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ABSTRACT 

 

Background: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorders characterized by 

hyperglycemia caused by oxidative stress. Porphyromonas gingivalis (P.g) is a 
periodontopathogen caused periodontitis exacerbate blood glucose levels (BGL). Hyperbaric 

oxygen therapy (HBOT) combined with stichopus hermanii (SH) has a role as an antioxidant 

and antibacterial agent. Purpopse: To analysis effect of HBOT, SH powder and combination 
of both to the level of blood glucose diabetic Wistar rat induced P.g. Materials and Methods: 

This study was pre-test-post-test control group design, using 20 male Wistar rat were divided 
into 5 groups, Group1 (STZ), Group2 (STZ+P.g), Group3 (STZ+P.g+HBOT), Group4 

(STZ+P.g+SH powder), Group5 (STZ+P.g+HBO+SH). STZ induction intravenous for 4 days 

in a row. P.g. induction was exposure 3 times for 4 days. After therapy (7 days), sample blood 
tail vein of rat were taken for measure BGL by glucometer. Result: Level of blood glucose 

K1(280.25±88.786)mg/dl, K2(372.25±135.662)mg/dl, K3(249.50±96.652)mg/dl, 
K4(172.00±82.077)mg/dl, K5(104.75±38.257)mg/dl. Conclusion: Induction of STZ increased 

the BGL but induction of P.g. cannot exacerbate BGL . HBOT combined with SH powder can 

reduce BGL in STZ and P.g. induction group. 
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ABSTRAK 

 

Latar Belakang: Diabetes mellitus (DM) merupakan gangguan metabolisme yang ditandai 

dengan hiperglikemia yang disebabkan oleh stress oksidatif. Bakteri Porphyromonas 

gingivalis (P.g) merupakan periodontopatogen penyebab periodontitis yang memperparah 
kadar gula darah (KGD). Terapi oksigen hiperbarik (OHB) dikombinasi dengan pemberian 

bubuk Stichopus hermanii (SH) diketahui berperan sebagai antioksidan dan antibakteri. 
Tujuan: Menganalisis efek terapi OHB, pemberian bubuk SH dan kombinasi keduanya 

terhadap KGD pada tikus diabet yang diinduksi bakteri P.g. Bahan dan Metode: Rancangan 

penelitian ini adalah pre test - post test control group design menggunakan 20 ekor tikus 
Wistar jantan dan dibagi menjadi 5 kelompok, Kelompok1 (STZ), Kelompok2 (STZ+P.g.), 

Kelompok3 (STZ+P.g+OHB), Kelompok4 (STZ+P.g+bubuk SH), Kelompok5 (STZ+ 

P.g.+OHB+bubuk SH). Induksi STZ secara intravena selama 4 hari berturut-turut. Induksi 

P.g dilakukan sebanyak 3 kali dalam 4 hari. Setelah terapi (7 hari), sampel darah dari vena 

ekor tikus diambil untuk mengukur KGD dengan glukometer. Hasil: Kadar gula darah 
K1(280.25±88.786) mg/dl, K2(372.25±135.662)mg/dl, K3(249.50±96.652)mg/dl, 

K4(172.00±82.077)mg/dl, K5(104.75±38.257)mg/dl. Simpulan: Induksi STZ dapat 

meningkatkan KGD namun induksi P.g. tidak memperparah KGD. Pemberian terapi HBO 
dikombinasi dengan bubuk SH dapat menurunkan KGD pada kelompok yang diinduksi STZ 

dan P.g. 

