pada tikus putih 

(Rattus norvegicus) jantan galur Wistar di antara kelompok yang 

berbeda. 

1.4 Manfaat Penelitian  

1.4.1 Manfaat teoritis 

Memberikan kontribusi pengetahuan untuk pengembangan studi terkait 

khasiat ekstrak bunga telang sebagai penurun kolesterol pada penderita 

sindrom metabolik.  

1.4.2 Manfaat praktis  

Memberikan informasi kepada masyarakat mengenai manfaat ekstrak 

bunga telang bagi penderita sindrom metabolik. 
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA  

2.1. Sindrom Metabolik 

2.1.1. Definisi 

Sindrom metabolik merupakan kumpulan beberapa masalah 

kesehatan yang saling berhubungan, yang secara keseluruhan dapat 

meningkatkan kemungkinan seseorang mengalami penyakit jantung 

akibat penyumbatan pembuluh darah, serta masalah terkait insulin dan 

diabetes mellitus. Sindrom metabolik merupakan gangguan metabolism 

yang terjadi minimal terdapat tiga hal berikut: (1) Lingkar pingan lebih 

dari 100 cm pada pria dan 90 cm pada Wanita, (2) Kadar trigliserid > 

15mg/dL, (3) Kadar HDL < 40mg/dL pada pria dan HDL < 50mg/dL 

pada Wanita, (4) Gula darah puasa (GDP) > 100mg/dL, (5) Tekanan 

darah sistolik > 130 mmhg dan diastolic > 85mmHg  (Swarup et al., 

2024).  

Berdasarkan World Health Organization (WHO) mendefinisikan 

sindrom “metabolik terjadi ketika sseorang memiliki minimal tiga dari 

enam komponen yaitu Diabetes mellitus, Hipertensi, Dislipidemia, 

Mikroalbuminuria, obesitas sentral dan Indeks massa tubuh yang tinggi.” 

Sindrom metabolik sering dikaitkan terhada komplikasi yang dapat 

berhubungan secara langsung maupun tidak langsung terhadap beberapa 

penyakit seperti penyakit kardiovaskular (jantung coroner dan stroke), 

nefropati diabetik dan gagal ginjal kronis (Wang & Jhu, 2019). 
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Tingginya morbiditas sindrom metabolic sehingga meningkatkan 

mortalitas terhadap penyakit kardiovaskular di seluruh dunia (Li et al., 

2021). 

2.1.2. Epidemiologi  

International Diabetes Federation (IDF) memperkirakan bahwa 

“>25% dari populasi orang dewasa di dunia mengalami sindrom 

metabolik.” Masyrakat dengan status ekonomi tinggi, gaya hidup yang 

buruk dan indeks masa tubuh (MT) tinggi secara signifikan berkaitan dan 

meningkatkan risiko terhadap kejadian sindrom metabolik (Fahed et al., 

2022). Survei yang dilakukan oleh “National Health and Nutrition 

Examination Survey” (NHANES) merilis data terbaru yang menunjukan 

bahwa terjadi peningkatan prevalensi sindrom metabolik secara 

signifikan, pada tahun 1980 kejadian sindrom metabolik sebesar 25,3% 

dan meningkat menjadi 34,2% pada tahun 2012 (Swarup et al., 2022). 

Sindrom metabolik paling umum terjadi pada jenis kelamin 

perempuan sebesar 65% dengan obesitas sentral, sedangkan pada laki-

laki sebesar 62% dengan hipertensi. Berdasarkan analisis usia, ditemukan 

bahwa prevalensi sindrom metabolik lebih tinggi pada kelompok usia 20 

hingga 39 tahun dengan persentase mencapai 22%, sementara pada 

kelompok usia 40 hingga 59 tahun angka tersebut adalah 9%. Selain itu, 

prevalensi pada pria juga lebih tinggi dibandingkan dengan wanita. 

Temuan ini mengindikasikan bahwa pria memiliki risiko yang lebih 
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besar untuk mengembangkan sindrom metabolik dibandingkan dengan 

wanita (Rajca et al., 2021). 

Studi prevalensi sindrom metabolik di Indonesia dengan 8.573 

subjek yang tersebar di 20 provinsi di Indonesia didapatkan prevelansi 

sindrom metabolik sebesar 21.6% dengan prevalensi provinsi berkisar 0-

50%, sedangkan prevalensi berdasarkan etnis berkisar 0-45,4%. Provinsi 

dengan rasio prevalensi teringgi terhadap kejadian sindrom metabolik 

secara berurutan ialah Jakarta, Nusa Tenggara Barat, Sumatera Barat, 

Jawa Timur, Jawa Tengah, Yogyakarta, Banten, Bali, sedangkan 

berdasarkan etnis ialah suku Sasak, Minangkabau, Betawi, Suku Aceh, 

Jawa, Bali. Karakteristik komponen sindrom metabolic pada masyarakat 

Indonesia adalah kadar HDL rendah (66,4%), Hipertensi (64,45%) dan 

Obesitas sentral (43,21%) (Herningtyas & Ng, 2019). 

 
2.1.3. Patofisiologi  

Mekanisme terjadinya sindrom metabolik terjadi secara kompleks 

dan belu sepenuhnya dijelaskan selain faktor genetik dan epigenetik 

(Dizaji, 2018). Faktor-faktor risiko seperti kebiasaan hidup yang tidak 

sehat dan kondisi lingkungan, termasuk pola makan yang tidak terkontrol 

serta minimnya gerakan tubuh, telah diketahui berperan besar dalam 

memicu terjadinya sindrom metabolik (McCracken et al., 2018). Asupan 

makanan yang tinggi kalori memiliki kolerasi terhadap peningkatan 

jaringan adiposa visceral yang meningkatkan risiko terhadap sindrom 

metabolic (Pekgor et al., 2019). Mekanisme resistensi insulin, 
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peradangan kronis dan aktivitas neurohormonal tampak menjadi faktor 

penting terhadap perkembangan sindrom metabolic dan transisi 

komplikasi terhadap penyakit kardiovaskular dan diabetes mellitus tipe 2 

di jelasakan sebagai berikut (Fahed et al., 2022):  

 

Gambar 2.1 Patofisiologi Sindrom Metabolik (Fahed et al., 2022) 

 

A. Inflamasi Kronis 

Peningkatan kadar mediator inflamasi seperti IL-6, C-

Reactive Protein (CRP), dan TNF-a ditemukan pada individu yang 

menderita sindrom metabolik. Kadar IL-6 diketahui meningkat 

seiring dengan adanya resistensi insulin dan obesitas, karena IL-6 

berperan dalam pengaturan metabolisme lemak dan glukosa serta 

mempengaruhi resistensi insulin melalui mekanisme yang 

kompleks. Di hati, produksi IL-6 dan CRP mengalami peningkatan 



11 
 

 
 

yang berhubungan erat dengan perkembangan penyakit jantung, 

diabetes tipe 2, dan sindrom metabolik. Hal ini disebabkan oleh 

peran IL-6 pada sel endotel yang mendorong ekspresi molekul 

adhesi sel vaskular (VCAM) serta aktivitas jalur RAS, yang pada 

akhirnya berkontribusi terhadap pembentukan aterosklerosis pada 

dinding pembuluh darah. Selain itu, IL-6 memicu protrombotik 

dengan mekanisme meningkatkan kadar fibrinogen dan mediator 

inflamasi lainya (Fahed et al., 2022).  

