PENGARUH LAMA STRES DAN DIET ATHEROGENIK TERHADAP
PEMBENTUKAN FOAM CELL PADA ARTERI KORONER JANTUNG
TIKUS PUTIH ( Ratus norvegicus galur Sprague Dawley) JANTAN

SKRIPSI

Oleh :

NOOR LIANTI MEGASARI
NIM : 05520019

JURUSAN BIOLOGI
FAKULTAS SAINS DAN TEKNOLOGI
UNIVERSITAS ISLAM NEGERI (UIN)

MAULANA MALIK IBRAHIM MALANG
2009



PENGARUH LAMA STRES DAN DIET ATHEROGENIK TERHADAP
PEMBENTUKAN FOAM CELL PADA ARTERI KORONER JANTUNG
TIKUS PUTIH ( Ratus norvegicus galur Sprague Dawley) JANTAN

SKRIPSI

Diajukan Kepada :
Universitas Islam Negeri (UIN) Maulana Malik Ibrahim Malang
Untuk Memenuhi Salah Satu Persyaratan Dalam
Memperoleh Gelar Sarjana Sains (S.Si)

Oleh :

NOOR LIANTI MEGASARI
NIM : 05520019

JURUSAN BIOLOGI
FAKULTAS SAINS DAN TEKNOLOGI
UNIVERSITAS ISLAM NEGERI (UIN)

MAULANA MALIK IBRAHIM MALANG
2009



SURAT PERNYATAAN
ORISINILITAS PENELITIAN

Saya yang betanda tangan di bawah ini :

Nama : Noor Lianti Megasari

NIM : 05520019

Fakultas/Jurusan : Sains dan Teknologi /Biologi

Judul Penelitian : Pengaruh Lama Stress dan DiegrAgenik Terhadap

Pembentukan Foam Cell Pada Arteri Koroner Jantung
Tikus Putih Rattus norvegicuggalur Sprague Dawley)
Jantan
Menyatakan dengan sebenar-benarnya bahwa hasilitipgneaya ini
tidak terdapat unsur penjiplakan karya penelititau&arya ilmiah yang pernah
dilakukan atau dibuat oleh orang lain, kecuali yaagara tertulis dikutip dalam
naskah ini dan disebutkan dalam sumber kutiparddétar pustaka.
Apabila ternyata hasil penelitian ini terbukti tepait unsur-unsur jiplakan,
maka saya bersedia untuk mempertanggung jawablata diproses sesuai

peraturan yang berlaku.

Malang, 17 Oktober 2009
Yang Membuat Pernyataan

Noor Lianti Megasari
NIM. 05520019



PENGARUH LAMA STRES DAN DIET ATHEROGENIK TERHADAP
PEMBENTUKAN FOAM CELL PADA ARTERI KORONER JANTUNG
TIKUS PUTIH ( Ratus norvegicus galur Sprague Dawley) JANTAN

SKRIPSI

Oleh:

NOOR LIANTI MEGASARI
NIM. 05520019

Telah Disetujui oleh:

Pembimbing | Pembimbing Il
Dra. Retno Susilowati, M.Si Ahmad Barizi, M.A
NIP. 1967113 199402 2 001 NIP. 19731212 199804 1 001

Tanggal, 10 Oktober 2009
Mengetahui
Ketua Jurusan Biologi

Dr. Eko Budi Minarno, M.Pd
NIP. 19630114 199903 1 003




LEMBAR PENGESAHAN

PENGARUH LAMA STRES DAN DIET ATHEROGENIK TERHADAP
PEMBENTUKAN FOAM CELL PADA ARTERI KORONER JANTUNG
TIKUS PUTIH ( Ratus norvegicus galur Sprague Dawley) JANTAN

SKRIPSI

Oleh:

NOOR LIANTI MEGASARI
NIM. 05520019

Telah Dipertahankan Di depan Dewan Penguji Skripstdan
Dinyatakan Diterima Sebagai Salah Satu Persyaratan
Untuk Memperoleh Gelar Sarjana Sains (S.Si)

Tanggal, Oktober 2009
Susunan Dewan Penguiji Tanda Tangan

1. Penguji Utama : Kiptiyah, M.Si (
NIP. 19731005 200212 2 003

2. Ketua : Dr. drh. Bayyinatul M, M.Si  (
NIP. 19710919 200003 2 001

3. Sekretaris : Dra. Retno Susilowati, M.Si  (
NIP. 1967113 199402 2 001

4. Anggota : Ahmad Barizi, MA (
NIP. 19731212 199804 1 001

Mengetahui dan Mengesahkan
Ketua Jurusan Biologi

Dr. Eko Budi Minarno, M.Pd
NIP. 19630114 199903 1 003




PERSEMBAHAN

%Eu dedikasikan tulisan ini Egjsmﬂz
ﬁumﬂz, %ya/famfa dan adikku tercinta.



MOTTO

/’/—.\\\/.’/‘515}"//(?%’“}; ,3//,}/1‘/3}; )
(D) o el SN ] 158,03 N5 197815 |l

Makan dan minumlah tetapi jangan berlebih-lebih&asungguhnya Allah tidak
menyukai orang-orang yang berlebih-lebing@.S. Al-A'raf 17:31)

“ AKAL YANG SEHAT TERDAPAT PADA JIWA YANG SEHAT”



KATA PENGANTAR

Alhamdulillah, puji syukur kehadirat lllahi Robbagg telah memberikan

anugerah nikmat, taufik serta hidayah-Nya sehirgkggosi ini dapat diselesaikan

dengan baik dan sesuai harapan.

Shalawat serta salam senantiasa tercurahkan kepadada Rosul

Muhammad saw yang telah membimbing umatnya dan njekikan indahnya

jalan kehidupan yaitu islam.

Penulis menyadari bahwa usaha penyelesaian sknipsdak dapat berjalan

dengan baik tanpa adanya bantuan, dukungan, arsdésda bimbingan dari

berbagai pihak Oleh karena itu penulis dengan sgpdmati mengucapkan

terimakasih sebesar-besarnya kepada yang terhormat

1.

Prof. Dr. H. Imam suprayogo selaku Rektor UIN MaaldValik Ibrahim
Malang

Prof. Dr. Sutiman Bambang sumitro, SU. D.Sc sel@lakan Fakultas
Sains dan Teknologi UIN Maulana Malik Ibrahim Magan

Dr. Eko Budi Minarno, M.Pd selaku Ketua Jurusani®&jo UIN Maulana
Malik Ibrahim Malang

Dra. Retno Susilowati, M.Si selaku dosen pembimbyang telah
membimbing, mengarahkan dan memotivasi dalam mesyuskripsi ini.
Ahmad barizii, MA selaku dosen pembimbing agama yae@h
membimbing, mengarahkan dan memotivasi dalam mesyuskripsi ini.
Segenap dosen Jurusan Biologi Fakultas Sains damologi UIN
Maulana Malik Ibrahim Malang

Seluruh teman-teman Biologi , terkhusus angkatddb 20as support dan
kerjasamanya selama studi

Bapak Masyhuri dan Bapak Tatok selaku satpam yarembantu
penelitian kami pada malam hari

Bapak Yid selaku teknisi pembuatan preparat



10.Ayahanda dan Ibunda tercinta yang selalu sabar eveashkan,
memotivasi dan mendukung baik secara moril, nihtean spiritual,
sehingga penulisan tugas akhir ini dapat tersddasai
Kami menyadari bahwa skripsi ini masih jauh dasdmpurnaan. Oleh karena
itu saran dan krittk yang membangun selalu kami apleain untuk
menyempurnakan skripsi ini menjadi semakin baikn&ga tugas akhir ini dapat

bermanfaat dan menambah khasanah ilmu pengetatunam.

Malang, 17 Oktober 2009

Penulis



DAFTAR ISI

KATA PENGANTAR e
DAFTAR ISI el
DAFTAR TABEL .o, v
DAFTAR GAMBAR Vi
DAFTAR LAMPIRAN Vii

BAB | PENDAHULUAN

1.1 LatarBelakang .c..oooooiiiiiiii 1
1.2 Rumusan Masalah ... ... 4
L8 TUJUAN i e e 4
1.4 HIPOtESIS oo e e e e e 5
1.5 Manfaat penelitian  ................cocii . B
1.€ Batasanmasalah ...

BAB Il KAJIAN PUSTAKA
2.1 ALErOSKIEIOSIS oottt it e e 7
2.1.1 Proses aterosklerosis  .....o.cooiiiiiii 8
2.1.2 Patogenesis Aterosklerosis  ...........ccciiiiiinnn 13
2.2 Dietaterogenik ..o, 15D
2.2.1 Kolesterol ..o 15
2.2.2 Biosintesis Kolesterol — ..........c.coovciiiiiiiiiiiee 17
2.2.5 Hiperkolesterolemia  .........cooooiiiiiiii 19
P PP PP g% 2C
2.3.1 Stres Psikologis — ....ocooeiiiiiiii e, 21
2.3.2 Stres Oksidatif  .....c.ooiiiiiii 22
2.4 JANTUNG oottt e e e e e e e e 26
2.4. 1 AMBIT o 27
2.5 TIKuS Putih .o . 28
BAB Ill METODE PENELITIAN
3.1 Rancangan Penelitian ..., 32
3.1.1 Jenis Penelitian  .....ccoiiiiiiiiiiiiii 32
3.1.z Teknik PengambilanData ...................cocieveeeen.. 32
3.2 Tempat dan Waktu Penelitian..................ccocoiiiiiiin . 34
3.3 Materi Penelitian  .........cooiiiiii i 35
3.3.1 Hewan Percobaan .............c.oeiviiiiiiiiiiic i, 35
3.3.2 Kandang percobaan ............coiiiiiiiiiiiiieeeee .35
3.3.3 Estimasi Besar Sampel ... 35

n
[#8]

3.4 Instrumen Penelitian ... 36
341 Alat e 36
342 Bahan 36

3.5 Prosedur Kerja ...c.ooouii i e 38
3.5.1 Persiapan Penelitian .............cccoeieiiiiii i eenn. 38



3.5.2 Pembagian Kelompok Perlakuan
3.5.3 Paparan Stress Psikologis

3.5.2 Pembuatan bahan Diet ...

3.5.¢  Pengambilan Sampel darah
3.5.7 Pemeriksaan Profil Lemak .............ccoooiiiiin,
3.5.& PemeriksaaPembentukan Sel Busa

3.5.9 Caramenghitungselbusa ..............ccooiiiiiiii L

3.5.10 Analisis Data .....c.ccoviiiiiiiii
3.6 Diagram alur Penelitian ...t

BAB IV HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Pengaruh dieAtherogenik Terhadap Profil Lipid ..................
4.1.1 PengarulDiet Atherogenik Terhadap Kolesterol Total ...
4.1.z PengarulDiet Atherogenik Terhadap Trigliserida ......