 

Kata Kunci: Diabetes Mellitus, Periodontitis, Kadar gula darah, Teripang emas (Stichopus 

hermanii), Oksigen hiperbarik. 
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PENDAHULUAN

Diabetes mellitus (DM) 

merupakan gangguan metabolisme 

yang ditandai dengan hiperglikemia 

yang menyebabkan terganggunya 

metabolisme glukosa, lipid dan 

protein
1
. Tingginya kadar glukosa 

darah (hiperglikemia) adalah ciri 

utama dari DM yang disebabkan oleh 

kurangnya sekresi insulin oleh sel β 

pankreas, penurunan sensitivitas 

insulin, atau kombinasi keduanya.
2
 

Diperkirakan 346 juta orang di seluruh 

dunia menderita diabetes dan Badan 

Kesehatan Dunia (WHO) 

memperkirakan bahwa hal ini akan 

meningkat menjadi 439.000.000 orang 

pada tahun 2030 dan hampir 10 persen 

terjadi pada orang dewasa.
3
 Prevalensi 

DM di Indonesia pada tahun 2013 

berdasarkan diagnosis dan gejala 

sebesar 2,1 persen, lebih tinggi 

dibanding tahun 2007 sebesar 1,1 

persen. Prevalensi ini meningkat 

sesuai dengan bertambahnya umur, 

namun mulai umur ≥65 tahun 

cenderung menurun.
4
  

Beberapa penelitian telah 

menunjukkan hubungan dua arah 

antara kontrol glikemik dan penyakit 

periodontal.
6
 Dilaporkan bahwa pasien 

non-insulin-dependent diabetes 

mellitus (NIDDM) 2,8 kali cenderung 

memiliki periodontitis dan 4,2 kali 

lebih cenderung mengalami 

kehilangan tulang alveolar yang 
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signifikan dibandingkan individu yang 

sehat secara sistemik.
7
 

Hiperglikemia memiliki dampak 

kronis yang melibatkan pembentukan 

advanced glycation end-products 

(AGEs).
8
 AGEs menyebabkan stres 

seluler dengan mengerahkan dampak 

pro-inflamasi/oksidan secara langsung, 

atau melalui interaksi dengan reseptor 

di permukaan sel. AGEs bersama 

dengan stres oksidan ditunjukkan 

pertama kali dalam jaringan gingiva 

pasien diabetes dengan periodontitis. 

Peningkatan AGEs dalam serum telah 

terbukti berhubungan dengan 

terjadinya periodontitis pada pasien 

diabetes tipe 2.
8
 

Inflamasi penyakit periodontal 

merupakan kondisi inflamasi kronis 

yang paling umum terjadi pada 

manusia di seluruh dunia bahkan 

mempengaruhi sekitar 50% dari orang 

dewasa dan lebih dari 60% dari usia 65 

tahun, dengan periodontitis yang parah 

berdampak 10-15% dari populasi.
3
 

Periodontitis kronis merupakan yang 

paling umum terjadi karena 

berlangsung lama dan umumnya 

terjadi secara klinis pada usia lebih 

dari 35 tahun tapi dapat terjadi pada 

anak-anak.
5
 

Porphyromonas gingivalis 

merupakan salah satu bakteri yang 

paling sering ditemukan pada 

periodontitis kronis.
5
 P. gingivalis 

memproduksi berbagai faktor in vitro 

yaitu protease, kolagenase, 

hyaluronidase dan sitotoksin. Faktor-

faktor tersebut dapat mengganggu 

pertahanan host dan merusak bagian 

dari periodonsium seperti kerusakan 

jaringan lunak dan resorpsi tulang.
9
 

Pasien diabetes dengan 

periodontitis harus menerima petunjuk 

kebersihan mulut, mechanical 

debridement untuk menghilangkan 

faktor lokal dan pemeliharaan rongga 

mulut secara rutin. Antibiotik sistemik 

tidak diperlukan secara rutin, 

meskipun terdapat bukti baru bahwa 

kombinasi antibiotik tetrasiklin dengan 

Scaling and Root Planing (SRP) dapat 

mempengaruhi kontrol glikemik.
5
 

Antibiotik memiliki kontraindikasi dan 

efek yang tidak diinginkan dalam 

terapi periodontitis seperti gangguan 

metabolisme dan ekskresi obat yang 

mengakibatkan penyakit dan gangguan 

fungsi dari saluran hati atau ginjal.
10

 

