
 

 

PENDAHULUAN  

Dinamika global dalam sektor pertanian modern memperlihatkan peningkatan signifikan 

penggunaan pestisida sintetis sebagai respons terhadap tuntutan produktivitas pangan yang semakin 

kompleks, di mana senyawa organofosfat seperti diazinon menjadi salah satu agen yang paling luas 

digunakan karena efektivitasnya dalam mengendalikan hama pada berbagai komoditas pertanian 
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Abstract 

This study aimed to evaluate the effect of diazinon pesticide exposure on serum glutamic 

pyruvic transaminase (SGPT) levels in male mice as a biomarker of liver injury. A true 

experimental design with a posttest-only control group approach was implemented using 

25 male mice (Mus musculus) randomly assigned into one control group and four 

treatment groups with graded diazinon doses. The exposure was administered orally for 

10 consecutive days under controlled laboratory conditions. Blood samples were 

collected to measure SGPT levels using a kinetic spectrophotometric method. Statistical 

analysis was conducted using one-way ANOVA followed by post hoc testing to determine 

intergroup differences. The findings demonstrated a significant elevation of SGPT levels 

in all treatment groups compared to the control (p < 0.05), indicating hepatocellular 

damage. Further analysis revealed significant differences between treatment groups, 

suggesting a dose-related toxic effect. These results confirm that diazinon exposure 

induces liver dysfunction and enzymatic alterations, emphasizing its hepatotoxic 

potential. 
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Abstrak 

Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi pengaruh paparan pestisida diazinon 

terhadap kadar serum glutamic pyruvic transaminase (SGPT) pada tikus jantan sebagai 

biomarker kerusakan hati. Desain eksperimental murni dengan pendekatan kelompok 

kontrol pasca-perlakuan saja diterapkan dengan menggunakan 25 ekor tikus jantan (Mus 

musculus) yang secara acak dibagi menjadi satu kelompok kontrol dan empat kelompok 

perlakuan dengan dosis diazinon yang bervariasi. Paparan diberikan secara oral selama 

10 hari berturut-turut di bawah kondisi laboratorium yang terkendali. Sampel darah 

dikumpulkan untuk mengukur kadar SGPT menggunakan metode spektrofotometri 

kinetik. Analisis statistik dilakukan menggunakan ANOVA satu arah diikuti dengan uji 

post hoc untuk menentukan perbedaan antar kelompok. Temuan menunjukkan 

peningkatan kadar SGPT yang signifikan pada semua kelompok perlakuan dibandingkan 

dengan kelompok kontrol (p < 0,05), yang mengindikasikan kerusakan hepatoseluler. 

Analisis lebih lanjut mengungkapkan perbedaan yang signifikan antar kelompok 

perlakuan, yang menunjukkan efek toksik terkait dosis. Hasil ini menegaskan bahwa 

paparan diazinon menyebabkan disfungsi hati dan perubahan enzimatik, yang 

menekankan potensi hepatotoksiknya. 

 

Kata kunci: Diazinon, SGPT, hepatotoksisitas, Hati, Mencit. 
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(Djojosumarto, 2008). Namun, dalam perspektif toksikologi, setiap paparan senyawa kimia eksogen 

membawa konsekuensi biologis yang tidak dapat diabaikan, khususnya terhadap organ-organ vital yang 

berperan dalam metabolisme dan detoksifikasi, seperti hati (Cassaret & Doull, 1975; Donatus, 2002). 

Hati sebagai pusat biotransformasi xenobiotik memiliki kerentanan tinggi terhadap akumulasi senyawa 

toksik yang tidak mampu dieliminasi secara optimal, sehingga perubahan parameter biokimia seperti 

peningkatan kadar Serum Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT) menjadi indikator awal kerusakan 

hepatoseluler (Guyton & Hall, 2006; Price & Wilson, 1984), yang menegaskan pentingnya kajian 

empiris mengenai dampak pestisida terhadap fungsi hati dalam kerangka kesehatan global. 