4.2 Pengaruh diet Atherogenik Terhadap Pembentukan E&m.......

BAB V PENUTUP
5.1 Kesimpulan
5.2 Saran
DAFTAR PUSTAKA

LAMPIRAN-LAMPIRAN

.38
...39

3¢
4C
4C
42
44
45
46

47
47
52
56

59

. 59

60

64



Tabel 2.1
Tabel 3.1
Tabel 3.2
Tabel 3.3
Tabel 4.1
Tabel 4.2
Tabel 4.3
Tabel 4.4
Tabel 4.5
Tabel 4.6
Tabel 4.7
Tabel 4.8
Tabel 4.9
Tabel 4.10
Tabel 4.11
Tabel 4.12
Tabel 4.13
Tabel 4.14

DAFTAR TABEL

Data Biologis Tikus

Uji Kolesterol total serum darah tikus......................
Uji Trigliserida serum darah tikus

Hasil Penghitungan jumlah foam cell .....................
Hasil Uji Kolesterol Total Serum Daramihggu  .........
Analisis Ragam ANAVA Kolesterol Total.................
Notasi BNT 5% untuk Pakan 4 minggu

Hasil Uji Kolesterol Total Serum DaramBiggu  ........
Analisis Ragam ANAVA Kolesterol Total.................
Notasi BNT 5% Pakan 8 minggu  ...........ccooieinnens
Hasil uji trigliserida ...,
Analisis Ragam Trigliserida  ...............ccoiviiieen...
Notasi BNT 5% Pakan 8 minggu  ............cccevienen
Hasil Uji Trigliserida 8 minggu ~ .......ccevnviviiniennes
Analisi Ragam Uji Trigliserida — ..........cccceeviiiini,
Hasil Perhitungan Foam Cell  ..................oooll ..
Ringkasan ANAVA terhadap pembentukamfoell
Ringkasan Hasil Uji BNT 5% terhadap pemtbbkan foam

cell ... 00U\ o> NV L.

57



Gambar 2.1
Gambar 2.2
Gambar 2.3
Gambar 2.4
Gambar 2.5
Gambar 2.6
Gambar 3.1
Gambar 3.2
Gambar 3.3
Gambar 3.4
Gambar 3.5

DAFTAR GAMBAR

Foam cell yang terbentuk akibat penuapplkaque ......
ALErOSKIEIOSIS ...vviii it
Atherogenesis

Skema Proses aterogenesis ..........ccooeeevviiiiiiiiiinnn.
Pembuluh Darah (Arteri) Koroner

Dinding Arteri yang terdiri dari tiggpisan — .................
Diagram Alur Pemeriksaan kadar kolelster@al ..........
Diagram Alur Pemeriksaan Trigliserida...................
Diagram Alur Pengecatan Arteri dengdme@diO .......
Diagram Alur Pengecatan Arteri dengan HE............

Diagram Alur Penelitian .............cooociiiiiinnnn.

Vi

211

14
25
27
28
41



Lampiran 1.
Lampiran 2.
Lampiran 3.

Lampiran 4.

Lampiran 5

Lampiran 6.

DAFTAR LAMPIRAN

Analisa Data Uji kolesterol Total serdarah tikus putih ...

Analisa Data Uji Trigliserida serumalatikus putih .......
Analisa Data Pengamatan jumlah Foarh Cel..............

Pengamatan Histologi Foam cell Artesr¢her Jantung
TIKUS PUtIN ..
Alat-alat yang dipergunakan dalam péaeli ................

Bahan yang dipergunakan dalam penelitia................

vii



ABSTRAK

Megasari, Noor Lianti. 200engaruh Lama Stres dan Diet Atherogenik
Terhadap Pembentukan Foam Cell Pada Arteri Koroner jantung
Tikus Putih (Rattus norvegicugalur Sprague DawlgyJantan. Skripsi.
Jurusan Biologi Fakultas sains dan Teknologi Ursitas Islam Negeri
Maulana Malik Ibrahim Malang. Pembimbing: Dra Re8wsilowati, M.Si
dan Ahmad Barizi, MA.

Kata Kunci: Stres, Diet Atherogenik, Foam Cell, Arteri Korodantung

Penyakit Jantung KoronelCéronary Heart Diseagemerupakan silent
killer yang ditimbulkan beberapa penyebabnya yaittess dan peningkatan kadar
kolesterol di dalam darah. Stres dapat meningkatkergsi system otonom
terutama system simpatis yang akan berpengarubdaphkerja jantung. Kadar
kolesterol dalam darah yang meningkat, dapat mebatdan aterosklerosis.
Aterosklerosis adalah suatu bentuk gumpalan yargapat pada lapisan intima
dan subendotel umumnya terjadi di arteri muskuleuran besar dan sedang.
Gumpalan yang disebut plakl&éque atau kerak terdiri dari foam cell atau sel
busa, pada proses perkembangannya dapat menyemjuiisapenampang arteri.
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengasties dan diet atherogenik
terhadap perkembangan foam cell tikus pufih @orvegicusgalur Sprague
Dawley).

Penelitian ini dilaksanakan di Laboratorium Bioldghiversitas Islam
Negeri (UIN) Maulana Malik Ibrahim Malang Penelitiaini bersifat
eksperimental menggunakan Rancangan Acak Lengk#t)(Rengan model
percobaan faktorial. Perlakuan yang diberikan ddadtres dengan paparan
predator dan diet atherogenik (hiperkolesterol) ggemakan lemak hewani dari
butter. Penghitungan kadar kolesterol total dagliserida serum darah dilakukan
di Laboratorium Biologi Universitas Islam Negeri Mana Malik Ibrahim
Malang dan Laboratorium Klinik Universitas BrawigMalang. Uji Beda Nyata
terkecil (BNT)5% dilakukan jika terdapat perbedagata.

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa, pemberiaapgran stress
predator tidak berpengaruh terhadap profil lipich geerkembangan foam cell
dengan F hitung < F table 5%. Pemberian diet agfeavi& (tinggi kolesterol)
berpengaruh terhadap kolesterol total serum dakak putih R. norvegicuk (4
minggu dan 8 minggu), dengan F hitung > F tabel ¥#éu 18,43 > 5,12.
Pemberian diet atherogenik dengan perlakuan hipestayol berpengaruh pada
trigliserida 4 minggu dengan hasil 5,29 > 5,12 dasrpengaruh terhadap
perkembangan foam cell 8 minggu dengan F hitung tablel 5% yaitu 9,22 >
5,12. Perlakuan pakan terbaik terhadap peningkaikasterol total serum darah
terlihat pada perlakuan pakan dengan diet hipeskadel yaitu 4 minggu dan 8
minggu.

viii



BAB |

PENDAHULUAN

1.1Latar Belakang

Al-Qur'anul Karim membangun fondasi bagi seluruhuldan aturan yang
telah ditetapkan Allah secara fitrah untuk segehamba-Nya, makhluk-Nya,
sunnah-sunnah Kauniyah-Nya dan ilmu-ilmu alam depedokteran, farmasi,
kimia dan biologi. llmu-ilmu fitrah yang menjadi mentun manusia dalam
berfikir dan bersikap (Mahran, 2006: 193). Allahemberikan kenikmatan
kepada manusia agar manusia tetap eksis untukadathikepadaNya tanpa harus
berlebih-lebihan dalam mengelola ataupun memardaatla. Sebagaimana yang
difirmankan Allah di dalam Al-Qur’an :

PR NP RTINS B B S e ¥
@) o el C Y ] 15808 N 1507005 [ 5le=)
Artinya: makan dan minumlah tetapi jangan berlel@hihan. Sesungguhnya
Allah tidak menyukai orang-orang yang berlebih-fem( Q.S. Al-A'raf
17:31)

Ayat tersebut menjelaskan katavdlatusrifu ” yang berarti jangan
berlebih-lebihan. Allah mengisyaratkan kepada makhhidup khususnya
manusia untuk tidak berlebih-lebihan hingga melampgstas dan khususnya
terkait dengan makanan dan minuman yang dikonsal@ksimanusia. Tanpa kita
sadari, makanan dan minuman dapat menjadi sumbgaki¢ jika mengkonsumsi
dengan jumlah berlebih.

Penyakit Jantung KoronelCéronary Heart Diseagemerupakan silent

kiler nomor satu bukan hanya di Negara maju tetpyga di kelompok



masyarakat tertentu di Negara yang sedang berkembBRenyakit yang
ditimbulkan oleh salah satu penyebabnya yaitu, qkatan kadar kolesterol di
dalam darah (Djohan, 2004). Berbagai himpunan prafebidang kesehatan dan
gizi selama decade terakhir ini gencar mengeluagdgaran kepada masyarakat
untuk mengurangi konsumsi lemak dan kolesterol agdrindar dari penyakit
jantung koroner (Gragt al, 2003 ).

Menurut Dachriyanugt al (2007), peningkatan kadar kolesterol dalam
darah merupakan penyebab utama terjadinya aterosideAterosklerosis adalah
suatu bentuk ateriosklerosis yang terdapat padsalapintima dan umumnya
terjadi di arteri muskuler ukuran besar dan seddhenurut Price (2005), bila
aterosklerosis terjadi pada pembuluh darah yanguumeRke jantung dapa
menyebabkan penyakit jantung koroner.

Stres dan factor emosional merupakan factor reskg cukup mendapat
perhatian terhadap resiko PJK, disamping faktoggimya kadar kolesterol di
dalam darah. Beberapa factor emosional yang bengamudengan PJK, depresi
merupakan factor terpenting. Hal ini dikarenakaelais banyak orang yang
menderita penyakit depresi, 1 dari 5 orang denmamyakit jantung ternyata
menderita depresi mayorm@jor depression Depresi mayor ini dapat
mengakibatkan tingginya tekanan darah karena 1 3lawang dengan depresi
mayor menderita infark miokardial selama 1 tahuari@an, 2003).

Patofisiologis depresi dan kecemassan dalam mehkabapenyakit
jantung koroner, menyebutkan bahwa baik depresipomakecemasan dapat

meningkatkan fungsi sistem otonom, terutama sisteimpatis. Serangan



kecemasan akut dapat meningkatkan kadar katekoladam menyebabkan
“sympathetic dischare Peningkatan fungsi sistem simpatis ini dapat
menyebabkan vasospasme koroner sehingga terjadnigkmiokardial dan timbul
nyeri angina (nyeri pada bagian dada) yang akarimimikan serangan jantung
(heart attach (Djohan, 2004).

Serangan jantung yang terjadi secara mendadak muddkan bahwa arteri
penderita telah diserang secara perlahan-lahan péetyakit kardiovaskuler
kronis yang dikenal sebagaterosklerosis Selama perjalanan penyakit ini,
gumpalan yang disebut plakléque atau kerak berkembang dari penimbunan
foam cell pada bagian dalam dinding arteri (lapisahendotel), sehingga plak
tersebut akan menyempitkan luas penampang antseiiet (Arsana, 2007).