TNF-a adalah sitokin yang diproduksi dalam jaringan adiposa 

serta berkorelasi dengan resistensi insulin melalui signal induksi 

lipolisis hati, sehingga meningkatkan kadar free fatty Acid (FFA) 

dalam sirkulasi yang berperan penting terhadap perkembangan 

sindrom metabolik. TNF-a dapat menghambat jalur sinyal insulin 

pada sel lemak dan sel hati dengan cara memfosforilasi serine serta 

menonaktifkan insulin receptors, yang pada akhirnya menyebabkan 

penurunan dalam proses metabolisme insulin (Fahed et al., 2022).  

B. Jaringan Adiposa dan Organ Endokrin 

Selain menjadi termoregulator dan fasilitas penyimpanan lipid, 

fungsi endokrin pada jaringan adiposa memiliki perean terhadap 

perkembangan sindrom metabolik. Beragam adipokines, seperti 

hormon (leptin dan adiponectin), peptida (angiotensinogen, apelin, 

resistin, dan Plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1)), serta 

sitokin proinflamasi (IL-6, TNF-a, Visfatin, Omentin, Chemerin), 



12 
 

 
 

semuanya berperan dalam mekanisme patofisiologi terkait insulin 

dan sindrom metabolik. Leptin terbukti berhubungan langsung 

dengan obesitas dan kadar lemak tubuh. Ketika tubuh memiliki 

cadangan energi yang cukup, leptin akan menurunkan nafsu makan 

dan mengatur keseimbangan glukosa serta sensitivitas terhadap 

insulin. Namun, pada individu dengan obesitas, kegagalan leptin 

dalam mempertahankan keseimbangan metabolik dapat terjadi, 

menyebabkan penurunan respons tubuh terhadap leptin yang 

akhirnya meningkatkan risiko kardiovaskular, obesitas, diabetes 

melitus, dan sindrom metabolik. Di sisi lain, adiponectin berfungsi 

berlawanan dengan leptin sebagai agen anti-aterogenik, 

antiinflamasi, dan antidiabetes. Kadar adiponectin cenderung 

menurun pada pasien dengan penyakit jantung koroner, diabetes, 

dan hipertensi, yang meningkatkan potensi terjadinya sindrom 

metabolik (Fahed et al., 2022).  

Sistem neurohormonal memiliki peran krusial dalam 

perkembangan sindrom metabolik, terutama melalui mekanisme 

renin-angiotensionogen (RAS). Jaringan lemak tubuh 

menghasilkan angiotensin II (Ang II), yang mempengaruhi aktivasi 

nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADPH). Aktivasi 

ini meningkatkan produksi reactive oxygen species (ROS). ROS 

kemudian menyebabkan kerusakan pada lapisan endotel, memicu 

ekspresi NF-kB, aglomerasi trombosit, oksidasi LDL, serta ekspresi 
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lipoprotein receptor-1 (LOX-1) pada endotelium. Dampaknya 

adalah terjadinya disfungsi endotel, peradangan, dan proliferasi 

fibroblas, yang pada akhirnya berkontribusi pada timbulnya kondisi 

seperti dislipidemia, diabetes tipe 2, hipertensi, dan masalah 

kardiovaskular (Fahed et al., 2022).  

C. Resistensi Insulin 

Insulin diproduksi oleh sel beta pankreas sebagai respons 

terhadap peningkatan kadar glukosa dalam darah. Hormon ini 

memiliki efek anabolik dengan cara menghambat proses lipolysis 

dan gluconeogenesis di hati, serta meningkatkan penyerapan 

glukosa di organ seperti hati, otot, dan jaringan lemak. Ketika 

tubuh mengalami resistensi terhadap insulin, kemampuan untuk 

menghambat lipolysis menjadi berkurang, yang kemudian 

menyebabkan peningkatan kadar free fatty acid (FFA) dalam darah. 

Kadar FFA yang tinggi ini memengaruhi reseptor insulin (IRS-1) 

pada otot, yang akhirnya mengurangi proses translokasi GLUT-4, 

sehingga penyerapan glukosa terganggu. Di hati, FFA merangsang 

proses gluconeogenesis dan lipogenesis, yang dapat menyebabkan 

penumpukan lemak di area visceral. Di pankreas, FFA memiliki 

sifat lipotoxic yang merusak sel beta, sehingga sekresi insulin 

menurun (Fahed et al., 2022).  

Kadar free fatty acid (FFA) yang tinggi akan meningkatkan 

ester kolesterol, sintesis trigliserid (TG) dan meningkatkan low 
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density lipoprotein (LDL). Aktivasi cholelsteryl ester transfer 

protein (CETP) akan mempromosikan transfer trigliserid dari LDL 

ke HDL, sehingga akan meningkatkan pebersihan HDL dan 

menurunakan konsentrasi kadar HDL. Perubahan dalam kadar 

lipoprotein ini merupakan tanda khas dari dislipidemia aterogenik 

yang terjadi akibat resistensi insulin dalam sindrom metabolik 

(Fahed et al., 2022). 

 
2.1.4. Faktor Resiko Sindrom Metabolik 

1. Jenis Kelamin 

Wanita cenderung memiliki peluang lebih besar untuk 

mengalami sindrom metabolik dibandingkan pria i (Husna & 

Puspita, 2020). Hal ini disebabkan oleh penumpukan lemak tubuh 

yang berlebihan, terutama trigliserida yang ada pada jaringan 

adiposa, yang mengarah pada kondisi hipertrigliseridemia. Selain 

itu, perubahan yang terjadi saat menopause, seperti penurunan 

massa otot dan perubahan hormon, dapat memicu peningkatan 

penumpukan lemak tubuh, yang pada akhirnya berisiko 

menyebabkan obesitas dan memicu munculnya resistensi insulin 

(Biadgo et al., 2018).  

2. Umur 

Seiring bertambahnya usia, terjadi perubahan dalam komposisi 

tubuh, termasuk peningkatan massa lemak, khususnya pada area 

perut, yang merupakan salah satu penyebab terjadinya metabolic 
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syndrome (11). Studi oleh (Rahma, 2020)Mununjukan bahwa 

“prevalensi sindrom metabolic pada usia > 40 sebesar 44,6% 

(50,5% pada Wanita dan 38,7% pada pria), rentang usia tersebut 

lebih tinggi dibandingkan prevalensi sindrom metabolic pada usia 

< 40 tahun sebesar 16% (16,6% pada Wanita dan 15,5% pada 

pria).” Peningkatan lemak tubuh dan berat badan sejalan dengan 

pertambahan usia yang disebabkan oleh kapasitas pra-sel adiposity 

hinga menjadi sel matang, disertai dengan akumulasi lemak diluar 

jaringan lemak seperti otot, hati dan jaringan lain (Wang et al., 

2022). 

3. Kurang Aktivitas Fisik 

Kurang aktivitas fisik dapat menurunkan kemampuan tubuh 

dalam mengedarkan oksigen, berisiko mengalami obesitas, 

menurunkan metabolisme sehingga lambat, menurunkan sistem 

imun sehinga meningkatkan risiko infeksi. Melakukan aktivitas 

fisik secara teratur dapat membantu meningkatkan kadar kolesterol 

HDL, memperbaiki fungsi paru-paru serta distribusi oksigen ke 

seluruh tubuh, mengurangi berat badan, menurunkan kadar 

trigliserida, dan mencegah terjadinya obesitas. (Rondonuwu et al., 

2020). 