Selain itu, penggunaan antibiotik juga 

memiliki beberapa kekurangan seperti 

timbulnya alergi, toksisitas, dan 

resistensi pada penggunaan jangka 

panjang.
5
  

Pengobatan pasien diabetes yang 

paling penting adalah mengontrol 

kadar gula darah terlebih dahulu 

sebelum melakukan terapi 

periodontal.
5
 Pada pasien diabetes 

mellitus didapatkan kadar gula darah 

tetap tinggi walaupun mendapat dosis 

maksimum obat antidiabetes 

sulfonilurea glizipid dan diet diabetes 

yang tepat seperti makanan berserat. 

Sehingga memerlukan terapi insulin 

untuk mengendalikan kadar glukosa 

darah, namun terdapat insiden reaksi 

alergi lokal dan sistemik.
11

 Oleh 

karena itu, dibutuhkan terapi 

pendukung untuk mengatasi kontrol 

gula darah salah satunya adalah terapi 

oksigen hiperbarik. 

Terapi OHB 100% oksigen 

dengan 2,4 ATA yang diberikan 60 

menit per hari selama 7 hari dapat 

menurunkan kadar gula darah pada 

tikus diabetes.
12

 Selain itu, terapi OHB 

dengan 100% oksigen dengan 2,4 

ATA 3x30 menit selama 5 hari 

berturut-turut dapat menurunkan kadar 

gula darah pada pasien dengan 

NIDDM.
13

 Terapi OHB 100% oksigen 

dengan 2,8 ATA dapat menghambat 

pertumbuhan bakteri subgingiva 
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anaerob obligat, fakultatif anaerob dan 

bacteroides melaninogenicus yang 

dapat membantu penyembuhan 

jaringan periodonsium.
14

 

Sebagian besar makanan dan 

pengobatan yang tersedia saat ini baik 

secara langsung maupun tidak 

langsung berasal dari sumber alami 

yaitu daratan dan biota laut. Teripang 

(Sea cucumber) memiliki nilai 

komersial yang tinggi ditambah 

dengan tingginya nilai produksi dan 

perdagangan secara global.
15

 Teripang 

bisa dijadikan food supplement untuk 

membantu proses penyembuhan 

berbagai penyakit.
16

 

Teripang memiliki kandungan 

zat aktif yang bermanfaat untuk 

penyembuhan luka, antibakteri, 

antijamur, antioksidan dan 

antidiabetes.
17

 Pada penelitian 

Muttaqien (2011), diketahui ekstrak 

teripang emas (Stichopus hermanii) 

dengan konsentrasi 20 mg/ml dapat 

menghambat pertumbuhan bakteri 

mixed periodontopatogen. Teripang 

emas (Stichopus variegatus) juga 

memiliki aktivitas antioksidan cukup 

tinggi pada dosis 40,5 mg/kgBB, 81 

mg/kgBB dan 162 mg/kgBB karena 

teripang mengandung fenol dan 

flavonoid yang cukup tinggi sebagai 

anti-oksidan yang efektif untuk 

melindungi dari stress oksidatif.
17,15

 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan 

Pemberian bubuk teripang emas 

(Stichopus variegatus) dosis 40,5 

mg/kgBB merupakan dosis paling 

efektif dalam menurunkan kadar gula 

darah tikus model hiperglikemik.
17

 

Berdasarkan latar belakang di 

atas, maka peneliti ingin melakukan 

penelitian terhadap efek pemberian 

bubuk teripang emas dengan dosis 

40,5 mg/kgBB dan terapi oksigen 

hiperbarik dengan tekanan 2,4 ATA, 

serta kombinasi pemberian terapi 

oksigen hiperbarik dengan tekanan 2,4 

ATA dengan bubuk teripang emas 

dengan dosis 40,5 mg/kgBB terhadap 

kadar gula darah pada tikus diabet 

yang diinduksi bakteri porphyromonas 

gingivalis. 