Plak akan terbentuk pada tempat dimana lapisanpaiols suatu arteri
menebal secara abnormal, dan akan diinfiltrasi @ehgan ikat berserat dengan
lipid seperti kolesterol. Pada beberapa kasus, gkah mengeras oleh endapan
kalsium dan menjadi sejenis aterosklerosis, atdéihlemum dikenal sebagai
pengerasan arteri. Embolus akan lebih besar kenmanghya terjebak dan
tersangkut dalam sebuah pembuluh yang telah mengp&nyempitan oleh plak.
Selain itu, plak merupakan tempat dimana pembenttia@mbus sering terjadi.
Arteri yang sehat mempunyai lapisan dalam yang suliapisan arteri yang
menjadi kasar karena aterosklerosis mengakibatldiresa atau penempelan
sesama trombosit yang memicu proses pennggumpalam gCampbell, 2004:

57).



Berdasarkan fakta yang ada dan didukung denganjukepada sumber
literature yang ada, penelitian mengenai pengamitalstres dan diet atherogenik
terhadap pembentukan foam cell pada jantung perlakukan untuk

membuktikan pengaruhnya terhadap terjadinya atblerosis.

1.2Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang yang telah dipaparkemmdskan masalah
sebagai berikut :

1. Apakah ada pengaruh lama stres dan diet atherogémikadap
pembentukarfoam cell pada arterkoroner jantung tikus putihR@atus
norvegicugyalur Sprague Dawley) ?

2. Apakah ada pengaruh lama stres dan diet atherogghi&dap profil lipid

padatikus putih Ratus norvegicugalur Sprague Dawley)?

1.3Tujuan
Tujuan dilakukan penelitian ini adalah :

1. Mengetahui pengaruh lama stres dan diet atherogeeithadap
pembentukan foam cell pada arteri koroner jantung tikus putiRatus
norvegicugyalur Sprague Dawley)

2. Mengetahui pengaruh lama stres dan diet atheroderhadap profil lipid

pada tikus putihRatus norvegicugalur Sprague Dawley)



1.4 Hipotesis
Hipotesis pada penelitian ini adalah :

1. Ada pengaruh lama stres dan diet atherogenik taphaembentukan
foam cellpada arteri koroner jantung tikus putRafus norvegicugalur
Sprague Dawley).

2. Ada pengaruh lama stres dan diet atherogenik taghadofil lipid pada

tikus putih Ratus norvegicugalur Sprague Dawley)

1.5Manfaat
Manfaat penelitian ini adalah :
1. Memberikan informasi kepada masyarakat untuk menjagnsumsi
kolesterol atau lemak yang memiliki pengaruh tedmakisehatan tubuh.
2. Memberikan informasi kepada masyarakat untuk menjeandisi stres
yang memiliki pengaruh terhadap kesehatan tubuh.

3. Dapat dipergunakan sebagai dasar pengembangatitipersglanjutnya.

1.6Batasan Masalah
Batasan masalah dalam penelitian ini adalah sebagéit :
1. Hewan coba yang dipergunakan dalam penelitiandalad tikus putihR.
norvegicugyalur Sprague Dawley) dengan berat badan 2000-350 g
2. Parameter pengamatan untuk profil lipid adalah dtel®l total dan

trigliserida serum darah tikus putiR.( norvegicugalur Sprague Dawley)



3. Parameter pengamatan foam cell pada arteri kortikas putih R.
norvegicusgalur Sprague Dawley) pada preparat histology adatekat

perkembangan foam cell dengan menghitung jumlahnya



BAB Il

KAJIAN PUSTAKA

2.1 Aterosklerosis

Allah swt berfirman di dalam Al-qur'an yang berbuny

- 2 22

z
Fa=s 7, 2002 g 9{.‘ . a1 X "B T sl 27 (%o 7 2872 S % 8
Q%ygjwalg’l)mfulfmwbﬁibh?b%&‘ r.%&))l.o./»b&!

Artinya : Maka makanlah yang halal lagi baik daezki yang Telah diberikan
Allah kepadamu; dan syukurilah nikmat Allah, jikanku Hanya kepada-
Nya saja menyembdkp.S An-Nahl 16:114)

Pada ayat 114 surat An-Nahl memberikan himbauamadap manusia
untuk memakan makanan yang halal dan baik. Kaa&" pada kalimat thoyyiba
memiliki makna yang luas, baik dalam makna syatat juga kesehatan. Pada
surat Al-A’raf ayat 31 telah diterangkan bagaimé&ita mengatur pola makan dan
minum untuk tidak berlebih-lebihan, karena makam&pat menjadi sumber
pennyakit di dalam tubuh. Secara syariat, pembag@kanan dan minuman yaitu
1/3 isi perut untuk makanan, 1/3 untuk minuman #&huntuk nafas (Oksigen).
Hal tersebut sinergis dengan kebutuhan makananrasekasehatan yang
memerlukan keseimbangan ketiga unsur (makanan,mainwan oksigen) dalam
mencukupi kebutuhan proses metabolisme tubuh.

Perkembangan jaman dan teknologi dapat mempengayaya hidup
masyarakat, terhadap pola konsumsi makanan. Pemfggtya hidup masyarakat
inilah yang mendasari mengapa kesehatan itu semaddial harganya. Konsumsi

makanan yang memiliki kadar kolesterol tinggi sema#timinati. Kolesterol

7



dibutuhkan di dalam tubuh dalam jumlah yang cukjifa kolesterol terlalu

banyak dalam tubuh maka akan menimbulkan penumpikdesterol dalam

darah dan mengakibatkan penyumbatan aliran darda pambuluh darah yang
dikenal dengan istilahterosklerosis

Arteriosklerosis, suatu istilah umum untuk penebatdan pengerasan
dinding arterial, yang menyebabkan mayoritas keanatematian di Amerika
Serikat dan kebanyakan masyarakat Barat. Salahtipatarteriosklerosis adalah
atherosklerosisPenyakit arteri-arteri besar yang mendasari kebaryaenyakit
arteri koroner, anurisma aortic dan penyakit aateekstremitas-ekstremitas
bawah dan juga memainkan peranan besar dalam perseiebrovaskuler.
Aterosklerosis merupakan penyebab kematian jaulngahtas di Amerika
Serikat, baik di atas maupun di bawah umur 65 (Thb880).

Sargowo (2003) menjelaskan bahwa, atherosklerokigodngkan dengan
gangguan relaksasi endothelium yang dipengarubptigein densitas rendah dan
mungkinkan menjadi determinan utama fenomena amxaRarteri koronaria yang
diisolasi lipoprotein densitas rendah dan teroksjdaecara selektif dapat

menghambat relaksasi endothelium-dependent tertsetaonin.

2.1.1 Proses Aterosklerosis

Proses aterosklerosis diawali pada masa kanak-kdaakmanifes secara
klinis pada usia menengah dan lanjut. Proses fotadma mengenai arteri-arteri
berukuran sedang, yaitu arteri koronaria, karobasilar, vertebral, iliaka,

femoralis, dan sebagainya. Arteri-arteri yang hesaperti aorta biasanya



mengalami aneurisma sebagai penyulit. Pada umuimgd yang sering terkena
adalah arteri koronaria (Pratanu, 1995).
1) Bentuk lesi pada aterosklerosis
Pratanu (1995) menjelaskan bahwa, proses aterosldeterbentuk dalam
intima arteri. Ateroma yang tumbuh cukup besar akamonjol ke dalam lumen
arteri akan menyebabkan stenosis pada arteri tdrsebalam fase
pertumbuhannya, lesi-lesi Aterosklerosis dibagi jaein
a) Fatty streak
Lesi ini berukuran makroskopik berbentuk bercak dberwarna
kekuningan. Lesi juga dapat tumbuh pada masa klama&k. Lesi pada
fatty streak terdiri dari sel-sel yang disebnam cells Sel-sel ini ialah sel-
sel otot polos dan makrofag yang mengandung ligediytama dalam

bentuk ester cholesterol (Pratanu, 1995).

~ Arterial
wall

Gambar 2.1: Foam sel yang terbentuk akibat penumpukan plague
(Durrington, 2002)
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b) Fibrous plaque
Lesi ini berwarna keputihan dan sudah menonjol &lard lumen arteri.
Fibrous plaqueberisi sejumlah besar sel-sel otot polos dan magrgang
berisi cholesterol dan ester cholesterol, di saqpaningan kolagen dan
jaringan fibrotik, proteoglikan, serta timbunanidiglalam sel-sel jaringan
ikat. Fibrous plaquebiasanya mempunydibrous capyang terdiri dari
otot-otot polos dan sel-sel kotagen. Di bagian Wmarous plaque
terdapat daerah nekrosis dan timbunan ester chodégPratanu, 1995).
c) Complicated lesion
Lesi ini merupakan bentuk lanjut dari ateroma, ydisgrtai kalsifikasi,
nekrosis, trombosis, dan ulserasi. Dengan membgsateroma, dinding
arteri menjadi lemah (Pratanu, 1995).
2) Sel-sel yang terlibat dalam proses aterosklerasi
Sel-sel yang terlibat langsung dalam proses atknasis ialah:
a) Sel-sel otot polos
Sel-sel otot polos merupakan unsur penting dalambpatukan ateroma.
Sel-sel ini berasal dari media dan berproliferasdklam intima. Sel-sel ini
mempunyai sifat mitogenik dan proliferatif, yaisifat menumpuk lipid
sehingga terbentutoam cells Sifat-sifat sel ini dipengaruhi oleh stimuli
dari luar yang melalui reseptor-reseptor khususamya terhadap LDL,
insulin, faktor-faktor pertumbuhan (misalnya PDGF PfateletDerived

Growth Facto).
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Gambar 2.2: Aterosklerosis (a) artery normal dan (b) artgapg tertutup oleh
plak (Saladin, 2004)

b) Endotel
Endotel arteri merupakan lapisdrarrier dan pelindung utama dinding
pembuluh darah terhadap segala pengaruh buruktgamgma berasal dari
darah. Sifat pelindung ini antara lain dimiliki rakli sifat anti-trombogenik,
membentuk prostaglandin PGI2, adanya lapisan hgpanengeluarkan
plasminogen, mengeluarkaangiotensin converting enzym@DGF, dan
sebagainya. Suatinjury terhadap endotel akan menyebabkan macam-

macam mekanisme yang memacu aterogenesis (Praggh),
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c) Makrofag

Sel-sel makrofag berasal dari monosit dan pereddsaah yang menetap
dalam intima, berfungsi sebagai pembersih terhdmpmla asing. Dalam
pembersihan lipid, sel-sel ini menimbun lipid daremadi foam cells
Makrofag merupakan penggerak awal dan ateroskirtsiutama dengan
sekresi macam-macam faktor pertumbuhan, antara lain

1) PDGF, yang memacu mitosis pada sel-sel otot paadibdroblast.

2) Interleukin-1, mitogenik untuk fibroblast.

3) Fibroblast Growth Factor (FGFE)mitogenik untuk endotel.

4) Epidermal Growth Factor (EGEF)memacu pertumbuhan sel-sel
epitel.

