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BAB |

PENDAHULUAN

|.I Latar Belakang

Kemajuan teknologi informasi membawa dampak terhadap perubahan
gaya hidup masyarakat, termasuk perubahan pola konsumsi makanan yang lebih
banyak mengkonsumsi jenis makanan cepat saji, makanan kemasan dan awetan
yang belakangan ini semakin banyak dijual dipasar tradisional dan swalayan.
Penggunaan bahan tambahan makan banyak sekali digunakan seperti senyawa L-
asam glutamat yang digunakan dalam bentuk garamnya yaitu Monosodium
Glutamat ( MSG ) (Tranggono et al.,1989 ). Berbagai merk dagang MSG telah
dikenal di masyarakat secara luas seperti Ajinomoto, Vetsin, Micin, Sasa, Miwon
dan sebagainya (Donatus 1990 ; Maun 1998 ).

Pada tahun 1995 Frank melaporkan akibat pemberian MSG timbul suatu
gejala yang dikenal dengan “Sindroma Restoran Cina” yang memperlihatkan
gejala-gejala sakit antara lain rasa panas, rasa tertusuk-tusuk pada wajah dan leher,
dada sesak, bercak pada kulit.

Menurut Fahim et al., 1999 MSG menyebabkan penurunan kandungan
histamin yang berarti dalam sistem saraf pusat. MSG menyebabkan kerusakan
pada otak (Olney et al., 1970 ). MSG menyebabkan terjadinya obesitas dan
gangguan pertumbuhan serta perkembangan tubuh pada tikus neonatal. Selain itu
beberapa peneliti lain mengatakan bahwa MSG dapat menyebabkan gangguan
endokrinal melalui mekanisme hipotalamus-hipofisis (Airoldi, 1980, Donham,

1990).



Menurut penelitian Camihort et al., 2004 MSG dapat merusak nukleus
arkuata di hipotalamus dan dapat menyebabkan penurunan densitsas, volume,
ukuran serta sekresi kortikotropin, thyrotropin FSH dan LH gonadotopin.

Gangguan hormonal dapat menyebabkan gangguan dalam proses
perkembangan dan pembentukan sel benih (ovum) melalui proses oogenesis.
Oogenesis ini terjadi didalam ovarium melalui tahapan-tahapan tertentu dan
dikendalikan oleh hormonal, terutama hormon gonadotropin Folicle Stimulating
Hormone (FSH) dan Luteinizing Hormone (LH). FSH berfungsi untuk
merangsang perkembangan folikel di dalam ovarium sampai terjadi ovulasi, dan
LH juga berperan dalam perkembangan korpus luteum, sedangkan LTH berfungsi
untuk mempertahankan dan merangsang korpus luteum untuk menghasilkan
hormon progesteron ( Ganong, 2001 ).

Secara normal GnRH disekresi dalam pulsasi yang episodik. Hal ini
penting bagi sekresi normal FSH dan LH (Ganong, 2001). Pada penelitian dapat
ditunjukkan bahwa perubahan sekresi FSH dan LH memerlukan pengeluaran
GnRH secara pulsatil dengan frekuensi amplitudo dalam batas kritis. Hal ini telah
dibuktikan dengan penelitian pada kera yang diberi 1 mikrogram GnRH/menit
untuk setiap jamnya (1 pulsasi/jam) menghasilkan konsentrasi GnRH dalam darah
portal manusia £ 2 mikrogram/ml. Kenaikan frekuensi pulsasi GnRH menjadi 2
dan 5 pulsasi/jam akan menghentikan sekresi gonadotropin. Sekresi gonadotropin
juga akan turun bila dosis GnRH dinaikkan (Speroff, 1994).

Fungsi gonadal axis dapat berubah di bawah kondisi tertentu seperti
stresor fisik, bahan kimia, dan psikologis. stresor ini dapat menyebabkan

terjadinya ketidakseimbangan pada Hipotalamus-hipofisis-ovarian axis.