 

BAHAN DAN METODE 

  

Penelitian yang dilakukan 

merupakan jenis penelitian true 

eksperimental laboratories dengan 

rancangan penelitian secara completely 

randomized pos test-only control 

group design.
18

 Sampel yang 

digunakan adalah Ratus novergicus 

strain wistar dengan jenis kelamin 

jantan. 

 Dua puluh dua ekor tikus Wistar 

jantan dan dibagi menjadi 5 kelompok, 

Kelompok 1 (STZ), Kelompok 2 

(STZ+P.g), Kelompok 3 

(STZ+P.g+OHB), Kelompok 4 

(STZ+P.g+terapi teripang), Kelompok 

5 (STZ+P.g+OHB+terapi teripang). 

Tikus Wistar diberikan nicotinamide 

(NAD) 110 mg/kgBB selama 30 menit 

kemudian dilakukan induksi STZ 

selama 1 hari dengan dosis 

65mg/kgBB single dose untuk kondisi 

diabetes secara intraperitoneal.
19

 

Setelah itu tikus diberi minum 

dekstrosa 10% ad libitum sepanjang 

malam pertama setelah induksi STZ. 

Tikus diinkubasi selama 7 hari dan 

dinyatakan DM jika kadar gula darah 

lebih dari 200 mg/dl.
17

 

Dalam masa inkubasi selama 7 

hari, tikus diberi kanamycin 20mg, 

ampicillin 20mg dan chlorhexidine 

glukonat 0,12% selama 4 hari. 

Keadaan periodontitis dilakukan 

menggunakan P.g dengan nomor 

ATCC (American Type Culture Cell) 

33277 sebanyak 0.2 ml dari 1 x 10
9
 

sel/ml bakteri secara topikal 



Vol. 11 No. 2 Agustus 2017   ISSN : 1907-5987 

22 

 

disepanjang tepi gingival labial, buko 

palatal/lingual dari molar ke molar 

rahang atas dan bawah serta di 

permukaan anal tikus Wistar 

menggunakan cotton bud. Frekuensi 

induksi P.g sebanyak 3 kali dalam 4 

hari. Setelah 3 minggu terhitung dari 

pemberian pertama, hasil pemeriksaan 

Patologi Anatomi menunjukkan tanda-

tanda periodontitis.
20

 

 Pemberian terapi dilakukan pada 

K3 dengan perlakuan pemberian terapi 

OHB 100% oksigen 2,4 ATA 3x30 

menit selama 7 hari, 1 hari sekali
12

, K4 

dengan perlakuan pemberian bubuk 

teripang emas dosis 40,5 mg/kgBB 2 

kali sehari selama 7 hari
17

 dan K5 

dengan perlakuan pemberian terapi 

OHB dikombinasi dengan pemberian 

bubuk teripang emas selama 7 hari.
 

 Untuk memperoleh data, data 

yang diperoleh dianalisis dengan uji 

ANOVA dan dilanjutkan dengan uji 

Pos Hoc Tamhane (p<0.05).
21

 

 

HASIL  
 

Dari hasil penelitian didapatkan 

hasil uji statistik, sebagai berikut: 

 

 

Tabel 1 Rata-rata dan simpangan baku kadar kadar gula darah (mg/dl) masing-

masing kelompok. 
Rata-rata Kadar Gula Darah (mg/dl) ± standart deviasi 

Kelompok Hari ke-0 Hari ke-8 Hari ke-38 

K1 107,50 ± 3,416 280,25 ± 88,786 274,75 ± 182,172 

K2 100,50 ± 9,950 426,00 ± 100,216 357,50 ± 81,460 

K3 91,75 ± 11,026 313,50 ± 118,902 249,50 ± 96,652 

K4 92,75 ± 11,587 189,00 ± 30,605 172,00 ± 82,077 

K5 99,75 ± 22,006 379,00 ± 129,432 104,75 ± 38,257 
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Gambar 1. Rata-rata dan simpangan baku kadar kadar gula darah (mg/dl) masing-masing 

kelompok. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Rata-rata dan simpangan baku kadar gula darah (mg/dl) hari ke-0 dan hari ke-8 
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Didapatkan hasil signifikansi 