5) Transforming Growth Factor beta (TGF betd)ersama dengan
faktor-faktorpertumbuhan yang lain memacu proligerael-sel
dalam berbagai jaringan.

d) Trombosit

Trombosit sangat penting untuk terjadinya trombosishingga sangat
berperan dalam aterogenesis terutama pada steolopticated lesion

Trombositjuga penting dalam proses aterogenesenkadapat mensekresi
faktor-faktor pertumbuhan seperti yang dikeluarl@deh makrofag, bila

trombosit mengalami agregasi (Pratanu, 1995)
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2.1.2 Patogenesis Atherosklerosis

Menurut Pratanu (1995), patogenesis Ateroskletestiapat dua macam :

1) Response-to-injury hypothesis
Endotel berperan penting dalam hal ini yaitu sebdgarier dan
pelindung dinding arteri. Bila terjadinjury terhadap endotel, maka
kerusakan fungsi endotel menyebabkan terpacunyagateesis.

2) Monoclonal hypothesisdalam hipotesis ini diduga bahwa asal mula
ateroma ialah adanya satu set otot polos yang rt@ngaroliferasi
seperti halnya neoplasma.

Menurut Sargowo (2003), terdapat tiga fungsi utadzai sel endotel
pembuluh darah.Pertama, endotel sebagai barier jaringan subendotel teyhad
growth factor dan platelet sehingga agregasi trombosit dapaanudat dan
permukaan luminal pembuluh darah tetap “licin”. @&eryang kedua yaitu,
endotel sebagai tempat metabolisme bahan terteamtig yda dalam sirkulasi
misalnya melaluconverting enzinyang ada dalam sel endotel, angiotensin | yang
ada di dalam sirkulasi dapat diubah menjadi peptatey tidak aktif. Selain itu,
norepinephrine dab-Hydroxy tryptaminyang diuptakeoleh sel endotel diubah
menjadi metabolit inaktif oleh enzim monoamine dksie darcthecol-o-methyl
transferase.

Fungsi ketiga adalah fungsi sintesis, stimuldg&land atau agonis pada
reseptor tertentu di permukaan luminal endotel ak&aluarkan berbagai bahan
seperti endhotelium derived hyperpolarizing facto(EDRF) yang juga

diidentikkan dengan NOendhotelium derived hyperpolarizing fact(EDRF),
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endotheliu derivedcontracting facto(EDCF) dan prostacyclin (PG 12).
Pengeluaran dari bahan tersebut ke dalam sirkudksin mempengaruhi
komponen darah terutama trombosit sedangkan peargeluya ke subendotel dan
otot polos akan menyebabkan pengaturan tonus paemdatrah (Sargowo, 2003).
Stres dalam integrasinya dengan aterosklerosigidaial ini dijelaskan
bahwa stres dapat merangsang hypothalamus daniseipaftuk meningkatkan
sekresi hormon kontrainsulin (aktifitas simpatisnmgkat). Akibat meningkatnya

hormon stres tersebut sehingga tekanan darah nkeniithomas, 1995).

| Circulating LDL
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Gambar 2.3: Atherogenesis (Durrington, 2002)
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Pengaruh yang ditimbulkan dari tekanan darah tinggrsebut
menimbulkan gaya regang otot pada arteri menjadihleaktif, sehingga
memungkinkan untuk merusak arteri tersebut. Lapisadotel dengan posisi
kencang pada awalnya, akan mengendur, dalam keddaais arteri tersebut
akan robek. Robeknya lapisan endotel, akan menkabukerusakan yang
berulang-ulang sehingga terjadi siklus peradanganjmbunan sel darah putih
dan trombosit, serta pembentukan bekuan. Setiapbtre yang terbentuk dapat

terlepas dari arteri sehingga terjadi embolus didrahilir (Corwing, 1997).

2.2 Diet Atherogenik
2.2.1 Kolesterol

Kolesterol adalah salah satu lemak tubuh yang bedathm bentuk bebas
dan ester dengan asam lemak. Lemak yang dimakain tas kolesterol lemak
jenuh dan lemak tidak jenuh. Karbohidrat dan letea&ebut di dalam tubuh akan
diproses menjadi suatu senyawa yang disebut &eetiizim A. Bahan ini akan
membentuk beberapa zat penting seperti asam lemigliserida, fosfolipid dan
kolesterol, sehingga bila tubuh terlalu banyak asumakanan yakni melebihi
kebutuhan maka jumlah trigliserida dan kolestet@nameningkat (Dalimartha,
2001).

Menurut Muchtadiet al, (1993), kolesterol dibawa oleh darah dalam
bentuk terikat dalam lipoprotein plasma. Lipoprotpiasma meliputi :
1. Kilomikron
Pada jenis lipoprotein ini kandungan lemaknya tindgnsitas rendah

komposisi trigliserida tinggi, dan membawa sedigitein. Kilomikron
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dibentuk dari triasilgliserol, kolesterol, protelan berbagai lipid yang berasal
dari makanan yang masuk usus halus. Pada peredatamikron,
triasilgliserol dihidrolisis oleh enzim lipoproteiipase menghasilkan residu
yang kaya kolesterol disebut sisa kilomikron ddradia ke hati.

2. Very Low Desity LipoproteifWLDL)

VLDL merupakan senyawa lipoprotein yang berat jeyds sangat
rendah. Jenis lipoprotein ini memiliki kandungapidi tinggi. Kira-kira 20%
kolesterol terbuat dari lemadndogenugli hati. Di dalam tubuh senyawa ini
difungsikan sebagai pengangkut trigliserida darii k@ seluruh jaringan
tubuh. Wirahadikusuma (1985), menjelaskan bahwalkotesterol yang tidak
diekskresikan dalam empedu akan bersatu dengan \ddblingga menjadi
LDL . Dengan bantuan enzim lipoprotein lipase, VLDBiubah menjadi IDL
dan selanjutnya menjadi LDL.

3. Low Density LipoproteiLDL)

LDL merupakan senyawa lipoprotein yang berat jerasmendah.
Lipoprotein ini membawa lemak dan mengandung keftettyang sangat
tinggi, dibuat dari lemak endogenus di hati. LDL diiperlukan tubuh untuk
mengangkut kolesterol dari hati ke seluruh jaringavuh. LDL berinteraksi
dengan reseptor pada membran sel membentuk komblBksreseptor.
Kompleks LDL-reseptor masuk ke dalam sel malaloisps yang khas, yaitu
dengan pengangkutan aktif atau dengan endositosis.

LDL merupakan kolesterol jahat karena memiliki sitterogenik

(mudah melekat pada dinding bagian dalam pembulmdhddan mengurangi
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pembentukan reseptor LDL). Hal ini akan menyebaltkesjadinya kenaikan

kadar kolesterol-LDL. Kelebihan kolesterol dalammpeluh darah akan

dikembalikan oleh HDL ke hati dan mengeluarkannyaséma empedu

(Heslet, 1996).

4. Intermediate density lipoproteifiDL) merupakan lipoprotein berdensitas
antara (LDL dan HDL).

5. High density lipoproteitHDL)

HDL merupakan senyawa lipoprotein yang berat jef@ginggi. HDL
membawa lemak total rendah, protein tinggi, damaillari lemak endogenus
di hati. Kandungan kolesterol HDL lebih rendah dabL dan fungsinya
sebagai pembuangan kolesterol maka HDL ini serisgbdit kolesterol baik.
HDL ini digunakan untuk mengangkut kolesterol beitlan dari seluruh
jaringan tubuh untuk dibawa ke hati. HDL merupakpoprotein pembersih
kelebihan kolesterol dalam jaringan. Ketika kad@LHdalam darah cukup
tinggi, terjadinya proses pengendapan lemak paddirdj pembuluh darah
pun dapat dicegah. Kolesterol yang diangkut ke hatutama berupa
kolesterol yang akan dimanfaatkan sebagai bahan paknbuatan empedu
dan hormon. Kandungan HDL dikatakan rendah jikeakgrdari 35 mg%

pada pria dan kurang dari 42 mg% pada wanita (Multkt al, 1993).

2.2.2 Biosintesis Kolesterol
Kolesterol di dalam tubuh manusia merupakan precun®rmon seks,
hormon korteks adrenal, vitamin D dan garam empBéamping itu, kolesterol

juga merupakan konstituen membran sel, maka kehenadolesterol dalam
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tubuh sangat penting tetapi bila kadarnya terlalggi dapat membahayakan
kesehatan. Kolesterol yang ada dalam tubuh mabes#sal dari makanan sehari-
hari (eksogenik) dan hasilsintesis oleh tubuh (gadik) (Guyton, 1987).

Kolesterol eksogenik berasal dari bahan makanaw Yemkalori tinggi
dan mengandung asam lemak jenuh. Kolesterol endogésintesis oleh organ
tubuh khususnya oleh hati hingga mencapai lebih 5@# dari total kolesterol
endogenik. Kadar kolesterol dalam darah dipengamieh banyak faktor
diantaranya vyaitu: usia, jenis kelamin, genetiky daya hidup. Kolesterol yang
dikonsumsi akan dibawa oleh darah dalam bentukpiigein bersama-sama
dengan trigliserida, fosfolipida dan asam lemakalsgiikanta, 2003).

Sel-sel tubuh memerlukan kolesterol untuk perturabuban kolesterol
tersebut diperoleh dari LDL melalui reseptor yaeglapat pada permukaan sel.
Walaupun demikian jumlah kolesterol yang dapatrdis®leh sel terbatas. Untuk
mencegah penyerapan kolesterol lebih banyak, sehsegurangi pembentukan
reseptor LDL. Apabila kadar kolesterol dalam daratik dengan pesat dapat
meningkatkan kemungkinan terjadinya arterioskler¢@iikanta, 2003).

Bila kolesterol dalam LDL sudah teroksidasi (mLDlohaka akan
diinternalisasi oleh makrofag, melalui reseptor gyguamlahnya tidak berkurang
dengan sendirinygdown regulatefl Dengan demikian berapapun banyaknya
mLDL semua akan diinternalisasi oleh makrofag sgdenterjadilah penimbunan
kolesterol yang sudah teroksidasi yang selanjutny@mbentuk foam cell

(Raharjo, 2006).
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Perubahan LDL menjadi mLDL karena adanya ketedibatdikal bebas
ataupun superoksida. Penelitian lebih lanjut markkgn bahwa mLDL yang
dihasilkan secarm vitro ternyata mengandung senyawa yang merupakan produk
oksidasi kolesterol dalam jumlah yang tinggi. BiddDL yang dihasilkan secara
in vivo juga mengandung produk oksidasi kolesterol dalamigh tinggi, maka
kehadiran kolesterol oksida dapat digunakan untekjetaskan mengapa mLDL
bersifat lebih sitotoksik dari pada LDL biasa. Dmgang itu mLDL juga memiliki
kemampuan kemotaktik yang lebih besar dari pada bidlsa. Salah satu sifat
penting dari mLDL adalah kemampuannya untuk menariosit. Melekatnya
beberapa monosit, pada lapisan endhotelium pemhkdduhh akan membentuk

plak (Raharjo, 2006).

