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ABSTRAK 

 

Latar Belakang: Sepsis adalah sindroma klinis yang ditandai dengan adanya disfungsi organ 

yang mengancam jiwa, yang disebabkan oleh disregulasi respons inang terhadap infeksi. 

Sepsis masih merupakan masalah kesehatan yang besar dengan angka kematian yang sangat 

tinggi dan memerlukan penanganan dengan biaya yang tinggi. Di samping terapi baku sepsis 

dipandang perlu untuk pemberian terapi suplementatif untuk mengendalikan respons 

inflamasi diantaranya dengan pemberian sediaan daun kelor. 

Metode: Jenis penelitian adalah eksperimental laboratorik, menggunakan the post test only 

control group design. Penelitian dilakukan pada tikus model sepsis yaitu diinjeksi dengan 

Lipopolysaccharide (LPS): 0,25 mg/KgBB/hari secara intraperitoneal. Kemudian pemberian 

daun kelor berupa daun kelor yang difraksinasi dengan etil asetat (fraksi MO-EA), yang 

dipelihara di PAU UGM, Yogyakarta. Sebanyak 30 tikus putih jantan Wistar dibagi menjadi 

5 kelompok perlakuan, masing-masing kelompok terdiri dari 6 tikus yaitu: kelompok kontrol 

normal (KN), kelompok negatif (KP) dan kelompok perlakuan: P1, P2, dan P3 masing-

masing diberikan fraksi MO-EA sejak hari H-5 sampai dengan H+7, berturut-turut dengan 

dosis 10, 20, dan 40 mg/KgBB/hari, personde. Variabel yang diamati dalam penelitian ini 

dilakukan pada hari ke 3 dan 7 setelah induksi LPS. Statistik menggunakan uji Anova dan uji 

Kruskal Wallis. Tingkat signifikansi yang digunakan dalam penelitian ini  p ≤0,05. 

Hasil: Penelitian ini menunjukan bahwa fraksi MO-EA menurunkan ekspresi NF-B sel 

endotel aorta (p=0,007), e-Selectin sel endotel aorta (p=0,022) dan sel tubulus proksimalis 

ginjal (p=0,021), kadar hs-CRP hari ke 3 (p=0,010) dan ke 7 (p=0,023), MDA hari ke 3 

(p=0,014) dan ke 7 (p=0,001), heparanase hari ke 3 (p=0,001) dan ke 7 (p=0,001), dan 

histopatologi aorta (p=0,014) dan ginjal (p=0,001). Sedangkan fraksi MO-EA menurunkan 

ekspresi NF-B sel tubulus proksimalis ginjal secara tidak bermakna (p=0,073).  

Kesimpulan: Efek fraksi MO-EA menurunkan ekspresi NF-B sel endotel aorta, e-Selectin 

sel endotel aorta dan sel tubulus proksimalis ginjal, kadar hs-CRP, MDA, heparanase, dan 

histopatologi aorta dan ginjal pada tikus model sepsis, sedangkan efek fraksi MO-EA tidak 

menurunkan ekspresi NF-B sel tubulus proksimalis ginjal pada tikus model sepsis. 

  

Kata kunci: Fraksi MO-EA, Sepsis, Heparanase, Stres Endotel 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

library.uns.ac.id digilib.uns.ac.id 

vi 

 

ABSTRACT 

 

Background: Sepsis is a clinical syndrome characterized by dysfunction of organs that 

control the psyche, which is caused by dysregulation of the response to infection. Sepsis is 

still a major health problem with a very high mortality rate and high cost treatment is needed. 

In addition to standard sepsis therapy it is deemed necessary for supplementary therapy to 

control the inflammatory response including the provision of Moringa leaf preparations. 

Method: This type of research is an experimental laboratory, using the post test only control 

group design. The study was conducted on sepsis model rat that were injected with 

Lipopolysaccharide (LPS): 0.25 mg/KgBB/day intraperitoneally. Then giving Moringa leaves 

in the form of Moringa leaves which are fractionated with ethyl acetate (MO-EA fraction), 

which is keep at PAU UGM, Yogyakarta. A total of 30 male Wistar white rats were divided 

into 5 treatment groups, each group consisted of 6 rats consisting of a normal control group 

(KN), a negative group (KP) and a treatment group: P1, P2, and P3 each given a MO-EA 

fraction. from day -5 to day +7, respectively at doses of 10, 20, and 40 mg/KgBB/day, round. 