(berdistribusi normal) pada semua 

kelompok data kadar KGD (uji 

Shapiro-Wilk didapatkan p>0.05). 

kemudian dilakukan uji homogenitas.
21

  

 

Tabel 2. Hasil uji Levene statistic 

Uji Homogenitas 

Hari ke-                        KGD                                       Sig. 

                             Levene Statistic 

      0                           2.361                                    0.100* 

      8                           0.846                                    0.518* 

     38                          6.608                                    0.003 

 

Dari tabel 2, diketahui bahwa 

menunjukkan semua kelompok 

memiliki variansi yang homogen 

(p>0.05) kecuali  pada kelompok hari 

ke-38 menunjukkan hasil p<0.05 yang 

menunjukkan bahwa data memiliki 

variansi yang berbeda. Jika hasil 

varian berbeda yaitu p<0,05 maka uji 

menggunakan uji hipotesis One Way 

ANOVA dengan post hoc Tamhane.
21

 

Untuk mengetahui perbedaan 

KGD antar kelompok digunakan uji 

Oneway ANOVA didapatkan hasil 

p>0,05 pada hari ke-8 dan hari ke-38. 

Oleh karena p>0,05, maka dapat 

disimpulkan bahwa “paling tidak 

terdapat dua kelompok yang 

mempunyai rerata KGD yang berbeda 

bermakna”. Post-Hoc di                                                                    

lakukan untuk mengetahui kelompok 

mana yang memiliki perbedaan 

bermakna pada uji one way ANOVA. 

Hasil Uji post hoc Tamhane 

menunjukkan ada perbedaan kadar 

KGD yang bermakna (p<0.05) antara 

kelompok K2 dengan K5 pada hari ke-

38.  

 

 

 

PEMBAHASAN 

 

Berdasarkan hasil penelitian ini 

rata-rata kadar gula darah normal tikus 

Wistar yang diukur pada hari ke-0 

(sebelum induksi STZ) adalah sebesar 

98,45 mg/dL. Hal ini sesuai dengan 

kadar gula darah normal pada tikus 

sebesar ≤ 100 mg/dL. Setelah 7 hari 

induksi STZ yaitu hari ke-8 terjadi 

peningkatan KGD pada tikus Wistar 

dengan rata-rata sebesar 317,55 

mg/dL. Hal ini menunjukkan bahwa 

tikus mengalami hiperglikemia (DM) 

dengan kadar gula darah sebesar ≥ 200 

mg/dL.
17

 

Tikus yang diinduksi STZ 

mengalami hiperglikemia dengan 

tanda-tanda diabetes seperti polidipsia, 

polifagia, poliuria dan kehilangan 

berat badan, mirip dengan gejala klinik 

pasien diabetes. Hal ini memberikan 

bukti bahwa STZ menyebabkan 

diabetes pada hewan coba dengan 

menghancurkan sel-sel penghasil 

insulin di pankreas.
35

 Dari penelitian 

Deeds et al (2011), 6-10 hari setelah 

induksi STZ single dose pada tikus 

Wistar mengalami hiperglikemia berat, 

poliuria, mati suri, penampilan 

membungkuk dan penurunan berat 

badan yang berkelanjutan, namun 

tidak terjadi kematian.
36

 Tikus Wistar 

mengalami normoglikemik pada saat ± 

60 hari setelah induksi STZ.
37

 