2.2.3 Hiperkolesterolemia

Konsentrasi kolesterol tinggi dalam darah atau rkiesterolemia
merupakan salah satu penyebab penyakit jantungn&ord<olesterol adalah
produk khas hasil metabolisme hewan seperti kutghg, daging, hati, dan otak.
Semua jaringan yang mengandung sel-sel berinti mamgnsintesis kolesterol.
Kolesterol merupakan prekursor semua steroid, sekertikosteroid, hormon
seks, asam empedu, dan vitamin D. Kolesterol @inddubuh diproduksi dalam
jumlah yang diperlukan. Hiperkolesterolemia terjgjtha kadar kolesterol
melebihi batas normal. Hiperkolesterolemia dapatrkdrabang menjadi
aterosklerosis pada pembuluh arteri, berupa penyamppembuluh darah,

terutama di jantung, otak, ginjal, dan mata (Hargjsih, 2006).
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Pada otak, aterosklerosis menyebabkan stroke, gkalanpada jantung
menyebabkan penyakit jantung koroner. Hiperkolestenia dapat terjadi karena
bobot badan, usia, kurang olah raga, stres emdsigaagguan metabolisme,
kelainan genetik, serta diet tinggi kolesterol desam lemak jenuh (Kasim,
2006).

Kasim (2006) menambahkan bahwa, mengkonsumsi makgaag kaya
kolesterol dan asam lemak jenuh dapat menekan peuokasm reseptor Low
Density Lipoprotein (LDL), sehingga meningkatkanmjah kolesterol yang
beredar di dalam darah. Karena lovastatin dapatndigan sebagai obat untuk
pasien yang menderita resiko tinggi serangan jantsaebagai akibat dari

hiperkolesterolemia.

2.3 Stres
Stres merupakan sebuah terminologi yang sangat lgropdalam

percakapan sehari-hari. Stres adalah salah satpattamerubahan sosial dan
akibat dari suatu proses modernisasi yang biasahijati oleh kemajuan
teknologi, perubahan tatanan hidup serta kompatitr individu yang semakin
berat. Pada awal tahun 1950-an para ahli periladmnpelajari hubungan perilaku
dengan sistem kekebalan tubuh yang sangat komgieksalah satu isu menarik
adalah hubungan antara stres psikososial (stresta [ngkungan kerja) dengan
sindrom dispepsia. Akhir-akhir ini berkembang péizel tentang hubungan
antara perilaku, kerja saraf, fungsi endokrin dauariitas (Gintings, 1999).

Dampak stres secara fisik dapat mengganggu honseostsiologis

seseorang. Tingginya tingkat stres berdampak padzabai gangguan kesehatan
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misalnya depresi, insomnia, penyakit jantung, gaaggkulit, sakit kepala, dan
gangguan saluran pencernaan (Medical Editorial,5R0B8eseimbangan yang
telah tersurat dalam firman Allah surat Al-Mulk &apenting untuk diperhatikan
untuk mencegah penyakit-penyakit yang tidak dilikgm Karena kesehatan

sanget dibutuhkan agar tetap dapat beribadah seeksimal kepada Allah swt.

2.3.1 Stres Psikologis

Psikologi kesehatan erat kaitannya dengan efek ghtngbulkan berupa
gejala-gejala fisik pada tubuh. Gangguan psikdfigiis seperti sakit kepala,
hipertensi dan gastritis ditandai dengan perubahsik yang nyata serta
diperburuk oleh factor-faktor psikologis. Gangguesikofisiologis juga diartikan
dengan gangguan psikosomatik. Secara bidogiadiartikan dengantubuh hal
ini mengindikasikan adanya hubungan antara ganggqskologis terhadap
gangguan pada tubuh yang akan ditimbulkan (Daviz06).

Stres psikologis merupakan akibat yang ditimbulklani beberapa factor
baik dari lingkungan ataupun dari dalam individtsébut. Stres disebabkan oleh
beberapa stresor, baik stresor psikologis maupresat fisik. Stresor adalah
segala kejadian dan situasi yang membutuhkan peanbsingkah laku dan
adaptasi yang berbeda dari keadaan biasanya (Cl&#88). Stresor menurut
Wiramihardja (2005) merupakaradjustive demandatau tuntutan untuk
menyesuaikan diri. Stresor psikologis hanya beiofiamasi yang disampaikan
ke otak tanpa ada kontak fisik secara langsung fuduidn.

Stresor psikologis dapat menyebabkan terjadinyes gpsikologis. Stresor

psikologis ialah segala masalah yang menyebabkambalean kimiawi di dalam
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tubuh. Jika tidak dapat mengatasinya dengan baikatd menyebabkan efek
negatif baik pada kesehatan fisik maupun kesehatental. Stres psikologis
bersumber kepada keadaan frustasi, konflik, tekdoekaman) atau krisis yang
diketahui dapat berpengaruh terhadap sistem intwrht(Maramis, 1986).

Stresor fisik, merupakan stresor yang berpengaantysung terhadap
tubuh, dalam hal ini dapat berupa tuntutan korldigkungan eksternal maupun
internal fisiologis dari tubuh individu (Claris, 98). Stresor fisik meliputi panas,
dingin, radiasi ion, senyawa kimiawi, racun, agitrik (Wilken, 2005). Meskipun
stresor fisik bukan merupakan ancaman terhadamligphn dan kesehatan, akan
tetapi ketidaknyamanan dan kebingungan dapat mabkebn perubahan emosi
yang akhirnya dapat mengganggu fungsi otak dan redsupk kondisi stres

(Claris, 1998).

2.3.2 Stres Oksidatif

Stres oksidatif merupakan gangguan keseimbangamaamtoduksi oksidan
dan antioksidan sepergactive oxygen speci¢ROS); seperti anion superoksida,
radikal hidroksil, hidrogen peroksida 4{Bh), radikal nitrit oksida dan
periksonitrit (ONOO). Ketidakseimbangan antioksiddan oksidan ini, dapat
menyebabkan oksidasi makromolekul yang melipupidl|i karbohidrat, asam
amino, protein dan DNA, yang diikuti dengan kerwsalselular dan jaringan.
Reaktivitas oksigen mempunyai peranan penting, neaigksigen tersebut yang
melandasi kekuatan merusadeétruction adalah radikal bebas tersebut. Seperti
diketahui, oksigen terpapar luas di lingkungan rsgd tubuh manusia akan

mengonsumsi sekitar 250 gram oksigen setiap haii jDmlah tersebut hanya
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sekitar 3 - 5% dikonversi menjadi anion perioksiin bahan reaktif lainnya
(Halliwell, 1998).

Makrofag pada lesi aterosklerotik memproduksi RG8upa Q secara
berlebihan, dan mampu menginduksi LDL oksidasiesStksidatif tersebut dapat
mempengaruhi aktivasi atau disfungsi endotel, sen@nginduksi ekspresi
molekul adesi (misalnya, VCAM 1) dan kemokin (migal, MCP 1), sehingga
memacu migrasi monosit. Secara In vitro, LDL oksidaenginduksi ekspresi
VCAM 1, kemudian berakumulasi ke dalam intima, sefan MCP 1
(kemoatraktan monosit) menginduksi migrasi monasisuk ke dalam intima.
Stres oksidatif juga menurunkan ekspresi eNOS, nggai mempromosi
pembentukan sel busa (Halliwell, 1998).

Oksidasi lipoprotein (oksidasi kolesterol LDL) mpakan suatu proses
biologi yang diduga terlibat dalam mekanisme prasesasi dan akselerasi lesi
pada arteri. Makrofag (neutrofil dan monosit aktierupakan mediator selular
utama yang bertanggung jawab terhadap proses skdigaprotein in vivo).
Oksidasi lipoprotein oleh neutrofil dan monosit matkg karena pengarah sel-sel
tersebut, baik in vivo maupun in vitro menghasillsjumlah besar ROS; seperti
anion superoksida yang dihasilkan melalui aktivitdesvoenzim Nicotinide
Adenine Dinucleotide PhosphatagADPH) oxidase, radikal hidroksil (NO)
dimana pembentukannya dikatalisis olgtducible Nitric Oxide (INOS) dan
mengepresikan berbagai mediator biokimia yang bafrli dalam oksidasi
lipoprotein seperti, myeloperoxidase (MPO) dan 15-lipoksgenase (LO).

Disamping sel-sel leukosit (fagosit), ROS dalam ppeluh darah yang mengalami
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lesi juga dapat berasal dari berbagai macam suyainer dihasilkan dari beberapa
macam mekanisme kunci pembentukan, interaksi dagradasi ROS
intravascular (Halliwell, 1998).

Beberapa ROS yang mempunyai peranan penting urisfikngsi endotel,
antara lain anion superoksida, hidrogen peroksida peroksinitrit. Berbagai
enzim juga terlibat untuk pembentukan anion supgdak di sitosol endotel
terutama NADPH oksidase yang merupakan proteirsim@mbran, dan berbagai
enzim sitosolik lainnya sepersiklooksigenase nitrit oksida sintase (NOS),
lipoksigenase dan sitokrom P-450 (Halliwell, 1998).

Reaksi transpor elektron di mitokondria dapat mgigamber pembentukan
superoksida. Melalui aktivitas Mangan-superoksigandstase (MmSOD) pada
mitokondria dan Cu / ZnSOD pada sitosol), supedzsinengalami konversi
menjadi hidrogen peroksida. Hidrogen peroksida gkftation peroksidase dan
thioredoksin peroksidase pada sitosol dan olendsgaliperoksisom selanjutnya
direduksi menjadi air. Makrofag dapat memproduksyaj anion superoksida
melalui aktivitas NADPH oksidase, kemudian mengalalismutasi oleh SOD
ekstraselular (Ec SOD) menjadi hidrogen peroksigazim myeloperoksidase
yang terdapat pada makrofag terlibat juga dalambeetukan radikal hipoklorida
(HOCI) yang lebih reaktif dari hidrogen peroksidia(liwell, 1998).

Pembentakan ROS dalam pembuluh darah sebagian diesalni dengan
reduksi satu elektron pada molekul oksigen untuknbentuk anion superoksida
yang pembentukannya semakin meningkat pada prasssslkderosis. Beberapa

sumber penghasil anion superoksided@am pembuluh vaskular antara lain sel-
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sel fagosit (monosit dan makrofag) yang berinfdirke dalam subendotel, sel
endotel vaskular, sel-sel otot polos vaskulaasEular smooth muscle cells

VSMC) dan fibroblas (Halliwell, 1998).
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Gambar 2.4 Skema proses Aterogenesis (Rambe, 2003)

Pada situasi tertentu ROS dalam vaskular dapat pigasilkan oleh
aktivitas xanthin oksidase(XO), NOS, sitokrom P-450 dan reaksi transpor
elektron pada mitokondria. Oksidasi kolesterol L&leh sel-sel endotel secara in
vitro dapat diatasi melalui over ekspresi SOD padhsel tersebut. Data ini
menunjukan anion peroksida dan produk hasil redksigan radikal tersebut)
mempunyai peranan dalam oksidasi LDL (Halliwell9gR

Anion superoksida yang keluar dari atau diprodwukduar sel-sel endotel

vaskular mengalami konversi dengan bantuan SODrasgdular (Ec SOD)
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menjadi hidrogen peroksida SE »(B$). Sedangkan anion superoksida yang
diproduksi di dalam sel endotel akan dikonversigdgenbantuan Cu/Zn SOD dan
Mn SOD menjadi hidrogen peroksida yang dapat lamgdwergerak menembus
membran sel. Hidrogen peroksida yang berada pasteasklular kemudian akan
dikonversi menjadi bentuk oksigen yang sangat reghitu asam hipoklorida
(HOCL), oleh enzim aktivitasnyeloperoksidasédalam sel-sel fagosit pada lesi
aterosklerosis pada manusia (Halliwell, 1998).