Penelitian-penelitian terdahulu telah mengonfirmasi bahwa peningkatan kadar enzim hati, 

khususnya SGPT, merupakan respons biologis yang konsisten terhadap berbagai bentuk stres toksik, 

baik yang berasal dari senyawa kimia sintetis maupun gangguan metabolik internal. Studi eksperimental 

menunjukkan bahwa paparan zat hepatotoksik seperti parasetamol mampu meningkatkan kadar SGPT 

secara signifikan, sekaligus membuka ruang eksplorasi terhadap agen hepatoprotektor berbasis bahan 

alam (Abasa & Ishak, 2022; Elpira et al., 2025). Temuan lain memperlihatkan bahwa perubahan kadar 

SGOT dan SGPT juga terjadi pada model intervensi herbal maupun metabolik, yang mengindikasikan 

bahwa enzim tersebut merupakan biomarker sensitif terhadap perubahan integritas hepatosit 

(Alfhadillah et al., 2026). Bahkan dalam kondisi patologis seperti diabetes melitus, gangguan fungsi 

hati yang ditunjukkan melalui peningkatan enzim transaminase memperlihatkan interaksi kompleks 

antara faktor endogen dan eksogen (Ferara et al., 2025). Sintesis terhadap temuan ini mengarah pada 

pemahaman bahwa meskipun SGPT telah diakui sebagai indikator yang reliabel, variasi konteks induksi 

toksisitas masih menyisakan ruang interpretasi yang luas. 

Keterbatasan literatur yang ada menjadi semakin jelas ketika ditelaah bahwa sebagian besar 

penelitian berfokus pada agen hepatotoksik non-pestisida atau hanya menempatkan pestisida sebagai 

variabel sekunder tanpa eksplorasi mendalam terhadap mekanisme hepatotoksisitas spesifiknya. Kajian 

mengenai organofosfat cenderung menitikberatkan pada efek neurotoksik melalui inhibisi 

asetilkolinesterase, sementara dampak terhadap fungsi hati belum mendapatkan perhatian yang 

proporsional (Donatus, 2002; Djojosumarto, 2008). Variabilitas desain penelitian, termasuk perbedaan 

spesies hewan uji, dosis, dan durasi paparan, turut memperburuk inkonsistensi hasil yang diperoleh, 

sehingga menyulitkan pembentukan kesimpulan yang komprehensif. Perspektif anatomi veteriner juga 

menunjukkan bahwa perbedaan struktur dan fungsi hati antarspesies memengaruhi respons terhadap 

toksin (Dyce et al., 2002), yang mengindikasikan perlunya model eksperimental yang lebih 

terstandarisasi, khususnya pada mencit jantan sebagai subjek penelitian yang memiliki karakteristik 

fisiologis spesifik. 

Kesenjangan empiris tersebut memunculkan urgensi ilmiah yang tidak hanya bersifat akademik, 

tetapi juga memiliki implikasi praktis dalam konteks kesehatan masyarakat dan keselamatan kerja di 

sektor pertanian. Paparan pestisida seperti diazinon tidak hanya terbatas pada pekerja lapangan, tetapi 

juga berpotensi mencemari lingkungan dan rantai makanan, sehingga meningkatkan risiko gangguan 

kesehatan kronis yang sering kali tidak terdeteksi pada tahap awal. Dalam kerangka fisiologi dan 

patofisiologi, peningkatan kadar SGPT mencerminkan kerusakan membran sel hepatosit akibat 

akumulasi senyawa toksik yang tidak dapat didetoksifikasi secara efektif (Guyton & Hall, 2006; Price 

& Wilson, 1984), sehingga pemahaman yang lebih mendalam mengenai hubungan antara dosis paparan 

diazinon dan respons enzimatik hati menjadi krusial untuk pengembangan strategi pencegahan dan 

intervensi yang lebih tepat. 

Dalam konteks tersebut, penelitian ini mengambil posisi strategis dengan memfokuskan analisis 

pada pengaruh pemberian diazinon terhadap peningkatan kadar SGPT pada mencit jantan sebagai 

model eksperimental yang representatif. Pendekatan ini tidak hanya mengisi kekosongan literatur 

terkait hepatotoksisitas pestisida organofosfat, tetapi juga mengintegrasikan perspektif toksikologi 

dasar, fisiologi, dan patofisiologi dalam satu kerangka analisis yang koheren. Penggunaan mencit 
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sebagai hewan uji didasarkan pada karakteristik genetik dan fisiologisnya yang telah terstandarisasi 

serta relevan untuk studi toksikologi eksperimental (Dyce et al., 2002), sehingga memungkinkan 

evaluasi hubungan kausal antara paparan diazinon dan perubahan biomarker enzimatik hati secara lebih 

akurat. 

Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis pengaruh pemberian pestisida diazinon terhadap 

peningkatan kadar SGPT pada mencit jantan sebagai indikator kerusakan fungsi hati melalui 

pendekatan eksperimental terkontrol dengan variasi dosis yang terukur. Kontribusi yang diharapkan 

tidak hanya memperkuat pemahaman teoretis mengenai mekanisme hepatotoksisitas akibat paparan 

organofosfat, tetapi juga memberikan dasar metodologis dalam penggunaan SGPT sebagai biomarker 

sensitif dalam studi toksikologi, sekaligus memperkaya evidensi empiris yang dapat digunakan dalam 

pengembangan kebijakan kesehatan dan keselamatan lingkungan. 