Pengukuran kadar gula darah tikus 

diabet dilakukan 7 hari setelah induksi 

STZ yaitu hari ke-8. Hal ini 

dikarenakan kadar gula darah pada 

hari ke-7 setelah induksi STZ 

meningkat dan mengalami 

hiperglikemia. STZ memasuki sel β 

Langerhans pankreas melalui glucose 

transporter 2 (GLUT 2) dan 

menyebabkan alkilasi (kerusakan 

rantai DNA). Hal ini mengakibatkan 

pembentukan radikal bebas dan 
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peningkatan enzim xanthine oxidase.
25

 

Peningkatan xanthine oxidase dapat 

menghambat siklus Krebs dan 

menurunkan konsumsi oksigen 

mitokondria.
23

 Disfungsi mitokondria 

akan meningkatkan metabolit asam 

lemak intraseluler (Asil koA lemak 

dan diasil gliserol (DAG)) yang 

menggangu sinyaling insulin pada otot 

dan hati sehingga menyebabkan 

peningkatan ROS.
26

 Peningkatan ROS 

dapat menyebabkan penurunan fungsi 

mitokondria yang akibatnya terjadi 

akumulasi lemak pada otot dan hati 

sehingga menyebabkan terjadinya 

sresistensi insulin.
22

 Pada resistensi 

insulin, terjadi peningkatan produksi 

glukosa dan penurunan penggunaan 

glukosa sehingga mengakibatkan 

peningkatan kadar gula darah 

(hiperglikemia).
23

 

Dalam kondisi hiperglikemia 

(DM), tikus diinduksi bakteri P. 

gingivalis. Lipopolisakarida dari P. 

gingivalis (LPS-PG) mengeluarkan 

sitokin proinflamasi seperti TNF-α, IL-

1β, IL-8, IL-6 mendorong terjadinya 

inflamasi, meningkatkan konsentrasi 

superoksida, tingkat dan ekspresi ROS 

dan kerusakan jaringan dan tulang.
27,28

 

Tingginya TNF-α menyebabkan 

berkurangnya sintesis transport 

glukosa ke sel sehingga menyebabkan 

resistensi insulin pada diabetes 

mellitus tipe 2. Kelebihan IL-1β dan 

TNF-α yang diproduksi sebagai respon 

sistemik terhadap infeksi periodontal 

menyebabkan resistensi insulin dan 

kontrol glikemik yang buruk.
24

  

Pada penelitian ini, tikus Wistar 

diabet diinduksi bakteri P. gingivalis 

sebanyak 3 kali dalam 4 hari. Tanda-

tanda periodontitis terlihat setelah 3 

minggu induksi bakteri P. Gingivalis.
20

 

Tanda-tanda periodontitis yang terlihat 

setelah 3 minggu terjadi pada saat 

established lesion dimana pembuluh 

darah membesar dan padat, aliran 

darah terganggu dan lamban. Hasilnya 

terjadi localized gingival anoxemia, 

superimpose agak kebiruan bercorak 

kemerahan. Secara histologis, sel 

plasma meningkat sehingga sel 

inflamasi menjadi lebih kuat. Sel 

plasma menyerang jaringan ikat 

dibawah epitelium junctional, 

pembuluh darah dan serat kolagen. Di 

dalam epitelium junctional terlihat 

lisosom yang berasal dari neutrofil, 

limfosit dan monosit yang mempunyai 

asam hidrolisis yang dapat merusak 

jaringan. Dalam jaringan ikat, serat 

kolagen hancur di sekitar sel plasma, 

neutrofil, limfosit, monosit dan sel 

mast.
5
 

Peningkatan kadar gula darah 

pada tikus Wistar diabet yang 

diinduksi bakteri P. gingivalis tampak 

pada  K1 dengan K2 hari ke-38, 

namun tidak didapatkan perbedaan 

yang bermakna pada peningkatan 

kadar gula darah tersebut. Periodontitis 

sedang dan parah terkait dengan 

peningkatan risiko terjadinya diabetes, 

tetapi tergantung dari jenis kelamin, 

merokok, indeks masa tubuh, 

triasilgliserol, hipertensi dan tingginya 

kolestrol lipoprotein.
29

 Kecenderungan 

genetik diabetes dianggap kontributor 

yang penting dalam mempengaruhi 

pengembangan infeksi periodontal. 