4. Obesitas 

Obesitas menyebabkan pembesaran adiposit dan peningkatan 

jumlah makrofag yang terpolarisasi menjadi tipe M1. Tipe M1 ini 
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memiliki sifat proinflamasi yang meningkatkan produksi sitokin 

TNF-a. Ketidakseimbangan antara jumlah M1 yang lebih tinggi 

dibandingkan M2 mengarah pada ketidakseimbangan antara sitokin 

proinflamasi dan antiinflamasi, yang selanjutnya memicu 

peradangan kronis. Hal ini berpotensi memicu sindrom metabolik 

akibat resistensi insulin (Saltiel & Olefsky, 2017). 

5. Diet 

Studi menyebutkan bahwa “terjadinya obesitas dan sindrom 

metabolik adalah interaksi antara microbiota usus, diet dan 

genetik” (Ussar et al., 2015). Pola makan dapat mempengaruhi 

ekspresi gene yang berperan dalam proses metabolisme tubuh (Lin 

et al., 2019). Pola makan yang buruk, seperti gaya hidup western 

diet yang banyak mengandung daging, gula, tepung, dan susu, 

memiliki hubungan langsung dengan peningkatan risiko terjadinya 

sindrom metabolik (Cheng et al., 2019). Diet tinggi lemak jenuh 

seperti makanan cepat saji berhubungan dengan peningkatan 

prevalensi obesitas dan komplikasi (Rinaldi et al., 2016). Studi lain 

menyebutkan bahwa “akumulasi lemak pada obesitas berhubungan 

dengan peningkatan stress oksidatif yang memicu sindrom 

metabolic” (Julibert et al., 2019).  



17 
 

 
 

2.2. HDL  

2.2.1. Definisi dan Fungsi 

High density lipoprotein (HDL) merupakan jenis lipoprotein yang 

mengandung lebih banyak protein dibandingkan lemak. HDL berperan 

dalam mengangkut kolesterol berlebih dari sel-sel dan jaringan tubuh 

menuju hati, di mana kolesterol tersebut kemudian digunakan untuk 

menghasilkan bile atau diproses kembali. Dengan demikian, HDL 

berfungsi sebagai pengangkut kolesterol, membantu hati mengeluarkan 

kelebihan kolesterol dari bagian tubuh lainnya (Ridayani et al., 2018). 

HDL merupakan salah satu jenis lipoportein yang memiliki 

kepadatan dan ukuran yang terkecil. Kandungan protein dalam HDL 

lebih banyak dibandingkan jenis lipoprotein lainya sehinga disebut 

sebagai “kolesterol baik” karena kandungan kolesterol total yang sedikit 

sekitar 20-30%. Partikel HDL terdiri dari Apolipoprotein (Apo) yaitu 

ApoA-I, ApoA-II, ApoA-III, ApoE dengan presentase komposisi sebesar 

50%; kolesterol bebas dengan presentase sebesar 20%; fosfolipid dengan 

presentase sebesar 15% dan Trigliserid dengan presentase sebesar 5% 

(Nazir et al., 2020).  
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Gambar 2.2 Komposisi kolesterol HDL (Nazir et al., 2020).  

HDL adalah jenis lemak yang berfungsi untuk mengangkut LDL 

dalam tubuh. Kolesterol HDL akan memindahkan kolesterol LDL dari 

pembuluh darah kembali ke hati, di mana ia akan dihancurkan dan 

dikeluarkan dari tubuh. Tingkat HDL yang sehat sebaiknya lebih dari 

40mg/dL untuk pria atau 50mg/dL untuk wanita. Beberapa faktor yang 

dapat menurunkan kadar kolesterol HDL antara lain kurangnya aktivitas 

fisik, obesitas, pola makan yang buruk, dan kebiasaan merokok (Lestari 

et al., 2020). 

 

2.2.2. Metabolisme HDL 

Metabolisme High Density Lipoprotein (HDL) terjadi melalui 

proses transportasi kolesterol terbalik. Partikel kecil yang mengandung 

kolesterol dan apolipoprotein A, C, serta E akan diproduksi di dalam 

pembuluh darah, dan plasma HDL yang dihasilkan disebut sebagai HDL 

nascent (Marques et al., 2018). Usus halus dan hati bertugas 

menghasilkan HDL nascent yang mengandung apolipoprotein A1, yang 
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berfungsi untuk mengambil kolesterol bebas dari makrofag. Kolesterol 

bebas tersebut kemudian akan mengalami proses esterisasi dengan 

bantuan Lechitin Cholesterol Acyl Transferase (LCAT) menjadi ester 

kolesterol. Selanjutnya, ester kolesterol ini diambil oleh HDL melalui 

dua jalur yang berbeda. Pada jalur pertama, terjadi pertukaran antara 

kolesterol dan trigliserida dari VLDL serta Intermediate Density 

Lipoprotein (IDL) yang difasilitasi oleh Cholesterol Ester Transfer 

Protein (CETP). Jalur kedua melibatkan pengambilan ester kolesterol 

oleh HDL, yang kemudian membawanya ke hati untuk proses daur ulang 

dan ekskresi (Motte et al., 2020).  

2.2.3. HDL pada Sindrom Metabolik 

Hubungan kadar HDL rendah memiliki peran langsung dan tidak 

langsung dalam perkembangan sindrom metabolik. Berdasarkan 

penelitian oley Lestari et al., (2020) individu dengan kadar HDL normal 

dan tinggi memiliki insiden sindrom metabolik yang relatif rendah 

dibandingkan dengan orang dengan kadar HDL rendah. Adanya keadaan 

po-trombolitik dan pro-inflamasi yang berpengaruh terhadap disfungsi 

partikel HDL dan Apolipoprotein A1 (apo A-1) pada kondisi sindrom 

metabolik (Onat & Can, 2018). Disipidemia pada pasien dengan sindrom 

metabolik disebabkan oleh peningkatan katabolisme partikel HDL-apo 

A-1, peningkatan produksi apo-B LDL dan penurunan katabolisme, 

kelainan inin merupakan konsekuensi dari resistensi insulin (Liu et al., 

2015).  
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2.3. Bunga Telang 

2.3.1. Taksonomi  

Bunga telang, yang dikenal juga dengan nama Clitoria ternatea 

Linn, adalah bunga berbentuk kacang dengan simetri zygomorfik 

pentamerus, memiliki kelopak berbentuk tabung yang terdiri dari lima 

sepal yang saling menyatu hingga sekitar dua pertiga dari panjangnya. 

Bunga ini termasuk dalam genus Clitoria yang tumbuh di daerah tropis 

dan subtropis. Clitoria ternatea merupakan spesimen tipe atau holotype 

untuk genus Clitoria, yang menggambarkan karakteristik khas dari genus 

ini. Dalam sistem klasifikasi ilmiah, bunga telang masuk dalam kerajaan 

Plantae, filum Tracheophyta, kelas Magnoliopsida, dan keluarga 

Fabaceae (Jamil et al., 2018). Etimologi nama spesifik didasari oleh asal 

dari pulau Ternate di kepulauan Indonesia. Habitat Bunga telang adalah 

hutan mesic terbuka atau tanah semak.  

 

Gambar 2.3 Morfologi Bunga Telang; Bunga Clitoria ternatea (A), 
Polong (B), Daun (C), Akar dan nodul (D) (Florentinus Dika Octa 

Riswanto et al., 2022) 
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 Bunga telang merupakan tanaman yang multiguna karena 

mengandung senyawa bioaktif yang memiliki efek diuretik, nootropic, 

antiasma, antiinflamasi, analgesic, antipiretik, antidiabetes, antilipidemic, 

antiartirik, antioksidan dan mempercepat penyembuhan luka (Jamil et al., 

2018). Kandungan antioksidan tertinggi pada tanaman telang terdapat 

pada bagian bunga dan daun yang sering dimanfaatkan sebagai obat 

tradisional di berbagai negara seperti Thailand, India, China, Amerika 

Selatan (Florentinus Dika Octa Riswanto et al., 2022).  