 

METODE PENELITIAN  

Penelitian ini merupakan penelitian empiris dengan pendekatan true experimental design 

menggunakan rancangan posttest only control group design, yang bertujuan untuk menguji hubungan 

kausal antara paparan pestisida diazinon dan perubahan kadar SGPT sebagai indikator kerusakan fungsi 

hati. Penelitian dilaksanakan di Balai Penyidikan dan Pengujian Veteriner (BPPV) Regional III Bandar 

Lampung serta Laboratorium Rumah Sakit Pertamina Bintang Amin Lampung dalam periode penelitian 

yang terkontrol. Subjek penelitian terdiri atas 25 ekor mencit jantan (Mus musculus) yang dipilih secara 

acak dari populasi terjangkau, kemudian dibagi ke dalam lima kelompok berdasarkan prinsip 

Rancangan Acak Lengkap (RAL), yaitu satu kelompok kontrol dan empat kelompok perlakuan dengan 

variasi dosis diazinon 0,5 ml, 1 ml, 1,5 ml, dan 2 ml. Kriteria inklusi mencakup mencit berusia 2–3 

bulan, berat badan ±20 gram, dalam kondisi sehat, dan tidak memiliki kelainan anatomis, sementara 

kriteria eksklusi meliputi mencit yang mengalami kecacatan atau kematian selama masa aklimatisasi 

maupun perlakuan. Penentuan jumlah sampel dilakukan menggunakan rumus Federer guna menjamin 

kecukupan ukuran sampel dalam analisis eksperimental. Prosedur penelitian diawali dengan masa 

aklimatisasi selama tujuh hari dalam kondisi lingkungan terkendali dengan pemberian pakan standar, 

dilanjutkan dengan pemberian diazinon secara oral selama 10 hari sesuai dosis yang telah ditentukan. 

Pengambilan sampel darah dilakukan melalui jantung menggunakan spuit steril, kemudian darah 

disentrifugasi untuk memperoleh serum sebagai bahan analisis kadar SGPT. 

Instrumen utama dalam penelitian ini adalah pengukuran kadar SGPT menggunakan metode 

kinetik dengan spektrofotometer yang memiliki sensitivitas tinggi dalam mendeteksi perubahan 

enzimatik serum. Data yang diperoleh melalui pengukuran laboratorium selanjutnya diproses secara 

sistematis melalui tahapan editing, coding, data entry, dan cleaning untuk menjamin validitas dan 

reliabilitas data sebagaimana prinsip pengolahan data kuantitatif yang baik (Nazir, 2003). Analisis 

statistik dilakukan menggunakan perangkat lunak SPSS versi 20, dengan uji homogenitas sebagai 

prasyarat analisis, diikuti dengan uji one way ANOVA untuk mengidentifikasi perbedaan rata-rata kadar 

SGPT antar kelompok perlakuan pada tingkat signifikansi α = 0,05. Ketika ditemukan perbedaan yang 

signifikan, analisis dilanjutkan dengan uji Least Significant Difference (LSD) guna mengidentifikasi 

perbedaan spesifik antar kelompok. Seluruh prosedur penelitian telah memperhatikan prinsip etika 

penelitian hewan laboratorium, termasuk perlakuan yang humanis, minimisasi penderitaan, serta 

penggunaan jumlah hewan yang proporsional sesuai kebutuhan ilmiah, sehingga penelitian ini 

memenuhi standar etika dalam penelitian biomedis eksperimental. 

 
HASIL DAN PEMBAHASAN  

Pengaruh Pemberian Diazinon terhadap Peningkatan Kadar SGPT pada Mencit Jantan 

Hasil pengukuran kadar SGPT menunjukkan adanya variasi nilai yang jelas antar kelompok 

perlakuan, yang mencerminkan respons biologis mencit terhadap paparan diazinon dalam dosis 
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bertingkat. Nilai rerata SGPT pada kelompok kontrol tercatat sebesar 22 dengan deviasi standar 3,16, 

sedangkan kelompok perlakuan menunjukkan peningkatan bertahap hingga mencapai 111,2 pada dosis 

tertinggi. Pola ini mengindikasikan adanya hubungan linier antara dosis paparan dan derajat kerusakan 

hepatoseluler yang ditandai oleh pelepasan enzim ke dalam sirkulasi darah. Fenomena ini sejalan 

dengan konsep bahwa SGPT merupakan indikator sensitif terhadap kerusakan hepatosit akibat paparan 

zat toksik (Widmann, 1995). 