Secara in vivo asam hipoklorida terbukti merupakasidator penting
terhadap residu asam amino yang terdapat pada vhdlelesterol LDL. Secara
in vitro, asam hipoklorida dapat cepat melakukaorikhsi gugus apolipoprotein
pada molekul kolesterol LDL untuk menghasilkan plogroduk sekunder antara
lain senyawa kloramin yang dapat menginduksi pedakdipid. Modifikasi
kolesterol LDL dengan pengarah hipoklorida dapatnyababkan agregasi
kolesterol LDL dan menghasilkan partikel kolest&rbL yang cepat dikenali dan
ditangkap makrofag. Selain itu, myeloperoksidasengubah L-tirosin menjadi
radikal tyrosin yang dapat menginduksi peroksidigiel pada partikel LDL

(Halliwell, 1998).

2.4 Jantung

Jantung mamalia yang memiliki bilik sejumlah 4 egak di bawah tulang
dada persis (sternum). Jantung terutama terdii @tat jantung. Kedua atria
mempunyai dinding yang relative tipis dan berfungsebagai ruangan
penampungan bagi darah yang kembali ke jantunghdaya memompa darah

dalam jarak yang sangat dekat menuju ventrikel uuwa, 1998). Ventrikel
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mempunyai dinding yang lebih tebal dan jauh lebimatkjika dibandingkan
dengan atrium, khususnya ventrikel kiri yang hanesnompakan darah keluar ke

seluruh organ tubuh melalui sirkuit sistemik (Caelpt2004).
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Gambar 2.5: Pembuluh darah koroner (a) Bagian anterior @gjidn posterior
(Saladin, 2004)

2.4.1 Arteri

Arteri berperan dalam pengangkutan darah ke dadaimggn. Pembuluh
ini mengandung banyak serat elastis yang berfungsik mengimbangi tekanan
darah yang besar yang dipompakan oleh jantlingica intima bagian terdalam
yang dibina oleh jaringan endotel kemudian dibawahnerdapat jaringan
subendotel yang terdiri oleh serat elastis dantsai@ polos. Tunica media
tersususn oleh otot polos yang utama dan seratisel®ada bagian ini juga
ditemukan sedikit serat kolagen dan urat sarafidaapini sangat tebal sehingga

membuat pembuluh ini menjadi paddunica adventiatersususn utama oleh
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jaringan ikat berupa serat kolagen dan sedikittselesstis. Disini juga terdapat
vasa vasorum dan urat saraf yang bercabang dankkeagialam tunica media

(Yatim, 1996).

Internal Intima

elasuc lamina

Mecha

External
clastic lanmna

Adventilia

Gambar 2.6: Dinding artery yang terdiri dari tiga lapisartyaunica intima,
tunica media dan tunica adventia (Sunarto, 1995)

2.5 Tikus Putih

Allah swt berfirman dalam Al-Qur’'an yang berbunyi

P P P - € _ P

@5 o Je= Je dTo) LA 3% il Jo (gt

Artinya : Dan Allah Telah menciptakan semua jer@svan dari air, Maka
sebagian dari hewan itu ada yang berjalan di atasrutnya dan
sebagian berjalan dengan dua kaki sedang sebagiamg(lain) berjalan
dengan empat kaki. Allah menciptakan apa yang eikéaki-Nya,
Sesungguhnya Allah Maha Kuasa atas segala seqi@® An-Nuur
24:45)
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Rossidy (2008) menyatakan bahwa, keanekaragamatanbi yang
terdapat di muka bumi ini dapat menjadi isyarat asamda-tanda kebesaran Allah.
Pada surat an-Nuur ayat 45, dijelaskan berbagaamawewan yang memiliki
ciri-ciri tersendiri setiap jenis. Hal tersebut kierdari morfologi, fisiologi,
adaptasi sampai kepada manfaat dari masing-masimgrhtersebut.

Kita mengenal seperti ikan, belut dan udang seli@ysan yang hidupnya
di air. Allah sudah mengisyaratkan hal ini padaas#n-Nuur ayat 45 dengan
kata-kata tlabbatin min maihyang berarti hewan yang hidup di air. Allah juga
engisyaratkan dalam surat tersebut, binatang-bigatang berjalan dengan perut,
dengan dua kaki dan dengan empat kaki. Allah tidekyebutkan masing-masing
hewan di dalam Al-Quran karena allah mengisyamatkapada manusia untuk
berfikir dan bersyukur atas kebesaranNya.

Binatang yang berjalan dengan perut sebagaimammmtdhkan ular dan
cacing. Hewan yang berjalan dengan dua kaki did¢dwato oleh bangsa unggas
seperti burung dan ayam, sedangkan hewan yangldregi@ngan empat kaki
dicontohkan seperti sapi, kambing, kucinng, tikuenster dan mencit. Didalam
penelitian medis atau biologis, sering dipergunakawan coba seperti mencit,
tikus dan kelinci. Masing-masiing hewan tersebysadanwakili percobaan yang
selanjutnya hasil penelitian dapat dikonversikahadap manusia.

Tikus merupakan salah satu hewan coba yang dipakgm dalam
berbagai penelitian medis dan biologis. Karena Imenvamemiliki keistimewaan
tersendiri. Kusumawati (2004) menjelaskan, Tikus mifiki berat badan

mencapai 500 gram. Dengan ukuran tersesbut tikbi lenudah dipegang,
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dikendalikan atau dapat diambil darahnya dalam ahmklative besars. Organ-
organ tubuh tikus relative lebih besar sehinggaungmg penelitian yang terkait
dengan histologi organ-organ yang akan dipergunag&bagai subjek penelitian.

Tabel 2.1 Data Biologis Tikus

NO | Kriteria Jumlah
1 Betina (gram) 250-300
2 Lama hidup (tahun) 2,5-3
3 Temperatur tubuh Celcius
4 Kebutuhan air (ml/100g BB) 8-11
5 Kebutuhan makan (g/100g BB) 5
6 Pubertas (hari) 50-60
7 Lama kebuntingan 21-23
8 Tekanan Darah

Sitolik (mmHg)

Diastolik (mmHg
9 Frekuensi jantung (permenit) 330-480
10 | Frekuensi respirasi permenit 66-114
11 | Tidal volume (ml) 0,6-1,25
12 | Volume darah (ml) 0,6-1,25
13 | Pengambilan darah maksimum 5,5 ml/kg
14 | Jumlah eritrosit 7,2-9,6 x 16/l
15 | Kadar hemoglobi 15,6 g/d
16 | Pack Cell Volume (PCV) 46%
17 | Jumlah Leukosit 14 x 10/ul

Sumber : Kusumawati. 2004

Rosululloh saw bersabda :
O g i Uy i) (o Oon Acal iy ale A0 (La ) gy B SN 91 WA
ST Gl g s 13) g8 9 ik B 5 aal OB AL, i s L) Gl g da’y g 4 il
Artinya : Suatu kaum dari Bani Israil telah hilang lenyap pandiketahui sebab
apa yang dikerjakan dan tidak terlihat kecuali @al bentuk) tikus.
Tidaklah kamu lihat jika tikus itu diberi susu untaa tidak

meminumnya, tetapi jika diberi susu kambing ia memnya
(H.R. Bukhari dan Muslim).

Hadits tersebut menjelaskan keistimewaan tikusuyaiemiliki tingkat
palabilitas yang tinggi. Hal ini terlihat dari caikus membedakan susu unta dan

susu kambing, melalui lidahnya. Indra perasa yaegitb sensitive dan peka
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membuat tikus tidak sembarangan dalam memilih makataupun minuman
yang akan dikonsumsinya.

Tikus digemari untuk berbagai penelitian, karerkaugiberbeda dengan
hewan laboratorium lainnya yang tidak pernah mungsiain hal tersebut, tikus
tidak memiliki kelenjar empedu dan lambungnya mimitlua bagian yaitu
nonglandular dan glandular dan small intestine yaegliri dari duodenum
jejunum dan ileum. Selain ukurannya yang relatiesan, dan mudah dalam
perkembangannya, fetus tikus juga lebih besardidandingkan dengan mencit.
Kejadian malformasi lebih rendah dan relative tesigehadap berbagai macam
penyakit (Kusumawati, 2004).

Jenis tikus banyak diketahui, sebagaimana tikueyyeda disekitar kita
(tikus rumah) dan tikus laboratorium. Tikus rumatak pernah dipergunakan
dalam penelitian karena tikus ini memiliki karakteebas dan cenderung liar.
Dilihat dari konsumsi pakannya, tikus rumah lebisb&s memilih pakannya.
Dinamakan tikus laboratorium, karena tikus ini s@ridipergunakan di
laboratorium sebagai penelitian. Selain hal itinskomsi pakan tikus laboratorium
dikondisikan sesuai dengan jenisnya. Macam-macakus ti laboatorium
diantaranya dari strai Wistar dan galur Sprague |IPawKedua tikus ini sering

dipergunakan dalam aplikasi penelitian medis atalodps.
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METODE PENELITIAN

3.1 Rancangan Penelitian
3.1.1 Jenis Penelitian

Rancangan penelitian tentang stres dan diet ateeitogterhadap
perkembangan foam cell pada arteri koroner jantiag putih R. norvegicup
ini bersifat eksperimental. Rancangan eksperimegéalg digunakan adalah
Rancangan Acak lengkap dengan model percobaanritdctmtuk mengetahui
pengaruh stres dan diet atherogenik terhadap pbdegan fom cell pada arteri

koroner jantung tikus putitR( norvegicuks

3.1.2 Teknik Pengambilan Data

Data dalam penelitian ini meliputi kolesterol todaiminggu dan 8 minggu
serta trigliserida 4 minggu dan 8 minggu. Data difh dengan uji Kolesterol
total dan trigliserida pada serum darah tikus pkémudian dicantumkan dalam

tabel 3.1 dan tabel 3.2.