Ketidakseimbangan sistem reproduksi yang ditimbulkan dapat berupa
gangguan atau supresi ovulasi. Gangguan reproduksi yang terjadi dapat berupa
gangguan menstruasi yang meliputi keterlambatan menarche, fase luteal yang
singkat dan tidak adekuat, bahkan terjadi amenorrhea sekunder. Hal ini dapat
menyebabkan terjadinya infertil yang reversibel (Arsyad, 2007).

Dua hormon gonadotropin FSH (Follicle-stimulating hormone) dan LH
(Luteinizing hormone) disekresikan oleh hipofisis anterior, melalui stimulasi
Gonadotropin Releasing Hormone (GnRH) dari hipotalamus (Ganong, 2001).
Hormon gonadotropin ini juga menggiatkan pertumbuhan praovulasi dan sekresi
estrogen dan progesteron, yang memiliki mekanisme umpan balik terhadap
hipotalamus (Turner, Bagnara, 1976). Dari kerja fisiologis endokrinal inilah
diduga bahwa MSG dapat menimbulkan kerusakan pada sistem dan organ
reproduksi.

Secara umum MSG mampu menghambat kinerja FSH, sehingga aktivitas
folikel primordial menjadi folikel primer juga ikut terhambat. Akibatnya pada
tikus yang diberi MSG, jumlah folikel primer cenderung turun dibandingkan
kontrol meskipun tidak secara signifikan.. Hal ini terjadi karena MSG dapat
menyebabkan gangguan hormonal pada tikus. lon glutamat dalam sirkulasi portal
akan mempengaruhi hipotalamus dalam memproduksi GnRH (Gonadotrophin-
releasing hormone) yang selanjutnya akan mengganggu hipofisis anterior dalam
memproduksi FSH dan LH. (Burkitt , 1995).

Gangguan hormonal akibat pengaruh MSG pada tikus putih menyebabkan
proses perkembangan folikel tidak berjalan dengan normal, sehingga sebagian

besar folikel menjadi atretik ( Megawati, 2005 ).



Selain itu beberapa peneliti mengatakan bahwa Monosodium Glutamat
(MSG) dapat menyebabkan gangguan endokrin melalui mekanisme hipotalamus-
hipofisis, dengan konsumsi MSG yang diberikan dapat mempengaruhi mekanisme
Poros Hipotalamus-Hipofise-Ovarium. Luteinizng Hormone (LH), Foallicle
Simulating Hormone (FSH), LH menurun mengakibatkan ovulasi terganggu,
perkembangan korpus luteum menurun terjadi gangguan produksi hormon
progesteron , FSH menurun dapat menghambat perkembangan folikel dalam
ovarium dan atresia ovarium yang mengakibatkan gangguan pada produksi
hormon estrogen (Donham et al., 1990 ).

Menurut hasil penelitian yang telah dilakukan oleh Nizamudin 1993
dilaporkan bahwa pengaruh pemberian MSG peroral terhadap spermatogenesis
dan kesuburan tikus putih jantan dewasa, dengan dosis 2400, 4800 dan 9600
mg/kgbb/hari selama 49 hari, menimbulkan efek pengurangan diameter tubulus
semniferus dan menyebabkan gangguan spermatogenesis sesuai dengan besarnya
dosis MSG yang diberikan.

Penelitian terhadap anak mencit umur 5 hari yang induknya diberi MSG
per oral selama gestasi dengan dosis 2400 mg/kg berat badan, 4800 mg/kg berat
badan, dan 9600 mg/kg berat badan, ternyata pada dosis 4800 mg/kg berat badan
terjadi kerusakan pada sel neuron hipotalamus berupa edema sel disertai piknotik
inti. Sedangkan pada dosis 9600 mg/kg berat badan terjadi kerusakan berat pada
sel neuron hipotalamus berupa edema sel dan piknotik inti (Sekawan , 1995).