2.3.2. Fitokimia Bunga Telang  

Analisis kandungan senyawa aktif yang dilakukan oleh Florentinus 

Dika Octa Riswanto et al., (2022) terhadap semua bagian pada tanaman 

telang didapat sebagai berikut :  

Tabel 2.1 Fitokimia Bunga Telang; (-) tidak ada, (+) rendah, (++) sedang, 

(+++) tinggi (Florentinus Dika Octa Riswanto et al., 2022) 

Senyawa Fitokimia Daun Akar Bunga Bunga 
(Seduh) 

Bunga(Maserasi) 

Flavonoid + - ++ +++ ++ 
Fenolik ++ - +++ +++ + 
Saponin +++ - - - - 
Tanin - - - - - 
Alkaloid      

- Dragendorf +++ +++ +++ +++ +++ 
- Mayer +++ +++ +++ +++ +++ 
- Wagner +++ +++ +++ +++ +++ 

Steroid - - - - - 
Terpenoid - - ++ + ++ 

Secara keseluruhan, alkaloid dapat ditemukan di berbagai bagian 

tanaman, namun hanya satu jenis senyawa aktif yang terkandung di 

dalam akar. Di bagian bunga, terdapat senyawa seperti flavonoid, fenolik, 
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terpenoid, dan alkaloid. Sementara itu, pada daun, meskipun serupa 

dengan bunga, tidak ditemukan terpenoid, melainkan mengandung 

saponin. Secara keseluruhan menunjukan bahwa teknik ekstraksi bunga 

telang secara maserasi, seduh dan rebus memiliki kandungan fitokimia 

tidak menunjukan perbedaan jenis komponen fitokimia, melainkan 

perbedaan konsentrasi fitomikia.   

Penelitian oleh Jeyaraj et al., (2021) menunjukan bahwa terdapat 

kandungan senyawa aktif delfidin dan antosianin pada ekstrak bunga 

telang yang memiliki efek terhadap kesehatan, berikut struktur senyawa 

delfidin dan antosianin pada bunga telang: 

 
Gambar 2.4 Struktur kimia Delfidin 3-malonil glukosida (Jeyaraj et al., 2021) 

 

Gambar 2.5 Stuktur kimia Antosianin (Jeyaraj et al., 2021) 
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2.4. Pengaruh Bunga Telang terhadap Kadar HDL pada Sindroma 

Metabolik 

Literature review dari berbagai penelitian menyatakan bahwa 

pemberian ekstrak bunga telang dapat memperbaiki profil lipid pada ketiga 

kelompok diet tikus mencit yang berbeda: “Diet High Fat High Fructose” 

(HFFD), “High Fat Diet” (HFD), “Cholesterol Fat Enriched Diet” (CFED) 

dibandingkan dengan kelompok kontrol (Permatasari et al., 2022). Penelitian 

oleh Wang et al., (2022) melaporkan terdapat kandungan zat aktif seperti 

antosianin, alkaloid, tanin, flavonoid, terpenoid dan fenol pada bunga telang. 

Adanya kandungan delfidin yang merupakan salah satu aglikon antosianin 

yang memiliki efek terhadap penurunan lemak tubuh melalui mekanisme 

menurunkan ekspresi biomarker adipogenesis dan lipogenesis seperti aktivasi 

reseptor-γ yang di stimulasi oleh peroxisome prolifeator-activated receptor-

gamma (PPAR- γ) (Kumar, 2019).  

Antioksidan yang terdapat pada bunga telang ialah senyawa flavonoid 

dapat meningkatkan profil lipid melalui peningkatan enzim lipoprotein lipase 

yang mengkatalisis pembentukan kolesterol low density lipoprotein (LDL) 

untuk mengangkut trigliserida dan menghidrolisis menjadi asam lemak dan 

gliserol (Chan et al., 2021). Senyawa flavonoid dapat menghambat sintesis 

asam lemak (FAS), menurunkan kadar Trigliserida dan LDL, serta 

meningkatkan kadar HDL melalui penghambatan 3-Hydroxy-3Methyl-

Glutary-Coenzyme A (HMG-CoA) untuk sintesis kolestrol, serta 

meningkatkan sensitivtias reseptor LDL pada membran sel hati, sehingga 
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terjadi peningkatan aktivitas Lecithin Cholesterol Acyl Tranferase (LCAT) 

yang mengubah koelsterol bebas menjadi ester kolestrol dengan sifat lebih 

larut air untuk berinteraksi dengan lipoprotein sebagai partikel inti dari HDL 

(Fitriani1 et al., 2021).  

Penelitian oleh Utami et al., (2023) mengatakan “pemberian 

400mg/kgBB ekstrak etanol dari bunga telang secara signifikan dapat 

menurunkan kadar kolestrol total, LDL, meningkatkan HDL pada tikus wistar 

jantan.” Penelitian serupa oleh Permatasari et al., (2022) “pemberian 

130mg/kgBB kombucha bunga telang memiliki efek yang lebih baik dalam 

meningkatkan kadar HDL dibandingkan dengan kelompok kontrol.
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2.5. Kerangka Teori  

 

 

Gambar 2.6. Kerangka Teori 
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2.6. Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 2.7. Kerangka Konsep 

2.7. Hipotesis  

Ekstrak nanoemulsi bunga telang terbukti memengaruhi kadar HDL pada 

tikus putih jantan galur Wistar yang memiliki sindrom metabolik. 

 

 

 

Nanoemulsi Ekstrak 
Bunga Telang Kadar HDL 
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BAB III  

METODE PENELITIAN 

 

3.1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian 

Penelitian yang dilakukan adalah jenis penelitian eksperimen yang 

melibatkan hewan uji dengan pendekatan post test control group design. 

Dalam penelitian ini, 30 ekor tikus jantan dari jenis Wistar digunakan 

sebagai objek penelitian, yang kemudian dibagi menjadi lima kelompok 

perlakuan seperti yang ditunjukkan pada Gambar 3.1. 

 

Gambar 3.1. Desain Penelitian 

  

3.2. Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1. Variabel  

3.2.1.1. Variabel Bebas 

Nanoemulsi ekstrak bunga telang 

3.2.1.2. Variabel Terikat  

Kadar HDL 
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3.2.2. Definisi operasional 

3.2.2.1. Nanoemulsi ekstrak bunga telang 

Ekstraksi bunga telang yang dilakukan secara metode 

maserasi dengan pelarut etanol 90% lalu diformulasikan 

dalam bentuk nanoemulsi dengan metode water-titration. 

Dosis yang diberikan adalah 40mg/200gBB . Perlakuan 

diberikan selama 14 hari dengan sediaan nanoemulsi melalui 

sonde oral.  

Satuan: gram 

Skala data : Nominal 

3.2.2.2. Kadar HDL 

Tingkat HDL yang terukur dalam serum darah tikus 

Wistar ditentukan baik sebelum pemberian perlakuan 

(pretest) maupun sesudahnya (posttest). Pengambilan sampel 

darah dilakukan melalui vena sinus orbital, dan kemudian 

dianalisis menggunakan spectrophotometer dengan panjang 

gelombang 500nm. Hasil pengukuran dinyatakan dalam 

satuan mg/dL, dan proses ini dilaksanakan pada hari ke-29 di 

Laboratorium Pusat Studi Pangan dan Gizi Universitas 

Gadjah Mada (PSPG UGM). 