Distribusi nilai SGPT pada masing-masing individu mencit dalam kelompok perlakuan 

menunjukkan konsistensi tren peningkatan, meskipun terdapat variasi biologis yang masih berada 

dalam batas yang dapat diterima secara statistik. Variasi tersebut mencerminkan respons fisiologis 

individual terhadap paparan xenobiotik yang dapat dipengaruhi oleh faktor metabolik dan genetik. Nilai 

tertinggi pada kelompok P4 memperlihatkan bahwa dosis 2 ml memberikan dampak paling signifikan 

terhadap integritas sel hati. Hal ini menguatkan asumsi bahwa peningkatan dosis diazinon berkontribusi 

langsung terhadap intensitas kerusakan jaringan hepatik (Donatus, 2002). 

Analisis lebih lanjut menunjukkan bahwa peningkatan kadar SGPT tidak hanya bersifat 

kuantitatif, tetapi juga mencerminkan perubahan patologis yang mendasari kerusakan sel hati. Proses 

bioaktivasi diazinon dalam hepar menghasilkan metabolit reaktif yang dapat mengganggu struktur 

membran sel dan organel intraseluler. Gangguan ini menyebabkan kebocoran enzim sitosolik ke dalam 

aliran darah, yang terdeteksi sebagai peningkatan SGPT. Mekanisme ini telah dijelaskan dalam literatur 

toksikologi sebagai respons umum terhadap paparan organofosfat (Cassaret & Doull, 1975). Tabel 

berikut menyajikan data rinci mengenai peningkatan kadar SGPT pada setiap kelompok perlakuan yang 

menjadi dasar analisis kuantitatif penelitian ini. 

 

Tabel 1. Rerata dan Standar Deviasi Kadar SGPT Mencit Jantan 

 

Kelompok Rerata SGPT SD 

K(-) 22 3,16 

P1 44,4 6,38 

P2 75,2 8,78 

P3 94 9,46 

P4 111,2 13 

Sumber: Data primer penelitian, 2026. 

 

Data pada tabel tersebut menunjukkan bahwa setiap peningkatan dosis diikuti oleh kenaikan 

rerata SGPT yang cukup signifikan. Pola ini memperlihatkan gradien toksisitas yang jelas, di mana 

kelompok dengan paparan tertinggi mengalami kerusakan hepatoseluler paling berat. Kecenderungan 

ini konsisten dengan teori bahwa organ hati memiliki kapasitas detoksifikasi terbatas yang dapat 

mengalami overload ketika terpapar senyawa toksik dalam jumlah besar (Guyton & Hall, 2006). 

Secara fisiologis, peningkatan SGPT mencerminkan gangguan integritas membran hepatosit 

yang memungkinkan enzim keluar dari sitoplasma menuju sirkulasi sistemik. Kondisi ini sering 

dikaitkan dengan nekrosis atau degenerasi sel yang dipicu oleh stres oksidatif akibat akumulasi 

xenobiotik. Dalam konteks ini, diazinon berperan sebagai agen yang memicu kerusakan melalui 

mekanisme toksik yang kompleks. Penjelasan tersebut sejalan dengan konsep patofisiologi kerusakan 

hati akibat paparan bahan kimia (Price & Wilson, 1984). 

Perbandingan antar kelompok juga menunjukkan bahwa bahkan dosis terendah telah mampu 

meningkatkan kadar SGPT secara signifikan dibandingkan kontrol. Hal ini menunjukkan bahwa 

ambang toksisitas diazinon relatif rendah dan dapat memicu respons biologis meskipun dalam paparan 

minimal. Temuan ini memperkuat bukti bahwa organofosfat memiliki potensi toksik yang tinggi 



  Sanitas: Journal of Health, Medical, and Psychological Studies 

Vol 2 No 1 August 2026 

 

 

terhadap jaringan hati. Penelitian sebelumnya juga menunjukkan pola serupa pada paparan pestisida 

terhadap hewan uji (Djojosumarto, 2008). 

Variasi standar deviasi yang meningkat seiring dosis menunjukkan adanya peningkatan 

heterogenitas respons biologis pada tingkat paparan yang lebih tinggi. Hal ini dapat diinterpretasikan 

sebagai indikasi bahwa kerusakan hati pada dosis tinggi tidak hanya lebih parah, tetapi juga lebih 

variatif antar individu. Variasi ini mungkin dipengaruhi oleh kapasitas metabolisme masing-masing 

mencit dalam memproses senyawa toksik. Faktor tersebut telah diidentifikasi sebagai determinan 

penting dalam studi toksikologi eksperimental (Mangkoewidjojo & Smith, 1988). 