Meningkatnya TNF-α dari bakteri P. 

gingivalis merupakan faktor 

independen untuk perkembangan 

penyakit periodontal sehingga tidak 

berdampak pada tingkat keparahan 

diabetes.
30

 Hal ini disebabkan oleh 

karena pengembangan diabetes 

berkorelasi dengan faktor-faktor lain 

selain  TNF-α. Pada NIDDM, TNF-α 

berperan menyebabkan terjadinya 

resistensi insulin. Namun, selain 

resistensi insulin, kerusakan sekresi 

insulin merupakan syarat penting  
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untuk pengembangan NIDDM.
38

 Peran 

TNF-α di onset dan perkembangan 

NIDDM adalah terbatas.
30

 

Setelah mendapatkan terapi 

OHB 2.4 ATA dengan 100% oksigen 

yang diberikan sebanyak 30 menit x 3, 

interval 5 menit selama 7 hari, 

dilakukan pengukuran kadar gula pada 

tikus diabet yang diinduksi bakteri P. 

gingivalis. Pada kelompok K2 dengan 

K3 hari ke-38 setelah terapi OHB 

terjadi penurunan kadar gula darah 

tidak bermakna. Penurunan kadar gula 

darah dengan terapi OHB 2.4 ATA 

dengan 100% oksigen memiliki efek 

sementara tetapi berpotensi permanen 

memulihkan diabetes jika regenerasi 

sel β dapat sepenuhnya diinduksi dan 

fungsi sel β sepenuhnya pulih. 

Pengurangan persentase kerusakan sel 

β di pankreas berhubungan dengan 

pemulihan fungsi insulin yang 

menyebabkan kadar gula darah 

stabil.
12

 Terapi OHB 100% oksigen 

dengan 2,4 ATA memberikan hasil 

penurunan kadar gula darah yang 

optimal pada hari ke-5 dibanding 

sampai hari ke 10 karena cenderung 

terjadi peningkatan kadar gula darah, 

kadar SOD cenderung terjadi 

penurunan, dan kadar Hsp 70 dan 

TNF-α tidak memberikan kontribusi 

yang bermakna.
13

 Hal tersebut yang 

mungkin menyebabkan kadar gula 

pada hari ke-7 mulai mengalami 

peningkatan. 

Terapi bubuk teripang emas 

dengan dosis 40,5 mg/kgBB dapat 

menurunkan kadar gula darah.
17

 

Kandungan bahan aktif flavonoid yang 

terdapat pada teripang emas 

diperkirakan memiliki kesamaan aksi 

mekanisme acarbose yaitu adanya 

penghambatan enzim alfa glukosidase 

dan alfa amilase.
31,17

 Penghambatan 

pada enzim alfa amilase dan alfa 

glukosidase oleh flavonoid ini 

mengakibatkan gagalnya proses 

pemecahan karbohidrat menjadi 

bentuk monosakarida, sehingga tidak 

dapat diabsorbi oleh usus. Hal inilah 

yang menyebabkan efek flavonoid 

dapat menurunkan kadar gula darah.
31

 

Namun pada hasil penelitian ini, 

terjadi penurunan kadar gula darah 

tidak bermakna antara K2 dengan K4 

pada hari ke-38. Hal ini kemungkinan 

disebabkan oleh karena pengaruh lama 

pemberian terapi teripang emas. 

Diketahui penurunan KGD dengan 

pemberian bubuk teripang emas dosis 

40,5 mg/kgBB pada hari ke-14 

memiliki penurunan KGD lebih 

banyak daripada pemberian teripang 

emas hari ke-7.
17

 Kandungan 

flavonoid ditandai dengan aktifitas 

SOD yang merupakan antioksidan 

untuk mencegah terjadinya stress 

oksidatif pada kondisi hiperglikemia. 