Satuan : mg/dl 

Skala : Rasio 
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3.3. Subjek Uji 

Jumlah sampel pada setiap kelompok perlakuan akan dihitung dengan 

menggunakan formula dari Federer yang terdiri dari 5 kelompok, seperti 

yang dijelaskan berikut ini: 

(n-1) (t-1) ≥ 15 

(n-1) (5-1) ≥ 15 

4n -4 ≥ 15 

4n ≥ 19 

n ≥ !"
#

 

n ≥ 4,75 

 

Keterangan: 

n = Jumlah sampel 

t = Jumlah kelompok/perlakuan 

Jumlah sampel yang diperlukan dalam penelitian ini adalah 5 tikus 

jantan galur Wistar per kelompok, dengan tambahan 1 ekor untuk 

mengantisipasi potensi kehilangan sampel selama penelitian (lost of 

follow). Oleh karena itu, total tikus yang diperlukan sebanyak 30 ekor, 

yang kemudian akan dibagi secara acak ke dalam 5 kelompok perlakuan. 

3.3.1. Kriteria Inklusi : 

1. Tikus jantan galur Wistar sehat yang bergerak aktif 

2. Tikus berumur 2-3 bulan 

3. Berat badan tikus 170-220 gram 
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3.3.2. Kriteria Drop Out : 

1. Tikus mati selama penelitian berlangsung 

2. Tikus gagal menjadi sindroma metabolik 

 

3.4. Instrumen dan Bahan Penelitian   

3.4.1. Instrumen 

1. Kandang tikus individu dengan tempat pakan dan minum 

2. Timbangan tikus 

3. Sonde lambung 

4. Spuit 

5. Mikropipet 

6. Alat-alat gelas (beker glass, gelas ukur, batang pengaduk, tabung 

reaksi, pipet tetes) 

7. Mikrohematokrit 

8. Sentrifruge 

9. Magnetic stirrer 

10. Rak dan tabung reaksi 

11. Kapas Steril 

12. Spektrofotometer 

13. Tabung untuk menampung darah yang sudah ditetesi EDTA 

14. Grinder 

15. Cabinet dryer  
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16. Enclosed ethos reflux microwave extractor (1000 W, Frequency, 

2450 MHz, Milestone) 

17. Rotatory evaporator (Buchi Rotavor R-200 Coupled with Buchi 

Vac V-500 Pump) 

18. Spuit 

19. Uricase/PAP 

20. Seperangkat kit DiaSys untuk mengukut profil lipid 

21. Anastesi ketamin dan dietil eter 

22. Whatman qualitative filter paper No. I 

 

3.4.2. Bahan 

1. Plasma darah tikus putih jantan galur Wistar 

2. Pelet BR-2 

3. Aquades 

4. Coconut oil 2mL  

5. Asam kolat 1% 

6. Kolesterol 2% 

7. NA 110 mg/kgBB 

8. Buffer sitrat 0,01 M pH 4.5 

9. Etanol 70% sebagai pelarut ekstrak 

10. Fruktosa 0,36mg/200gBB 

11. Tween 80 

12. Atorvastatin 
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13. Serum darah tikus 

14. Reagen dyasis  

3.5. Cara Penelitian 

3.5.1. Ekstraksi Bunga Telang dengan Maserasi  

Sebanyak 50 gram bunga telang yang masih segar dan 

memenuhi standar dipilih. Bunga tersebut dibersihkan, lalu dipotong 

kecil-kecil dan dikeringkan di dalam oven pada suhu 40°C. Proses 

pengeringan berlangsung hingga kadar air bunga turun di bawah 10%. 

Setelah kering, bunga kemudian dihancurkan menggunakan blender 

dan disaring dengan mesh berukuran 40 selama sekitar 5 menit pada 

kecepatan sedang. Hasil dari proses ini adalah bubuk bunga telang. 

Selanjutnya, pemisahan komponen-komponen yang berbeda 

(ekstraksi) dilakukan melalui metode maserasi dengan pelarut etanol 

70%. Ekstrak yang dihasilkan kemudian disaring untuk memisahkan 

ampas dan larutan filtratnya. Terakhir, pelarut yang ada dalam ekstrak 

diuapkan menggunakan rotary evaporator hingga terbentuk ekstrak 

yang kental. 

3.5.2. Pembuatan Nanoemulsi 

Nanoemulsi ekstrak bunga telang dibuat menggunakan teknik 

water-titration. Fase minyak terdiri dari campuran minyak kelapa 

murni (virgin coconut oil), tween 80 sebagai surfaktan, dan 

polyethylene glycol 400 (PEG 400) sebagai ko-surfaktan dengan 

perbandingan 1:8,5:0,5. Air bersuhu 70°C ditambahkan secara 
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bertahap ke dalam fase minyak sambil diaduk hingga terbentuk 

nanoemulsi yang homogen. Nanoemulsi ini kemudian dinilai melalui 

tes organoleptik, pH, stabilitas, dan ukuran partikel. Evaluasi fisik 

mencakup penilaian warna, aroma, dan parameter homogenitas 

lainnya. Ukuran partikel nanoemulsi yang dihasilkan dalam penelitian 

ini adalah sekitar 33 nm (Hanifah et al., 2021). 

 

3.5.3. Dosis Penelitian 

3.5.3.1. Dosis Ekstrak Bunga Telang 

Penetapan dosis nanoemulsi ekstrak bunga telang 

berdasarkan penelitian ekstrak bunga telang terdahulu yang 

dilakukan Arifah, Sunarti dan Prabandari, (2022) “pada 30 

tikus jantan galur wistar dosis ekstrak bunga telang yang 

digunakan adalah 400 mg/kgBB secara signifikan 

menurunkan kadar total kolesterol, LDL dan meningkatkan 

HDL dibandingkan atorvastatin dengan dosis 

0,18mg/kgBB.” 

Dosis yang diperlukan yaitu  

   = 400mg/kgBB x 0,2 kg 

   = 80mg 

Sehingga menetapkan 80 mg/200gBB. 
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3.5.3.2. Dosis Nanoemulsi Ekstrak Bunga Telang 

Penentuan dosis nanoemulsi ekstrak Clitoria 

ternatea didasarkan pada penelitian sebelumnya yang 

dilakukan oleh Arifah, Sunarti, dan Prabandari (2022), yang 

menggunakan dosis sebesar 400 mg/kgBB untuk ekstrak 

bunga telang. Penelitian lain yang dilakukan oleh Khotimah 

dan Maria Ulfa (2023) menunjukkan bahwa formula spray 

nanoemulsi ekstrak bunga telang memiliki sifat fisik yang 

optimal dan menunjukkan potensi aktivitas antioksidan yang 

sangat baik. Teknologi nanoemulsi ini memiliki potensi 

meningkatkan penyerapan oleh tubuh dan mengurangi 

volume pemberian dosis ekstrak bunga telang.  

Pada penelitian ini menguji pengaruhnya pada 50% 

dosis efektif pada penelitian sebelumnya oleh Khotimah dan 

Maria Ulfa, (2023)  yaitu 400 mg/kgBB, sehingga pada 

penelitian ini menggunakan dosis 200mg/gBB atau 

40mg/200gBB. 