32
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Tabel 3.1 Uji Kolesterol Total Serum darah Tikuslékhggu dan 8 Minggu

PERLAKUAN ULANGAN
Predator |Pakan| 1 | 1 | m_[iv_ | 'OTAL | Raaraia
B
St (Stres) D,
B2
D>
B
Sh (Sehat) |22
B2
D,
TOTAL
Keterangan:
St : Stres dengan paparan pred
Sh Sehat tanpa paparan pred
B1: Pakan Biasa non hiperkolest¢ lama 4 mingg
B,: Pakan Biasa non hiperkolesterol lama 8 minggu
D;: Pakan Diet dengan hiperkolesterol lama 4 minggu
D,: Pakan Diet dengan hiperkolesterol lama 4 minggu
Tabel 3.2 Uiji trigliseri Serum darah Tikus 4 Mingdan 8 Minggu
PERLAKUAN ULANGAN
Predator |Pakan| 1 | 1 | m_[iv_ | 'OTAL | Raaraia
B
St (Stres) D,
B>
D>
B
Sh (Sehat) — 22
B2
D,
TOTAL
Keterangan:

St : Stres dengan paparan prec

Sh: Sehat tanpa paparan prec

B1: Pakan Biasa non hiperkolesterol lama 4 minggu
B,: Pakan Biasa non hiperkolesterol lama 8 minggu
D;: Pakan Diet dengan hiperkolesterol lama 4 minggu
D,: Pakan Diet dengan hiperkolesterol lama 4 minggu
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Data berikutnya yang diperlukan dalam penelit@radalah jumlah foam
cell pada arteri koroner jantung tikuR.(norvegicus pengamatan 8 minggu
setelah perlakuan. Hasil pengamatan jumlah foamsednjutnya dicantumkan

dalam tabel 3.3.

Tabel 3.3 Hasil penghitungan jumlah foam cellrkeroner jantung tikus putih

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | I m_ v | OTAL | Ratarata
B2
St (Stres) D,
Sh (Sehat) [—22
D2
TOTAL
Keterangan:

St : Stres dengan paparan predator

Sh: Sehat tanpa paparan predator

B,: Pakan Biasa non hiperkolesterol lama 8 minggu
D,: Pakan Diet dengan hiperkolesterol lama 4 minggu

3.2 Tempat dan Waktu

Penelitian ini dilaksanakan pada tanggal 04 Juinsd 19 September
2009. Lokasi pemeliharaan hewan coba, pembuataanpdiet hiperkolesterol,
perlakuan, uji kolesterol, uji trigliserida 4 minggan penghitungan jumlah foam
cell di laboratorium Biologi Universitas Islam Nepd€UIN) Maulana Malik
Ibrahim Malang. Sedangkan uji kolesterol total daigliserida 8 minggu

dilakukan di laboratorium klinik Universitas Braajja Malang.
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3.3 Materi Penelitian
3.3.1 Hewan Percobaan

Hewan percobaan yang digunakan dalam penelitiaadalah tikus putih
(R. norvegicus sebanyak 32 ekor. Tikus ini diperoleh dari UPPHni{
Pengembangan Hewan Percobaan) UGM Yogyakarta ddagana, umur 3-4

bulan, jenis kelamin jantan dengan berat badan3%80gram.

3.3.2 Kandang Percobaan

Kandang percobaan yang digunakan adalah kandamgkgnindividual
tikus yang berupa bak dari bahan plastic dengamank50x30x20 cth Kandang
tikus tersebut ditutup dengan kawat penutup. Masiaging kandang diberi

tempat pakan tikus dan botol air untuk pemelihatéars putih tersebut.

3.3.3 Estimasi Besar Sampel

Penelitian ini menggunakan 8 macam perlakuan, nakdah binatang
coba tikus Rattus norvegicu$ untuk masing-masing perlakuan dapat dicari
dengan rumus [(np-1)-(p-1416 dengan n = jumlah sampel tiap perlakuan, p =
jumlah perlakuan. Dari sejumlah sampel ini akarjidiengan level signifikasi
80%.

[(8Bn-1)-(8-1)]>16
(8n-1)-7>16
8n-1> 23
8n>24
n>3
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Berdasarkan rumus tersebut diperoleh jumlah bigataba untuk masing-
masing perlakuan adalah lebih dari sama dengaer&li#an ini menggunakan 4

binatang coba untuk masing-masing perlakuan sampel.

3.4 Instrumen Penelitian
3.4.1 Alat

Alat pembuatan pakan diet hiperkolesterol terdaii, mortar, timbangan
digital, pemanas, beaker glass, tempat pengaduigapek dan nampan. Alat
untuk menghitung Sel BusdgFoam Cell) diantaranya; alat bedah untuk
pengambilan arteri jantung, wadah tertutup untukypepanan organ, gelas
obyek danCover Slip. Alat dan Bahan Untuk Pengambilan Sampel Darah,
diantaranya; Spluit Disposible 5 ml (Stera), temgmnyimpanan sampel
(Ependorf 1,5 ml), Tabung reaksi, Pipet tetes, bjpkpet dan Tip, Stiker dan alat
tulis, Ependorf, Freezer -80 untuk penyimpanan serum dan organ. Alat untuk
Pemeriksaan Profil Lipid (Kolesterol total dan Tisgrida) diantaranya; Pipet
mikro, Sentrifuge, Waterbath suhu®87untuk inkubasi serum selama 5-15 menit,

Blood analyzer.

3.4.2 Bahan
Bahan-bahan yang dipergunakan dalam penelitizedigiah :
a. Konsentrat pakan ayam (Merk BR-2) produksi PT. J&amfeed
Indonesia, dengan komposisi hasil analisis olehgangdi (1995) yang
terinci sebagai berikut:

1. Energi metabolit (Kkal/ kg) : 3268,28
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2. Bahan kering (%) : 87,62
3. Serat kasar (%) 4,62
4. Protein (%) 19

5. Lemak (%) . 7,46
6. Abu (%) : 13,55
7. Kalsium /Ca (%) 1,09
8. Phospor /P (%) : 0,63

. Pure Dutch Buttermerk Wijsman Brand, dengan komposisi sebagai

berikut:
1. Lemak mentega (butterfat) : 82,0 % Min
2. Air (moisture) : 16 % Max

3. Padatan susu tanpa lemak (non-fat milk solids) % Ilax

4. Garam (salt) 1,1 % Approx

. Cholic Acid

. Bungkil kelapa

. Tepung jagung

Air secukupnya

. Kit dan bahan pemeriksaan kadar Kolesterol tot& $s)

. Kit dan bahan pemeriksaan Trigliserida (DiaSys)

Pengecatan Oil red O (Propilen glikol, Oil red Oaydr Hematoxylin,
Aquades, Air pencuci, dan Glatin jelly)

Pengecatan HEHaris Hematoxyling alkohol, amunium air, counter

staining)
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3.5 Prosedur Kerja
3.5.1 Persiapan Penelitian
a. Menyiapkan alat dan bahan penelitian
b. Menyiapkan Bahan diet, kandang, dan alat untuk pbaraan hewan
coba
c. Mengadaptasikan hewan coba dengan lingkungan labiona selama 2
minggu, pada ruangan bersuhu kamar (sekitar 22)2%bersiklus gelap

terang = 12 jam sebelum perlakuan dimulai.

3.5.2 Pembagian Kelompok Perlakuan
Tikus dibagi menjadi 6 kelompok, yaitu:

1. Kelompok | : tikus dengan paparan stres psikoldgis diberi diet
atherogenik (hiperkolesterol) selama 4 minggu (3{D

2. Kelompok Il : tikus dengan paparan stres psikolaigis diberi diet
non-hiperkolesterol selama 4 minggu (StBL1).

3. Kelompok IlI : tikus tanpa paparan stress preddéor diberi diet
aterogenik (hiperkolesterol) selama 4 minggu (ShDL1

4. Kelompok IV : tikus tanpa paparan stress predadordiberi diet
non-hiperkolesterol selama 4 minggu (ShBL1).

5. Kelompok V : tikus dengan paparan stres psikoldgis diberi diet
atherogenik (hiperkolesterol) selama 8 minggu [(3{D

6. Kelompok VI : tikus dengan paparan stres psikolaoigis diberi diet

non-hiperkolesterol selama 8 minggu (StBL1).
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7. Kelompok VII : tikus tanpa paparan stress preddgor diberi diet
aterogenik (hiperkolesterol) selama 8 minggu (ShpDL1
8. Kelompok VIII : tikus tanpa paparan stress preddtor diberi diet

non-hiperkolesterol selama 8 minggu (ShBL1).

3.5.3 Paparan Stres Psikologis

Perlakuan dilakukan dengan paparan predator kisglama 4 minggu dan
8 minggu. Dua kelompok tikus yang dipisahkan anfa&an Diet dan Pakan
Normal dengan jumlah masing-masing 4 ekor dimasukka dalam kandang
kucing ukuran (200 x 100 x 50)cm yang telah dibadasigan luas bagian kanan
dan kiri (50 x100 x 50)cm. Paparan dilakukan paddam hari selama 2 jam

selama 8 minggu.

3.5.4 Pembuatan Bahan Diet
Diet yang dipergunakan dalam penelitian ini adathét atherogenik

(hiperkolesterol). Kebutuhan pakan diet atherogemituk 16 ekor tikus (per ekor
5 gram) adalah sebagai berikut:

a. Jagung Kuning : 79,944 %

b. Pure Dutch Butter : 48 %

c. BR-2 17,416 %

d. Cholic Acid 10,48 %

e. Bungkil Kelapa 104,16 %
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Cara pembuatan pakan diet atherogenik adalah:

a. Menimbang semua bahan sesuai dengan kebutuhan

b. MemanaskaPure Dutch Buttesehigga menjadi minyak

c. Mencampurkan jagung kuning (lembut), BR-2, Cholad) dan Bungkil
kelapa (serbuk)

d. Menuang Pure Dutch Butteryang sudah berupa minyak ke dalam

campuran bahan dan aduk hingga rata.

3.5.6 Pengambilan Sampel Darah

Sampel darah diambil pada akhir percobaan dengarbyeuhan hewan
coba setelah dibius dengan kloroform 90 %. Pendamldiarah tikus dilakukan
dengan menggunakan spuit melalui aorta. Sampehddirmasukkan kedalam
tabung reaksi tanpa antikoagulan untuk mendapaskammnya. Tabung reaksi
yang berisi darah tanpa antikoagulan didiamkanns®l80 menit pada suhu
kamar. Kemudian disentrifuge dengan kecepatan 2000-rpm selama 15 menit.
Cairan bening (serum) di atas sel-sel darah yamganpal selanjutnya diambil
dengan mikropipet dan dimasukkan ke dalam tabungndgrf. Kemudian
dilakukan pengukuran kadar Kolesterol Total, Tsgfida, dan LDL-Kolesterol

dengan menggunakan reagen (kit).

3.5.7 Pemeriksaan Profil Lemak
Profil lemak yang diperiksa adalah kadar Kolestérotal, Trigliserida,
HDL-Kolesterol, dan LDL-Kolesterol. Kolesterol Totdan Trigliserida diperiksa

secara langsung menggunakan metode Blood Analyeegath kit komersial
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(DiaSys) sedangkan LDL-Kolesterol diperiksa sectadak langsung dengan
perhitungan matematis. Metode pemeriksaan profilale terdeskripsi sebagai

berikut sesuai keterangan dalam label kit pemeaikgBiaSys):

1mL Reagen Kolesterol T 10uL Sample

Inkubasi 37C, 10 menit

'

Blood Analyzer Absorbansi pada T 510nm

|

Hasil mg/dL

Gambar 3.1: Diagramalur pemeriksaan Kadar Kolesterol Total
Kadar kolesterol total diperiksa dengan blood azexiy. 510nm) setelah inkubasi

(10 menit suhu 3€) 1 mL reagen kolesterol dan 10uL sampel.