Hasil ini juga memiliki relevansi dengan studi hepatotoksisitas lain yang menggunakan indikator 

SGPT sebagai parameter utama. Penelitian terkait menunjukkan bahwa peningkatan SGPT merupakan 

respons universal terhadap berbagai agen hepatotoksik, termasuk obat, logam berat, dan pestisida. 

Konsistensi temuan ini memperkuat validitas SGPT sebagai biomarker utama dalam penelitian fungsi 

hati. Studi lain juga menegaskan sensitivitas SGPT dalam mendeteksi kerusakan hepatoseluler dini 

(Alfhadillah et al., 2026). 

Dalam perspektif eksperimental, penggunaan desain posttest only control group memungkinkan 

isolasi efek perlakuan secara lebih akurat tanpa dipengaruhi oleh faktor pretest. Hal ini meningkatkan 

validitas internal penelitian dalam mengidentifikasi hubungan kausal antara diazinon dan peningkatan 

SGPT. Keandalan hasil juga didukung oleh kontrol kondisi lingkungan dan standar pemeliharaan hewan 

uji. Prinsip metodologis ini sesuai dengan kaidah penelitian eksperimen yang baik (Nazir, 2003). 

Interpretasi keseluruhan menunjukkan bahwa peningkatan SGPT pada mencit jantan merupakan 

konsekuensi langsung dari paparan diazinon yang bersifat hepatotoksik. Hubungan dosis-respons yang 

teramati memperkuat argumen bahwa semakin tinggi paparan, semakin besar tingkat kerusakan hati 

yang terjadi. Temuan ini memberikan kontribusi penting dalam memahami dampak biologis pestisida 

terhadap organ vital. Hasil ini juga membuka peluang untuk penelitian lanjutan terkait mekanisme 

molekuler kerusakan hati akibat organofosfat. 

 

Mekanisme Toksisitas Diazinon terhadap Disfungsi Hepatoseluler dan Peningkatan SGPT 

Hasil analisis statistik inferensial menunjukkan bahwa data kadar SGPT pada seluruh kelompok 

memenuhi asumsi normalitas dan homogenitas sebagai prasyarat uji parametrik. Uji normalitas 

menghasilkan nilai p-value masing-masing kelompok K(-)=0,976; P1=0,858; P2=0,063; P3=0,814; dan 

P4=0,421 yang seluruhnya berada di atas α=0,05. Uji homogenitas menggunakan Levene’s test 

menunjukkan p-value sebesar 0,125 yang mengindikasikan varians antar kelompok bersifat homogen. 

Kondisi ini memperkuat validitas penggunaan uji one way ANOVA dalam menganalisis perbedaan kadar 

SGPT antar kelompok perlakuan (Nazir, 2003). 

Hasil uji one way ANOVA menunjukkan nilai signifikansi sebesar p=0,000 (p<0,05) yang 

mengindikasikan adanya perbedaan bermakna antar kelompok perlakuan. Temuan ini menegaskan 

bahwa pemberian diazinon memiliki pengaruh signifikan terhadap peningkatan kadar SGPT pada 

mencit jantan. Secara biologis, peningkatan SGPT mencerminkan adanya kerusakan hepatoseluler 

akibat paparan zat toksik. Hal ini sejalan dengan prinsip toksikologi yang menyatakan bahwa senyawa 

organofosfat dapat menyebabkan disfungsi sel melalui mekanisme biokimia yang kompleks (Cassaret 

& Doull, 1975). 

 

Tabel 2. Uji Normalitas dan Homogenitas 

 

Uji Statistik p-value Keterangan 

Normalitas K(-) 0,976 Normal 

Normalitas P1 0,858 Normal 
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Normalitas P2 0,063 Normal 

Normalitas P3 0,814 Normal 

Normalitas P4 0,421 Normal 

Homogenitas 0,125 Homogen 

Sumber: Data primer penelitian, diolah (2026). 

 

Tabel 3. Uji One Way ANOVA 

 

Uji Statistik p-value Keterangan 

ANOVA 0,000 Bermakna 

Sumber: Data primer penelitian, diolah (2026). 