3.5.3.3. Pembuatan Pakan Diet HFFD (High Fat High Fructose) 

Pembuatan suspense pakan HFHFD (High Fat High 

Fructose Diet) yakni kolesterol 2%, coconut oil 2ml, 

fruktosa 0,36g/200gBB, asam kolat 1%, kemudian 

dilarutkan dengan pelarut CMC-NA 0,5% sebanyak 200ml 

sehingga terbentuk suspense dengan kadar 1 g/ml. 
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Campuran lemak tersebut akan diberikan ke tikus secara 

peroral sebanyak 1% dari berat badan tikus (Sa’adah dan 

Pratiwi, 2016). 

3.5.3.4. Dosis Atorvastatin 

Dosis standar atorvastatin pada manusia berkisar 

antara 10 mg hingga 20 mg per hari. Jika dosis ini dihitung 

untuk tikus dengan bobot 200 gram, dosis yang setara 

menjadi 0,018 mg. Oleh karena itu, dosis atorvastatin yang 

diterapkan pada tikus percobaan dengan berat badan 200 

gram adalah 0,18 mg per 200 gram berat badan tikus 

(Arifah, Sunarti dan Prabandari, 2022) 

3.5.4. Prosedur Penelitian 

3.5.4.1.  Adaptasi  

Sebelum perlakuan, tikus Wistar diadaptasi dalam 

lingkungan laboratorium selama 7 hari. Mereka diberi 

makanan standar BR-2 dan air PAM secara bebas. Selama 

periode adaptasi, kesehatan dan perilaku tikus Wistar 

diamati. Selain itu, dilakukan pengukuran berat badan pada 

awal dan akhir periode adaptasi (Amir, Suprayitno dan 

Nursyam, 2015). 

3.5.4.2. Induksi Tikus Sindrom Metabolik  

Setelah diadaptasi selama 7 hari, tikus diberi sindrom 

metabolik dengan memberikan pakan diet tinggi lemak 
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(HFFD) secara bebas selama 14 hari pada pagi dan sore hari 

(Maigoda et al., 2016). Tikus dianggap menderita sindrom 

metabolik jika memiliki kadar glukosa darah > 50 mg/dL, 

perubahan berat badan melebihi 8% dari berat badan awal, 

dan kadar kolesterol total > 140 mg/dL pada hari ke-21 

(Ghasemi, Khalifi dan Jedi, 2014). 

3.5.4.3. Pengambilan Darah Tikus  

Pengambilan sampel darah dari tikus dilakukan 

setelah mereka berpuasa selama 8 jam, yang dilakukan dua 

kali, yaitu pada hari pertama (setelah induksi metabolic 

syndrome dan sebelum perlakuan (pretest) serta pada hari ke-

29 (di akhir perlakuan (posttest). Metode yang digunakan 

untuk pengambilan darah adalah dengan mengakses 

retroorbital plexus melalui orbital sinus (vena mata). Sampel 

darah dikumpulkan menggunakan Eppendorf yang sudah 

disiapkan sebelumnya. Proses ini dimulai dengan memegang 

dan menahan tikus, lalu jari-jari digunakan untuk 

memberikan tekanan. Microhematocrit kemudian digoreskan 

pada sudut medial mata (bagian bawah bola mata yang 

menuju foramen policus), diputar sebanyak empat kali 

sampai plexus terluka dan darah dapat terkumpul di 

Eppendorf. 
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Selanjutnya dilakukan pengukuran kadar HDL 

menggunakan alat spektofotometer dengan panjang 

gelombang 500 nm pada sampel darah yang sudah 

didapatkan. Prosedur sebagai berikut: 

1. Pipet ke tabung sentrifuge 

2. Diaduk secara rata dan didiamkan selama 10menit 

3. Lakukan sentrifugasi dengan minimal kecepatan 

4000 rpm selama 10 menit 

4. Berikan reagen (kolesterol kit) pada tabung uji 

5. Mencampurkan secara menyeluruh dan inkubasi 

selama 30 menit pada suhu runagan atau 10 menit 

dalam suhu 37°C 

6. Ukur absorbansi (A) standar dan sampel pada 

spektofotometer dengan panjang gelombang 500nm 

(Parwati, 2017). 

 

3.5.5. Pemberian perlakuan 

3.5.5.1. Kelompok Normal 

Tikus dengan pemberian pakan standar pallet BR-2  

dan aquades tanpa dilakukan induksi sindrom metabolik, 

serta tidak diberikan perlakuan selama 28 hari.  
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3.5.5.2. Kelompok Kontrol (-) 

Tikus dengan pemberian pakan standar pallet BR-2 

dan aquades, serta diinduksi sindrom metabolik dengan high-

fat high-fructrose (HFFD) tanpa diberikan perlakuan. 

3.5.5.3. Kelompok Kontrol (+) 

Tikus diinduksi sindrom metabolik dengan high-fat 

high-fructrose (HFFD) ditambah dengan pemberian pakan 

standar pallet BR-2 dan aquades. Satu hari setelah adaptasi 

berakhir dilakukan induksi sindrom metabolik selama 14 

hari, selanjutnya diberikan perlakukan atorvastatin 

0,18mg/200gBB selama 7 hari.  

3.5.5.4. Kelompok P1 

Tikus diinduksi sindrom metabolik dengan high-fat 

high-fructrose (HFFD) ditambah dengan pemberian pakan 

standar dan aquades. Satu hari setelah adaptasi berakhir 

dilakukan induksi sindrom metabolik selama 14 hari. 

Selanjutnya diberikan intervensi ekstrak bunga telang 

80mg/200gBB selama 7 hari. 

3.5.5.5. Kelompok P2 

Tikus diinduksi sindrom metabolik dengan high-fat 

high-fructrose (HFFD) ditambah dengan pemberian pakan 

standar dan aquades. Satu hari setelah adaptasi berakhir 

dilakukan induksi sindrom metabolik selama 14 hari. 
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Selanjutnya dilakukan intervensi nanoemulsi ekstrak bunga 

telang 40mg/200gBB selama 7 hari. 
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3.6. Alur Penelitian 

 

Gambar 3.2 Alur Penelitian 
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3.7. Tempat dan Waktu Penelitian 

3.7.1. Tempat Penelitian 

Penelitian akan dilaksanakan pada Laboratorium Pangan dan 

Gizi, Pusat Antar Universitas Gadjah Mada Yogyakarta. Pembuatan 

nanoemulsi ektrak bunga telang dilakukan di Laboratorium Cendekia 

Nanotech Hutama.  

3.7.2. Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan pada tanggal 7 September – 10 

Oktober 2024. 

3.8. Analisa Hasil 

  Data didapatkan dengan melakukan penghitungan kadar HDL pada 

setiap kelompok penelitian yang kemudian diuji deskriptif untuk dilihat nilai 

mean atau mediannya. Data kemudian diuji Shapiro-Wilk dengan jumlah 

sampel <50 dan uji Levene’s Test digunakan untuk mengetahui homogenitas 

data. Data yang didapatkan normal dianalisis dengan uji One Way Anova. 

Apabila p<0,05 maka keputusan yang diambil adalah menerima H1 dan 

dilanjutkan dengan uji Post-Hoc LSD untuk mengetahui pasangan kelompok 

mana yang berbeda jika varian yang didapat homogen.  
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BAB IV 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
 

4.1. Hasil Penelitian 

Studi ini mengkaji dampak pemberian nanoemulsion ekstrak bunga 

telang terhadap kadar HDL pada tikus putih jantan galur Wistar yang 

menderita sindrom metabolik, dengan tujuan untuk mengetahui apakah 

nanoemulsion tersebut berpengaruh terhadap kadar HDL. Penelitian ini 

dilaksanakan di Laboratorium Pusat Studi Pangan dan Gizi (PSPG) 

Universitas Gadjah Mada pada tanggal 7 September hingga 10 Oktober 

2024. Sebanyak 30 tikus putih jantan galur Wistar digunakan sebagai 

sampel penelitian, yang kemudian dibagi secara acak menjadi lima 

kelompok perlakuan. Kelompok K1 diberi pakan standar; Kelompok K2 

diberi pakan standar dan dipapar dengan HFFD; Kelompok K3 diberi 

pakan standar, dipapar dengan HFFD, serta diberikan atorvastatin 

0,18g/200gBB; Kelompok K4 diberi pakan standar, dipapar dengan 

HFFD, dan diberikan ekstrak bunga telang dengan dosis 80 mg/200gBB; 

sementara Kelompok K5 diberi pakan standar, dipapar dengan HFFD, dan 

diberi nanoemulsion ekstrak bunga telang dengan dosis 40 mg/200gBB. 