The variables observed in this study were carried out on days 3 and 7 after LPS induction. 

Statistics use the Anova test and the Kruskal Wallis test. The level of significance used in this 

study was p ≤ 0.05. 

Results: This study showed that the MO-EA fraction reduced the expression of NF-B aorta 

endothelial cells (p=0.007), e-selectin aorta endothelial cells (p=0.022) and kidney proximal 

tubular cells (p=0.021), hs-CRP levels of the day 3rd (p=0.010) and 7th (p=0.023), MDA 3rd 

day (p=0.014) and 7th (p=0.001), heparanase day 3 (p=0.001) and 7th (p=0.001) ), and aorta 

histopathology (p=0.014) and kidney (p=0.001). While the MO-EA fraction decreased the 

expression of NF-B renal proximal tubular cells insignificantly p=0.073. 

Conclusion: The effect of MO-EA fraction decreases NF-B expression of aorta endothelial 

cells, e-Selectin aorta endothelial cells and kidney proximal tubular cells, levels of hs-CRP, 

MDA, heparanase, and aorta and kidney histopathology in rat models of sepsis, whereas the 

effect of the MO-EA fraction did not decrease the expression of NF-B kidney proximal 

tubular cells in rat model of sepsis. 

Keywords: MO-EA fraction, Sepsis, Heparanase, Endothelial Stress  
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Sepsis adalah sindroma klinis yang ditandai dengan adanya disfungsi organ yang 

mengancam jiwa, yang disebabkan oleh disregulasi respons inang terhadap infeksi. Masalah 

infeksi dengan komplikasi sepsis masih menjadi masalah kesehatan baik di negara maju 

maupun di negara berkembang. Angka kesakitan dan angka kematian sepsis dan syok septik 

cukup tinggi dan menjadi beban biaya perawatan yang besar.  

Patogenesis sepsis dimulai dari masuknya mikro organisme patogen yang dikenali 

oleh sel makrofag dan mengaktivasi ekspresi NF-B (NF-B pathway) yang berdampak pada 

kejadian stres endotel, kemudian sepsis akan berkembang menjadi syok septik dan kematian.  

Sepsis adalah komplikasi dari penyakit infeksi yaitu masuknya bakteri yang 

mengandung LPS (bakteri gram negatif) yang terikat dengan protein LPS Binding Protein 

(LBP), melalui Toll Like Receptor 4 (TLR 4) akan mengekspresikan NF-B yang berlebihan, 

dan akan berdampak pada peningkatan sitokin-sitokin pro-inflamasi antara lain Tumor 

Necrosis Factor-alpha (TNF-α), Interleukin-6 (IL-6), dan Interleukin-8 (IL-8). Pada kondisi 

sepsis TNF-α akan diproduksi berlebihan dan akan mengaktifkan Nicotinamide Adenine 

Dinucleotide Phosphate (NADPH) sehingga akan menghasilkan Reactive Oxygen Species 

(ROS) yang berlebihan yang produk akhirnya adalah kadar MDA. Reactive oxygen species 

yang berlebihan bisa dihambat oleh pemberian fraksi MO-EA sehingga ROS tidak 

memperberat ekspresi NF-B yang berlebihan, disamping itu pemberian fraksi MO-EA bisa 

langsung menghambat ekspresi NF-B. Tumor necrosis factor-alpha yang berlebihan akan 

memicu sel endotel dan menghasilkan ekspresi e-Selectin, yang bersama sama dengan IL-8 

akan memicu sel Polymorphonuclear neutrophilic (PMN) dan menghasilkan lisosom, kalau 

lisosom berlebihan, maka akan mengakibatkan kerusakan sel endotel sehingga terjadi 

kebocoran plasma dan terjadi syok septik. Kerusakan sel endotel dimulai dari adanya 

kerusakan lapisan endotel yang disebut endotel glikokaliks yang pada penderita sepsis akan 

mengalami kerusakan dengan perantaraan enzim heparanse yang diproduksi oleh hepatosit. 