Peningkatan lama pemberian terapi 

bubuk teripang emas diduga dapat 

meningkatkan jumlah senyawa 

flavonoid sehingga  banyak radikal 

bebas yang dikeluarkan oleh senyawa 

diabetogen yang dapat ditangkap.
17

 

Pemberian terapi OHB 

dikombinasikan dengan pemberian 

bubuk teripang emas pada tikus diabet 

yang diinduksi bakteri P. gingivalis 

selama 7 hari menunjukkan penurunan 

kadar gula darah yang bermakna 

antara K2 dengan K5 hari ke-38. 

Terapi OHB 2.4 ATA 100% oksigen 

berpotensi untuk memperbaiki fungsi 

endotel pada IDDM maupun NIDDM 

dalam menurunkan kadar gula darah. 

Disfungsi endotel berkaitan dengan 

resistensi insulin sehingga sensitivitas 

insulin terhadap jaringan harus 

ditingkatkan untuk meningkatkan 

fungsi insulin.
32

 Terapi OHB 2,4 ATA 

dengan 100% oksigen dapat 

menurunkan kadar gula darah dengan 

cara membentuk Hsp 70 yang akan 
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memperbaiki reseptor insulin yang 

mengalami kerusakan akibat radikal 

bebas yang tinggi, sebagai carrier 

akan meningkatkan anti-tumour 

immnunity dan sekresi pro-inflamasi 

cytokine (TNF-α) dari monosit. Sekresi 

TNF-α akan menstimulasi faktor 

antiinflamatori sehingga terjadi 

perbaikan reseptor insulin. Hal ini 

mengakibatkan gula darah masuk ke 

dalam jaringan sehingga terjadi 

penurunan kadar gula darah. 

Penurunan kadar gula darah 

mengakibatkan peningkatan aktivitas 

antioksidan.
13

 Kandungan flavonoid 

dari teripang emas mengandung 

senyawa antioksidan yang mampu 

menangkap radikal bebas dari 

diabetogen sehingga menghambat 

kerusakan lebih lanjut dari sel β 

pankreas selanjutnya sel yang normal 

berproliferasi sehingga jumlah sel β 

yang normal menjadi banyak dan 

memperbaiki fungsi sel β.
17

 Selain itu, 

pemberian bubuk teripang emas 

memiliki peran sebagai antibakteri. 

Antibakteri yang terkandung dalam 

Stichopus hermanii adalah saponin dan 

flavonoid.
33,34

 Beberapa studi 

melaporkan bahwa terjadi 

pengurangan kadar plasma inflamasi 

(ROS, TNF-α, IL-1β dan IL-16) 

setelah pemberian terapi periodontal 

dengan antibiotik yang menyebabkan 

kadar gula darah menurun.
39

 

 

SIMPULAN 

 

Hasil dari penelitian ini, masing-

masing terapi OHB tekanan 2,4 ATA 

dengan 100% oksigen dan pemberian 

bubuk teripang emas dosis 40,5 

mg/kgBB dapat menurunkan kadar 

gula darah pada tikus Wistar diabet 

yang diinduksi bakteri P. gingivalis 

namun hasilnya tidak signifikan. 

Terapi yang paling efektif dalam 

menurunkan kadar gula darah secara 

signifikan pada tikus Wistar diabet 

diinduksi bakteri P. gingivalis adalah 

terapi OHB tekanan 2,4 ATA dengan 

100% oksigen yang dikombinasi 

dengan pemberian bubuk teripang 

emas dengan dosis 40,5 mg/kgBB. 

Oleh karena itu, terapi ini diharapkan 

dapat dikembangkan sebagai terapi 

tambahan pada pasien dengan diabetes 

mellitus dengan komplikasi 

periodontitis.  
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