Tidak ada tikus yang dikeluarkan dari setiap kelompok perlakuan selama 

penelitian.  

Rerata hasil pengukuran HDL pre dan post induksi HFFD model 

tikus sindrom metabolik antara kelempok seperti pada Tabel 4.1 
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 Tabel 4. 1. Rerata kadar HDL pre-post perlakuan kelompok 

Kelompok Mean±SD HDL 
(mg/dL)  
Pre-Test 

Mean±SD HDL 
(mg/dL) Post Test 

Selisih Kadar HDL 
antar Kelompok 

K1 82.82±0.76 81.64±0.88 1.18±0.12 
K2 26.24±0.65 25.25±0.70 0.99±0.05 
K3 26.34±0.65 70.85±0.82 44.51±0.17 
K4 24.93±1.01 73.60±1.11 48.67±0.1 
K5 26.05±0.50 79.83±0.99 53.78±0.49 

Berdasarkan hasil tabel 4.1 menunjukan bahwa pemberian induksi 

HFFD menyebabkan terjadinya penurunan rerata kadar HDL < 50 mg/dL 

pada kelompok K2, K3, K4 dan K5. Pada kelompok K1 dibandingkan 

dengan kelompok K2  mengalami rerata kadar HDL yang menurun  

sebesar < 50 mg/dL sehingga dinyatakan induksi sindrom metabolik pada 

penelitian ini berhasil dan kelompok penelitian menggunakan hewan coba 

tikus dapat digunakan sebagai hewan percobaan dan dilakukan perlakuan 

sesuai dengan pembagian kelompoknya.  

Kelompok yang diberikan induksi HFFD pada hasil pretest 

mengalami penurunan kadar rerata HDL pada kelompok K3 sebesar 

26.34±0.65 mg/dL, K4 sebesar 24.93±1.01 mg/dL dan K5 sebesar 

26.05±0.50 mg/dL. Pada hasil post test kelompok yang diberikan 

perlakuan didapatkan mengalami peningkatan rerata kadar HDL dengan 

hasil selisih pada kelompok K3 sebesar 44.51±0.17 mg/dL, K4 sebesar 

48.67±0.1 mg/dL dan kelompok K5 memiliki hasil selisih rerata kadar 

HDL pre-post tertinggi sebesar 53.78±0.49 mg/dL. Hal ini berbeda pada 

kelompok K1 dan K2 yang memiliki perubahan hasil selisih rerata kadar 
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HDL sedikit yaitu K1 sebesar 1.18±0.12 mg/dL dan K2 sebesar 0.99±0.05 

mg/dL. Hal ini di karenakan pada kelompok K1 dan K2 tidak dilakukan 

perlakuan. 

 Tabel 4. 2. Hasil Analisis Uji Normalitas, Homogenitas, One Way Anova. 

Kelompok Shapiro Wilk Levene Test One Way Anova 

K1 0,787* 

0,882** 0,000 
K2 0,757* 
K3 0,757 * 
K4 0,792 * 
K5 0,966 * 

Keterangan : * = distribusi data normal; **= varian data homogen. 

Berdasarkan tabel tersebut didapatkan bahwa uji normalitas dengan 

Shapiro Wilk dan homogenitas dengan Levene test didapatkan pada tiap 

kelompok memiliki hasil (p > 0,05) yang berarti bahwa data tersebut 

dinyatakan normal dan homogen, sehingga memenuhi syarat untuk 

dilakukan uji parametrik yaitu One Way Anova. Hasil uji One Way Anova 

diperoleh nilai p value = 0,00 (p<0,05) yang berarti bahwa terdapat 

perbedaan yang signifikan terhadap rerata kadar HDL antar kelompok 

penelitian tersebut. Sehingga, dilakukan uji analisis post hoc LSD untuk 

mengetahui perbedaan rerata kadar HDL antara dua kelompok penelitian.  

Tabel 4. 3. Hasil analisis Post hoc LSD terhadap kelompok penelitian 
P value K1 K2 K3 K4 K5 

K1  <0,001* <0,001* <0,006* <0,907** 
K2   <0,001* <0,000* <0,000* 
K3    <0,589** <0,001* 
K4     <0,031* 
K5      

Keterangan : * = ada perbedaan bermakna; ** = tidak ada perbedaan bermakna 
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Berdasarkan hasil tabel 4.3 didapatkan bahwa terdapat perbedaan yang 

signifikan antara kelompok satu dengan kelompok lain terhadap rerata 

kadar HDL (p< 0,05). Pada kelompok kontrol K1 yang tidak dilakukan 

induksi dan perlakuan mengalami perbedaan yang bermakna dengan hasil 

rerata kadar HDL kelompok K2, K3, K4. Pada kelompok kontrol (+) K2 

yang dilakukan induksi HFFD memiliki berbedaan yang bermakna dengan 

hasil rerata kadar HDL kelompok K3,K4 dan K5. Pada kelompok K3 yang 

diberikan perlakuan atorvastatin 0,18mg/200mgBB memiliki perbedaan 

yang bermakna dengan hasil rerata kadar HDL kelompok K5. Akan tetapi, 

kelompok K3 tidak memiliki perbedaan yang bermakna dibandingan 

dengan  kelompok K4 yang diberikan ekstrak bunga telang dengan dosis 

40mg/200g. Kelompok K4 yang diberikan ekstrak bunga telang 

80mg/200g memiliki perbedaan yang bermakna rerata hasil kadar HDL 

kelompok K5. Pada kelompok K5 yang diberikan nanoemulsi ekstrak 

bunga telang 40mg/200g didapatkan memiliki perbedaan yang bermakna 

dan peningkatan rerata kadar HDL tertinggi pada selisih pre-post, akan 

tetapi pada kelompok K5 tidak memiliki perbedaan yang bermakna rerata 

hasil kadar HDL pada kelompok K1.  
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4.2. Pembahasan 

Pada penelitian ini menunjukan pemberian induksi  tikus jantan 

galur Wistar dengan HFFD dapat menurunkan kadar HDL dibawah nilai 

normal yang menandakan keberhasilan dalam pembuatan tikus model 

sindrom metabolik. Oleh karena itu rerata kadar HDL pada kelompok K2, 

K3, K4 dan K5 yang diinduksi HFFD memiliki hasil yang lebih rendah 

dibandingkan dengan kelompok K1 yang tidak diberikan induksi HFFD. 