 

Peningkatan kadar SGPT yang signifikan berkorelasi dengan kerusakan struktur mikroanatomi 

hati akibat paparan diazinon. Kerusakan tersebut meliputi degenerasi hidropik, degenerasi lemak, serta 

perubahan inti sel seperti piknosis, karioreksis, dan kariolisis. Perubahan ini menunjukkan bahwa 

hepatosit mengalami cedera yang cukup berat hingga mengganggu integritas membran sel. Kerusakan 

membran sel ini memungkinkan enzim SGPT keluar ke dalam sirkulasi darah sehingga kadarnya 

meningkat (Sudiono et al., 2003). 

Degenerasi hidropik yang diamati merupakan indikasi awal dari cedera sel yang bersifat 

reversibel. Kondisi ini terjadi akibat gangguan keseimbangan ion natrium dan kalium yang 

menyebabkan akumulasi cairan dalam sitoplasma. Disfungsi pompa Na⁺/K⁺-ATPase akibat kekurangan 

energi seluler memperparah kondisi ini sehingga sel kehilangan kemampuan mempertahankan 

homeostasis (Donatus, 2002). Proses ini memperlihatkan bahwa toksisitas diazinon tidak hanya bersifat 

struktural, tetapi juga mengganggu fungsi metabolik hepatosit. 

Degenerasi lemak yang ditemukan dalam jaringan hati menunjukkan adanya gangguan 

metabolisme lipid yang lebih lanjut. Akumulasi vakuola lemak dalam sitoplasma terjadi akibat 

ketidakseimbangan antara sintesis dan ekskresi lipid dari sel. Gangguan fungsi mitokondria serta 

kondisi hipoksia berperan dalam menghambat oksidasi asam lemak sehingga mempercepat akumulasi 

lipid. Kondisi ini berpotensi berkembang menjadi nekrosis apabila paparan toksin berlangsung secara 

terus-menerus (Price & Wilson, 1984). 

Perubahan pada struktur sinusoid dan vena sentralis juga menunjukkan adanya gangguan 

hemodinamik dalam jaringan hati. Dilatasi sinusoid terjadi akibat tekanan dari akumulasi cairan dan 

lemak dalam hepatosit. Kontriksi vena sentralis mengindikasikan adanya hambatan aliran darah yang 

menyebabkan kongesti. Fenomena ini memperlihatkan bahwa toksisitas diazinon tidak hanya 

berdampak pada sel individual, tetapi juga pada sistem vaskular hati (Harada et al., 1999). 

Secara fisiologis, hati memiliki kemampuan regeneratif yang tinggi, namun paparan toksin dalam 

dosis tertentu dapat melampaui kapasitas adaptif tersebut. Diazinon sebagai senyawa organofosfat 

bekerja dengan menghambat enzim kolinesterase, yang kemudian memicu stres oksidatif dalam sel. 

Stres oksidatif menyebabkan kerusakan lipid membran melalui proses peroksidasi lipid. Kerusakan ini 

menjadi faktor utama peningkatan permeabilitas membran sel hepatosit (Guyton & Hall, 2006). 

Hasil penelitian ini konsisten dengan temuan sebelumnya yang menunjukkan bahwa paparan 

diazinon meningkatkan kadar enzim transaminase secara signifikan. Penelitian oleh Firdaus et al. 

(2022) menunjukkan bahwa diazinon mampu meningkatkan SGPT melalui mekanisme stres oksidatif 

dan inflamasi. Kondisi ini memperkuat bahwa peningkatan SGPT merupakan indikator sensitif terhadap 

kerusakan hati akibat toksin. Perbandingan ini menunjukkan adanya konsistensi antara hasil penelitian 

eksperimental dengan literatur ilmiah yang relevan. 
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Selain itu, paparan zat toksik lain seperti karbon tetraklorida dan mikroplastik juga dilaporkan 

menyebabkan peningkatan SGPT melalui mekanisme yang serupa. Studi oleh Nadhifah et al. (2025) 

menunjukkan bahwa akumulasi zat asing dalam tubuh dapat memicu respons inflamasi kronis pada hati. 

Respons ini menyebabkan kerusakan hepatosit yang ditandai dengan peningkatan enzim transaminase. 

Hal ini menunjukkan bahwa mekanisme kerusakan hati akibat diazinon memiliki kesamaan dengan 

xenobiotik lainnya. 

Dari perspektif toksikologi lingkungan, paparan pestisida seperti diazinon menjadi perhatian 

karena potensi akumulatifnya dalam tubuh. Penggunaan pestisida yang tidak terkontrol dapat 

meningkatkan risiko gangguan fungsi hati pada manusia maupun hewan. Studi oleh Muawanah et al. 