Penelitian lain dilakukan pada anak mencit jantan dan betina yang baru
dilahirkan dengan melakukan penyuntikan subkutan dari hari ke-2 sampai hari ke-

11, dengan dosis berangsur-angsur meningkat, dari 2,2 sampai 4,2 mg/kg berat



badan. Ternyata setelah dewasa, bila mencit jantan dikawinkan dengan mencit
betina yang diberi MSG, maka jumlah kehamilan dan jumlah anak berkurang
secara bermakna pada mencit betina yang diberi MSG. Pada mencit betina dan
mencit jantan yang diberi MSG, terjadi pengurangan berat kelenjar endokrin,
yaitu pada kelenjar hipofisis, tiroid, ovarium, dan testis. Setelah dewasa, pada
mencit betina yang diberi MSG terjadi kelambatan kanalisasi vagina dan
mempunyai siklus estrus yang lebih panjang daripada kontrol. Setelah dewasa,
pada mencit jantan yang diberi MSG didapatkan tanda-tanda fertilitas menurun,
misalnya berkurangnya berat testis, hipofisis, dan underscended testis ( Trentini,

Botticelli 1990).

Jurnal Nutritional Sciences tahun 2000 melaporkan, kadar asam glutamat
dalam darah manusia mulai meningkat setelah konsumsi MSG 30 mg/kg berat
badan/hari, yang berarti sudah mulai melampaui kemampuan metabolisme tubuh.
Bila masih dalam batas terkendali, peningkatan kadar ini akan menurun kembali
ke kadar normal atau seperti kadar semula dalam 3 jam, berarti rata-rata dalam
sehari dibatasi penambahan maksimal 2,5 - 3,5 g MSG (berat badan 50 - 70 kg),
dan tidak boleh dalam dosis tinggi sekaligus. Sementara, satu sendok teh rata-rata
berisi 4 - 6 gram MSG ( Walker, 2000 ).

Berdasarkan hal-hal diatas maka peneliti tertarik untuk meneliti pengaruh
pemberian MSG secara terus menerus selama satu siklus estrus dengan
menggunakan hewan coba. Adapun hewan coba yang digunakan adalah mencit
(Mus Musculus). Hal ini didasari karena hewan coba ini mudah didapat, harga
relatif murah, pemeliharaan tidak terlalu sulit, biaya perawatan murah dan mencit

juga dapat digunakan untuk mewakili mamalia termasuk manusia.



Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui pengaruh pemberian
monosodium glutamat terhadap kadar hormon FSH dan LH mencit betina (Mus

musculus) Starin Jepang.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang diatas, maka peneliti ingin mengetahui
a. Apakah pemberian Monosodium Glutamt berpengaruh terhadap kadar
FSH mencit betina (Mus Musculus).
b. Apakah pemberian Monosodium Glutamat (MSG) berpengaruh terhadap

kadar LH mencit betina (Mus Musculus).

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Untuk mengetahui pengaruh pemberian Monosodium Glutamate terhadap
kadar hormon FSH dan LH mencit (Mus musculus) betina.
1.3.2 Tujuan Khusus
a. Mengetahui pengaruh pemberian Monosodium Glutamae terhadap
kadar hormon FSH mencit ( Mus musculus ) betina.
b. Mengetahui pengaruh pemberian Monosodium Glutamat  terhadap

kadar hormon LH ( Mus musculus) betina.



BAB VII

KESIMPULAN DAN SARAN

6.1. Kesimpulan
Dari hasil penelitian dengan pemberian MSG pada mencit (mus musculus)

betina strain Jepang 0,96 mg/gr BB, 1,44 mg/gr BB, 1,92 mg/gr BB, dan 2,4

mg/gr BB selama 20 hari yang diberikan peroral, dapat disimpulkan sebagai

berikut :

1. Pemberian MSG 0,96 mg/gr BB belum memberikan pengaruh penurunan
kadar FSH secara bermakna, tetapi pemberian MSG 1,44 mg/gr BB, 1,92
mg/gr BB dan 2,4 mg/gr BB memberikan pengaruh penurunan kadar FSH
mencit (mus musculus) betina secara signifikan.

2. Pemberian MSG 0,96 mg/gr BB, 1,44 mg/gr BB, 1,92 mg/gr BB, mg dan 2,4
mg/gr BB menurunkan kadar LH mencit (mus musculus) betina walaupun

tidak signifikan.

6.2. Saran
Berdasarkan kesimpulan di atas maka di sarankan:
Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut tentang pengaruh pemberian MSG
terhadap kadar Estrogen dan Progesteron sehingga dapat di lihat pengaruh lebih

lanjut terhadap proses oogenesis.
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