Penelitian ini sejalan dengan Jakoviljevic et al., (2019) pemberian diet 

high fructose fat diet akan menginduksi resistensi insulin pada jaringan 

perifer yang berhubungan dengan lipotoksisitas, sedangkan akan 

menginduksi defek pada sel b pankreas sehingga menyebabkan defek 

ringan pada sekresi insulin. Kombinasi induksi tersebut menyebabkan 

sindrom metabolic pada tikus, yang mengalami peningkatan berat badan, 

hiperglikemia dan hipertensi. Penelitian serupa Gunawan et al., (2021) 

pemberian HFFD akan menginduksi resistensi insulin dengan 

mengaktifkan protein kinase C yang diinduksi oleh kadar asam lemak 

bebas yang tinggi yang menggangu aktivitas substrat reseptor insulin. 

Dislipidemia terjadi karena peningkatan asam lemak bebas, yang 

dihasilkan dari diet kombinasi. Asam lemak bebas akan menginduksi 

inflamasi dan meningkatkan metabolisme kolesterol. Hipertensi terjadi 

karena peningkatan resistensi perifer dan aktivitas sistem renin-

angiotensin-aldosteron. 
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Semua kelompok perlakuan K3, K4 dan K5 memiliki hasil lebih 

tinggi kadar HDL setelah perlakuan dibandingkan dengan kelompok K2 

kontrol (-). Berdasarkan hasil dari uji analisis Post Hoc LSD terhadap 

kelompok penelitian didapatkan (p < 0,05) yang berarti adanya perbedaan 

yang signifikan  kadar HDL antar kelompok. Hasil penelitian sejalan 

dengan peneltian oleh Utami et al., (2023) bahwa bunga telang memiliki 

kandungan aktif berupa delfinidin dan cyanidin-3-o-glucoside yang 

termasuk dalam salah satu aglikon antosianin melalui penurunan ekspresi 

PPAR-g (peroxisome proliferator-activated receptor-gamma) sehingga 

akan menurunkan adipogenesis, FAS (fatty acid synthase), HMG-CoA dan 

meningkatkan lipoprotein lipase enzyme serta LCAT (Lecithin Cholesterol 

Acyl Transferase) yang memiliki efek peningkatan kadar HDL. 

Pada penelitian ini didapatkan bahwa pemberian ekstrak bunga 

telang dapat meningkatkan rerata kadar HDL yang dinyatakan pada 

kelompok K5 lebih tinggi dibandingkan kelompok K3 dan secara statistik 

berbeda signifikan (p < 0,05). Hasil ini sejalan dengan Penelitian oleh 

Rupadani et al., (2024) ekstrak bunga telang dengan dosis 130mg/kgBB 

secara signifikan dapat meningkatkan kadar HDL dan peran bunga telang 

memiliki respons glikemik dan lipemik postprandial, status antoksidan dan 

penanda proinflamasi pada pasien dengan metabolik sindrom. Penelitian 

oleh Farhangi & Mohammad-Rezaei, (2021) menunjukan pemberian 

ekstrak bunga telang meningkatkan profil lipid diikuti oleh biomarker 

inflamasi yang dipertahankan seperi TNF-a dan IL-10, hal ini disebabkan 
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karena terjadi peningkatan aktivitas enzim superoksida dismutase (SOD) di 

hati. Enzim superoksida dismutase (SOD) mencegah dari paparan reactive 

oxygen species (ROS) yang dapat menyebabkan terjadianya gangguan 

metabolik dan peradangan. Di sisi lain, atorvastatin bekerja dengan cara 

menghambat enzim HMG-CoA reduktase, yang berperan dalam sintesis 

kolesterol di hati, sehingga dapat menurunkan kadar kolesterol total dan 

LDL. Namun, peningkatan HDL tidak selalu menjadi efek utama dari 

statin, meskipun beberapa studi menunjukkan bahwa statin juga dapat 

memiliki efek meningkatkan kadar HDL dalam beberapa kondisi. Hasil 

penelitian ini menunjukkan bahwa nanoemulsi ekstrak bunga telang 

mungkin memiliki potensi yang lebih baik dalam meningkatkan kadar 

HDL secara alami, yang dapat menjadi alternatif atau pelengkap terapi 

statin untuk meningkatkan profil lipid secara menyeluruh (Bardolia et al., 

2021). 

Rerata kadar HDL pada kelompok K5 lebih tinggi dibandingkan 

kelompok K4 dengan hasil kelompok penelitian didapatkan (p < 0,05) 

yang berarti adanya perbedaan yang signifikan  terhadap kadar HDL antar 

kelompok.  Penelitian lain oleh Utami et al., (2023) Menunjukan 

pemberian ekstrak bunga telang terjadi peningkatan kadar HDL melalui 

aktivitas senyawa metabolit sekunder salah satunya ialah flavonoid. 

Flavonoid dapat meningkatkan antioksidan tubuh yang bersifat 

antiinflamasi dan kesehatan kardiovaskular salah satunya meningkatkan 

kadar HDL. Sediaan dalam bentuk nanoemulsi dapat meningkatkan 
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efektivitas terapi obat tanpa meningkatkan efek toksisitas (Zakaria et al., 

2018). Hal ini sesuai dengan penelitian ini, dimana pada kelompok K5 

pemberian nanoemulsi ekstrak bunga telang dengan dosis 40mg/200gr 

memiliki peningkatan kadar HDL yang lebih baik dibandingkan kelompok 

K4 pemberian ekstrak bunga telang dengan dosis 80mg/200gr.  

Pada penelitian ini memiliki keterbatasan yaitu tidak adanya variasi 

kelompok perlakuan dengan dosis yang berbeda dari sediaan nanoemulsi 

ekstrak bunga telang sehingga tidak bisa mengetahui dosis yang paling 

efektif 

 

  



50 
 

 
 

BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 
5.1. Kesimpulan 

5.1.1. Pemberian ekstrak bunga telang berpengaruh terhadap peningkatan 

rerata kadar HDL pada tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur 

wistar.  

5.1.2. Rerata kadar HDL tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur wistar 

pada kelompok K1 pretest sebesar 82.82±0.76 mg/dL dan postest 

sebesar 81.64±0.88 mg/dL.  

5.1.3. Rerata kedar HDL tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur wistar 

pada kelompok K2 yang diinduksi HFFD (sindrom metabolik) pretest 

sebesar 26.24±0.65 mg/dL dan postest sebesar 25.25±0.70 mg/dL 

5.1.4. Rerata kadar HDL tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur wistar 

pada kelompok K3 yang diberi perlakuan atorvastatin 0.18 

mg/200gBB pretest sebesar 26.34±0.65 mg/dL dan postest sebesar 

70.85±0.82 mg/dL 

5.1.5. Rerata kadar HDL tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur wistar 

pada kelompok K4 yang diberi perlakuan ekstrak bunga telang dengan 

dosis 80mg/200gBB pretest sebesar 20.65±0.50 mg/dL  dan postest 

sebesar 79.83±0.99 mg/dL. 

5.1.6. Rerata kadar HDL tikus putih (Rattus norvegicus) jantan galur wistar 

pada kelompok K5 yang diberi perlakuan nanoemulsi ekstrak bunga 
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telang dengan dosis 40mg/200gBB pretest sebesar 24.93±1.01 mg/dL  

dan postest sebesar 73.60±1.11 mg/dL 

5.1.7. Hasil dari analisis statistik kadar HDL antar kelompok percobaan 

didapatkan tiap perbandingan memiliki nilai p <0,05 yang berarti 

memiliki perbedaan bermakna kecuali antara kelompok K1 dan 

kelompok K5 dengan nilai p > 0,05.  

 
5.2. Saran 

5.2.1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai tidak adanya variasi 

kelompok perlakuan dengan dosis yang berbeda dari sediaan 

naonemulsi ekstrak bunga telang sehingga tidak bisa mengetahui dosis 

yang paling efektif. 
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