Ekspresi NF-B yang berlebihan juga meningkatkan ekspresi IL-6 yang akan memicu 

hepatosit mengeluarkan kadar hs-CRP yang berlebihan pula sehingga akan menyebabkan 

disfungsi endotel. Lewat jalur AT1 reseptor juga akan memicu pembentukan ROS.  

Selain pemberian terapi sepsis dengan anti-mikroba dan resusitasi cairan perlu 

dipertimbangkan terapi daun kelor sebagai anti-inflamasi dan pengendalian stres endotel. 

Pada penelitian ini daun kelor diproses dengan fraksinasi dengan etil asetat (fraksi MO-EA). 

Fraksi MO-EA mempunyai manfaat sebagai anti-inflamasi dan anti-oksidan sehingga dapat 

mengurangi aktivasi respons inflamasi dan stres oksidatif lewat jalur ekspresi NF-B (NF-B 

pathway).  
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Penelitian ini dilakukan dengan kajian tentang efek fraksi MO-EA terhadap stres 

endotel pada tikus model sepsis, dengan menilai dan menganalisis efeknya terhadap: ekspresi 

NF-B, e-Selectin, kadar hs-CRP, MDA, dan heparanase serta histopatologi aorta dan ginjal.  

Penelitian ini menggunakan teknik eksperimental laboratorik dengan rancangan 

penelitian the post test only control group design. Perlakuan pada tikus putih jantan Wistar, 

yang dipersiapkan di Pusat Pemeliharaan Hewan Coba PAU UGM Yogyakarta, sedangkan 

pengamatan IHK dan ELISA dilakukan di laboratorium Biomedik dan Patologi Anatomi 

Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret Surakarta. Penelitian dilakukan pada tikus 

model sepsis yaitu diinjeksi dengan LPS: 0,25 mg/KgBB/hari secara intraperitoneal. 

Kemudian pemberian daun kelor berupa daun kelor yang difraksinasi dengan etil asetat 

(fraksi MO-EA). Sebanyak 30 tikus putih jantan Wistar dibagi menjadi 5 kelompok 

perlakuan, masing-masing kelompok terdiri dari 6 tikus yaitu terdiri dari kelompok kontrol 

normal (KN), kelompok negatif (KP) dan kelompok perlakuan: P1, P2, dan P3 masing-

masing diberikan fraksi MO-EA sejak hari H-5 sampai dengan H+7, berturut-turut dengan 

dosis 10, 20, dan 40 mg/KgBB/hari, personde. Variabel yang diamati dalam penelitian ini 

dilakukan pada hari ke 3 dan 7 setelah induksi LPS, terdiri dari ekspresi NF-B, e-Selectin, 

kadar hs-CRP, MDA, dan heparanase  serta histopatologi aorta dan ginjal. Statistik 

menggunakan uji Anova diikuti dengan uji Post Hoc LSD untuk data berdistribusi normal dan 

uji Kruskal Wallis diikuti oleh uji Mann Whitney jika data berdistribusi tidak normal atau 

data kategorikal ordinal. Tingkat signifikansi yang digunakan dalam penelitian ini  p ≤0,05. 

Hasil penelitian ini menunjukan bahwa fraksi MO-EA menurunkan ekspresi NF-B 

sel endotel aorta (p=0,007), e-Selectin sel endotel aorta (p=0,022) dan sel tubulus proksimalis 

ginjal (p=0,021), kadar hs-CRP hari ke 3 (p=0,010) dan ke 7 (p=0,023), MDA hari ke 3 

(p=0,014) dan ke 7 (p=0,001), heparanase hari ke 3 (p=0,001) dan ke 7 (p=0,001), dan 

histopatologi aorta (p=0,014) dan ginjal (p=0,001). Sedangkan fraksi MO-EA menurunkan 

ekspresi NF-B sel tubulus proksimalis ginjal secara tidak bermakna (p=0,073).  

Kesimpulan bahwa Efek fraksi MO-EA menurunkan ekspresi NF-B sel endotel 

aorta, e-Selectin sel endotel aorta dan sel tubulus proksimalis ginjal, kadar hs-CRP, MDA, 

heparanase, dan histopatologi aorta dan ginjal pada tikus model sepsis, sedangkan efek fraksi 

MO-EA tidak menurunkan ekspresi NF-B sel tubulus proksimalis ginjal pada tikus model 

sepsis. 
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