(2025) menunjukkan bahwa paparan kronis pestisida pada petani berkorelasi dengan peningkatan kadar 

SGPT. Hal ini memperkuat relevansi penelitian eksperimental ini dalam konteks kesehatan masyarakat. 

Mekanisme toksisitas diazinon melibatkan interaksi kompleks antara kerusakan struktural, 

gangguan metabolik, dan stres oksidatif. Peningkatan kadar SGPT merupakan manifestasi biokimia dari 

kerusakan tersebut. Temuan ini memberikan pemahaman yang lebih mendalam mengenai patogenesis 

kerusakan hati akibat paparan pestisida. Pendekatan eksperimental yang digunakan memungkinkan 

identifikasi hubungan kausal yang kuat antara dosis diazinon dan derajat kerusakan hepatoseluler 

(Djojosumarto, 2008). 

 

Analisis Perbedaan Signifikan Antar Kelompok melalui Uji Post Hoc terhadap Peningkatan 

Kadar SGPT 

Analisis lanjutan menggunakan uji post hoc dilakukan untuk mengidentifikasi pasangan 

kelompok yang memiliki perbedaan signifikan setelah uji one way ANOVA menunjukkan nilai p < 0,05. 

Pendekatan ini penting untuk mengelaborasi secara spesifik hubungan antar variasi dosis diazinon 

terhadap peningkatan kadar SGPT. Hasil uji menunjukkan bahwa seluruh pasangan kelompok, baik 

antara kontrol negatif dengan kelompok perlakuan maupun antar kelompok perlakuan, memiliki 

perbedaan bermakna. Temuan ini memperkuat indikasi adanya efek toksik diazinon yang bersifat 

progresif terhadap fungsi hati mencit (Firdaus et al., 2022). 

Pola perbedaan yang konsisten pada seluruh kelompok menunjukkan bahwa peningkatan dosis 

diazinon berasosiasi dengan perubahan signifikan kadar SGPT. Hal ini mengindikasikan bahwa bahkan 

dosis terendah telah mampu memicu respons hepatoseluler yang terdeteksi secara biokimia. Kadar 

SGPT sebagai biomarker sensitif menunjukkan perubahan lebih awal dibandingkan parameter 

histologis (Widmann, 1995). Interpretasi ini sejalan dengan konsep bahwa enzim transaminase 

meningkat akibat kerusakan membran sel hepatosit (Guyton & Hall, 2006). 

Karioreksis sebagai salah satu bentuk kerusakan inti sel diamati sebagai fragmentasi kromatin 

yang tersebar dalam sitoplasma. Kondisi ini menandakan tahap lanjut dari cedera sel yang tidak dapat 

dipulihkan. Selain itu, kariolisis yang ditandai dengan hilangnya inti sel menunjukkan degradasi total 

materi genetik akibat aktivitas enzimatik. Mekanisme ini berkaitan dengan pelepasan enzim hidrolitik 

dari lisosom akibat gangguan oleh senyawa toksik (Sudiono et al., 2003). 

Gangguan fungsi lisosom merupakan konsekuensi dari paparan xenobiotik seperti diazinon 

yang memicu ketidakstabilan membran organel. Enzim hidrolitik yang dilepaskan akan mendegradasi 

komponen seluler termasuk nukleus. Proses ini mempercepat kematian sel melalui jalur nekrosis. 

Aktivitas tersebut menjadi salah satu dasar biologis peningkatan kadar SGPT dalam sirkulasi darah 

(Donatus, 2002). 

 

Tabel 4. Hasil Uji Post Hoc Peningkatan Kadar SGPT Mencit Jantan 

 

(I) Kelompok (J) Kelompok p-value Keterangan 
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Kontrol Negatif P1 0,000 Bermakna 

Kontrol Negatif P2 0,000 Bermakna 

Kontrol Negatif P3 0,000 Bermakna 

Kontrol Negatif P4 0,000 Bermakna 

P1 P2 0,000 Bermakna 

P1 P3 0,000 Bermakna 

P1 P4 0,000 Bermakna 

P2 P3 0,000 Bermakna 

P2 P4 0,000 Bermakna 

P3 P4 0,000 Bermakna 

Sumber: Data primer hasil uji SPSS (2026). 

 

Hasil pada tabel menunjukkan bahwa seluruh pasangan kelompok memiliki nilai p < 0,05, 

sehingga perbedaan yang terjadi bersifat signifikan secara statistik. Hal ini mengindikasikan bahwa 

setiap peningkatan dosis memberikan efek berbeda terhadap kadar SGPT. Tidak adanya pasangan yang 

menunjukkan nilai non-signifikan menegaskan konsistensi efek toksik diazinon. Kondisi ini 

memperkuat validitas hubungan kausal antara variabel perlakuan dan respon biologis (Nazir, 2003). 

Perbedaan signifikan antar kelompok juga mencerminkan adanya respons dosis terhadap kerusakan 

hepatoseluler. Mekanisme ini sering dijumpai pada paparan senyawa organofosfat yang memicu stres 

oksidatif. Stres oksidatif berkontribusi terhadap peroksidasi lipid dan kerusakan membran sel. 

Dampaknya adalah peningkatan pelepasan enzim SGPT ke dalam sirkulasi darah (Cassaret & Doull, 

1975). 

Secara morfologis, perubahan pada hati mencit yang terpapar diazinon menunjukkan 

pembengkakan dan perubahan warna menjadi lebih gelap. Kondisi ini mengindikasikan adanya 

kongesti dan kerusakan jaringan. Selain itu, munculnya bercak-bercak pada permukaan hati 

memperlihatkan distribusi lesi yang tidak merata. Temuan ini mendukung adanya efek toksik sistemik 

dari pestisida (Djojosumarto, 2008). Kerusakan hepatosit yang progresif berkorelasi dengan 

peningkatan kadar SGPT yang signifikan pada setiap kelompok perlakuan. Hal ini menunjukkan bahwa 

paparan diazinon mempengaruhi integritas struktural dan fungsional hati. Proses degeneratif yang 

terjadi melibatkan gangguan metabolisme seluler. Dampak ini juga diamati pada berbagai model 

toksisitas hati lainnya (Elpira et al., 2025). 

Penelitian lain menunjukkan bahwa paparan zat toksik dapat memicu perubahan serupa pada 

parameter enzim hati. Misalnya, peningkatan SGPT ditemukan pada model induksi bahan kimia 

hepatotoksik lainnya. Hal ini memperkuat bahwa SGPT merupakan indikator yang sensitif terhadap 

cedera hati. Konsistensi temuan ini meningkatkan reliabilitas hasil penelitian (Nadhifah et al., 2025). 

Selain itu, variasi respons antar kelompok perlakuan mencerminkan adanya perbedaan tingkat 

kerusakan jaringan. Hal ini dapat dipengaruhi oleh dosis, durasi paparan, dan kondisi fisiologis hewan 

uji. Faktor-faktor tersebut berperan dalam menentukan derajat kerusakan hepatosit. Interaksi kompleks 

ini menunjukkan bahwa toksisitas bersifat multifaktorial (Harahap, 2024). 

Analisis lebih lanjut menunjukkan bahwa peningkatan SGPT tidak hanya dipengaruhi oleh 

kerusakan sel, tetapi juga oleh kapasitas regeneratif hati. Hati memiliki kemampuan regenerasi yang 

tinggi, namun paparan toksik berulang dapat menghambat proses tersebut. Akumulasi kerusakan akan 

memperburuk fungsi organ. Kondisi ini sering dikaitkan dengan perkembangan penyakit hati kronis 

(Price & Wilson, 1984). 

Hasil uji post hoc memberikan gambaran rinci mengenai distribusi efek diazinon terhadap 

masing-masing kelompok perlakuan. Analisis ini memperkuat interpretasi bahwa peningkatan SGPT 

terjadi secara signifikan pada setiap tingkat dosis. Hubungan dosis-respons yang konsisten 
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menunjukkan validitas hasil penelitian. Pendekatan ini juga memberikan kontribusi penting dalam 

memahami mekanisme toksisitas pestisida terhadap hati (Sudarmo, 2007). 

 

KESIMPULAN 

Paparan pestisida diazinon secara oral menunjukkan hubungan kausal yang kuat terhadap 

peningkatan kadar SGPT pada mencit jantan sebagai indikator disfungsi hepatoseluler. Peningkatan 

kadar enzim tersebut mencerminkan terjadinya kerusakan membran hepatosit akibat stres oksidatif dan 

gangguan metabolisme sel yang dipicu oleh sifat toksik diazinon. Analisis statistik menunjukkan 

adanya perbedaan bermakna antar kelompok perlakuan, yang mengindikasikan bahwa variasi dosis 

berkontribusi terhadap derajat keparahan kerusakan hati. Temuan ini menegaskan bahwa diazinon 

memiliki potensi hepatotoksik yang signifikan bahkan pada dosis relatif rendah, sehingga implikasinya 

penting dalam evaluasi risiko paparan pestisida terhadap kesehatan. 
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