1mL Reagen Trigliserida T 10uL Sample

Inkubasi 37C, 10 menit

Blood Analyzer Absorbansi pada T 510nm

|

Hasil mg/dL

Gambar 3.2: Diagram alur pemeriksaan Kadar Trigliserida
Kadar trigliserida diperiksa dengan Blood Analy@eb10nm) setelah inkubasi

(10 menit suhu 3€) 1 mL reagen trigliserida dan 10puL sampel.
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3.5.8 Pemeriksaan pembentukan sel Buskbam Cell

Arteri jantung hewan coba diambil dan dipotong radnjpotongan
jaringan setebal 5um mengunakan mikrotom di RS ipady Malang. Potongan
kemudian ditempel pada kaca obyek dan disimpanrdalax preparat di almari
es suhu -IC sebelum dicat dengan Oil Red O dan HE. Diagram @éngecatan
jaringan arteri jantung disajikan pada gambar 3.3.

Bahan-bahan yang diperlukan untuk pengecatan dedgdted O adalah
sebagai berikut:

1. Propylene glycol 85%
Encerkan 85 mL propylene glycol 100% dalam 15 mkilBi Water/ aquadest
steril
2. Oil Red O 0,5%
Larutkan 0,5 gram Oil Red O (padat) ke dalam 100pmdpylene glycol 100%
3. Mayer Hematoxyline
Encerkan 50 pL Mayer Hematoxyline dalam 500 mL Wter/ Air biasa
4. Glatin jelly 10%
Larutkan 10 gram glatin (padat) ke dalam 100 mLil&iswater/ aquadest

steril sambil dipanaskan dalam air mendidih.



Preparat Arteri Fresh Frozen
Section

A

Teteskan propylene glycol 1009

v Inkubasi selama 15 menit
Teteskan Oil Red O 0,5

Inkubasi selama 1 jam

A\
Teteskan propylene glycol 85%

l Inkubasi 5 menit, lakukan 3x

Cuci dengan aquadest steri

Inkubasi 5 menit, lakukan 3x

Teteskan Mayer Hematoxylin

!

Cuci dengan Tab Water

t

l Inkubasi 5 menit, lakukan 3x

Kering, Anginkan

v

Tutup preparat dengan gelatin jelly 10P6
v

Pembacaan jumlah foam cell per 20x lapang pandang

Gambar 3.3: Diagram Alur Pengecatan Arteri dengan Oil Red O
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Preparat Arteri Parafin Blok

v

Haris haematoxyline 15 menif

dituang

Defrensiasi alkohol asan-10
celupan

i Cek apa inti sel sudah tampak

Amunium air 3-10 celupan

v

Counter staining (pewarnaan
pembanding) Eosin 15-20 detik

dituang

\ 4

dehidrasi (alkohol 95%, 2x2 menif)

v

Alkohol absolute 2x2 mer

v

Penjernihan (Xylol) 3x2 mer

keringkan
A

mounting = etilen, tutup cover slij

J

Gambar 3.4: Diagram Alur Pengecatan Arteri dengan HE

3.5.9 Cara Penghitungan Sel Busa Arteri

Preparat yang sudah diwarnai dengan Oil red O d&ndkberiksa di
bawah mikroskop cahaya pembesaran 100x untuk matideap kondisi arteri
yang jelas lapisannya. Penghitungan sel busa ditakdengan perbesaran 400x.
Pemeriksaan dalam lapang pandang besar juga dédakuituk identifikasi sel

busa pada lapisan sub-endotel dan tunika intineai gaintung sehingga hasil lebih
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akurat dan lebih representatif. (Triliana, 2005grHtungan dilakukan oleh
peneliti sendiri dengan 2 kali ulangan.

Sel busa arteri jantung dengan pewarnaan Oil RalaD nampak sebagai
sel yang lebih besar dari sel di sekitarnya derigénsel berwarna gelap dan
sitoplasma berwarna kemerahan karena lemak akeatt teerah dengan Oil Red
O. Sel busa dengan pewarnaan HE akan nampak sedsgaing besar dengan
inti berwarna biru dan tepi yang kosong karena leakan luntur/ lepas dengan
pewarnaan HE sehingga nampak sebagai ruangan yaswnd diantara inti

dengan membran sel pada masa yang berbeda (Trik@08).

3.7.10 Analisis Data

Data dari pengukuran kadar kolesterol serum antatampok kontrol
negatif, kelompok I, kelompok Il, kelompok I, datelompok IV dianalisis
dengan ANOVA Analysis Of Variancg Two Way dengan Model percobaan
Faktorial. Jika hasil uji ANOVA menunjukkan Ho dids maka akan di uji lanjut
menggunakan uji BNT dengan taraf signifikansi 5 Selanjutnya, untuk
membedakan hasil profil lipid satu 4 minggu daniiggu dilakukan dengan uji
T. Data profil histopatologi ditentukan dengan pemgtan dibawah mikroskop

dan diamati adanya pembentukaamcell (sel busa) pada arteri koroner jantung.
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3.6 Diagram Alur Penelitian

Tikus (Rattusnervogicuy
Galur Sprague Dawley, jantan umur 3-4 bulgn

v

Aklimatisasi, menimbag berat 200-300 gra‘m

randomisasi

v v

Kelompok Stres Kelompok Non Stres
StDL; (Stres, Diet Athero, 1 bin) ShDL; (Sehat, Diet Athero, 1 bin)
StBL; (Stres, Diet Normal, 1 bin) ShBL; (Sehat, Diet Normal, 1 bin)
StDL, (Stres, Diet Athero, 2 bin) ShDL;, (Sehat, Diet Athero, 2 bin)
StBL, (Stres, Diet Normal, 2 bin) ShBL; (Sehat, Diet Normal, 2 bin)

v v
v
v v
Pemeriksaan kadar choleste Pembuatan Preparat Histologi Arteri
dan trigliserida serum darah Koroner Jantung Tikus Putih
tikus putih
A 4
¢ Penghitungan sel busfoam
HASIL cell counj arteri koroner

jantung tikus

v

ANALISA v
HASIL

v

ANALISA

Gambar 3.5: Diagram alur pemeriksaan Kadar Trigliserida



BAB IV

HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1Pengaruh Diet Atherogenik terhadap Profil Lipid Serum Darah Tikus
Penentuan kadar kolesterol total serum darah tgada penelitian ini
dilakukan dengan menggunakan metode enzimatis meaggn reagen Kkit
(DiaSys) dan alat berupalood analyzer Menurut Dachriyanus (2007), reaksi
yang terjadi yaitu enzim kolesterol esterase akeanghidrolisis kolesterol ester
menjadi kolesterol bebas dan asam lemak. Selamjutggrogen peroksida akan
bereaksi dengan 4-aminoantipirin dan fenol membekttmplek quinoneimine
yang berwarna merah. Warna yang terbentuk diuktaps@nya dengablood

analyzerpadak 510 nm.

4.1.1 Pengaruh Diet Atherogenik terhadap Kolesterol TotalSerum Darah
Tikus
Hasil penelitian pada profil lipidgang dilakukan melalui uji kolesterol
total serum darah tikus putiR(norvegicugjalur Sprague Dawley) disajikan pada

table 4.1.
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Tabel 4.1 Hasil uji kolesterol total serum dardugi putih R. norvegicugalur
Sprague Dawley) 4 minggu dalam (mg/dL)

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | [ m v | O/AL | Rataraa
St (Stres) B L 23 15 48 | 163 40,75

D | 77 | 23C | 15C | 14 | 605 151 25
B 33 66 25 38 162 40,5
Sh(Seha) ™—5—15¢c | o6 | 87 | 99 | 441 110 25
TOTAL 346 415 277 333 1371
Keterangan:

St : Stres dengan paparan predator
Sh: Sehat tanpa paparan predator
B : Pakan Biasa non hiperkoleste
D : Pakan Diet dengan hiperkoleste

Berdasarkan hasil uji kolesterol total pada tablé, 4elanjutnya hasil
tersebut dihitung menggunakan ANOVA dua jalur dengaodel percobaan
factorial yang disajikan pada tabel 4.2.

Tabel 4.2 Analisis ragam ANAVA dua jalur uji kotesol total serum darah tikus
putih (R. norvegicugalur Sprague Dawley) 4 minggu dalam (mg/dL)

SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 2412,19 804,06 0,45
Perlakuan (3)] (35852,19) 11950,73 6,78 3,86
P1 3 1701,56 1701,56 0,96 5,12
P2 1 | 32490,06 32490,06 18,43 | 5,12
P1P2 1 1660,57 1660,57 0,94 5,12
Gala 9 15859,0! 1762,1:

TOTAL 15 |54123,44
Keterangan =
’ "‘menunjukkan pengaruh beda nyata
P1 : Perlakuan Predator

P2 : Perlakuan Pakan

P1P2 : Interaksi Predator dan Pakan

Hasil analisis statistic dengan ANAVA dua jalunt@ng pengaruh stress
dan diet atherogenik terhadap kolesterol total reedarah tikus menunjukkan

hasil pengaruh pakan (P2) signifikan dengan F bitarF tabel 0,05%. Hal ini
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menunjukkan bahwa terdapat perbedaan nyata padan pgakhadap kolesterol
total serum darah tikus. Sehingga dapat diketbhbiva, perlakuan pakan (diet
tinggi kolesterol) dapat berpengaruh terhadap jbritalesterol total serum darah
tikus putih.

Peningkatan kolesterol serum di atas batas nordisgbut dengan
hiperlipidemi. Pengaruh diet tinggi kolesterol kN dalam meningkatkan
kolesterol total serum darah tikus putih. Hal iessai dengan penelitian yang
dilakukan Juheini (2002). Hasil penelitian tersetgnunjukkan bahwa kelompok
tikus yang diberi diit tinggi kolesterol dan lemas&lama 6 minggu menunjukkan
peningkatan kadar kolesterol total dan lipid tgtahg bermakna.

Berdasarkan analisis ragam pada tabel 4.2 yahkgtatiui bahwa
perlakuan pakan menunjukkan hasil yang signifiké8elanjutnya, untuk
mengetahui perlakuan pakan yang memberikan hagjbititerhadap kolesterol
total serum darah tikus 4 minggu, dilakukan Uji B% untuk mengetahui
kombinasi perlakuan terbaik. Data hasil UJi BNT #&agikan pada tabel 4.3.

Tabel 4.3 Notasi BNT 5% untuk Pakan 4 minggu

Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 162,5 a
D 523 b
BNT 5% = 67,07

Keterangan: B= Pakan Normal non hiperkolesterol
D = Pakan Diet Hiperkolesterol
Berdasarkan Notasi BNT5% persen pada tabel &«8tatiui bahwa pakan
yang memiliki potensi tinggi terhadap peningkatamlph kolesterol total serum

darah tikus putih adalah jenis pakan D, yaitu pakanhhiperkolesterol. Perlakuan
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menunjukkan hasil tinggi,
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karena padekap diet tersebut

ditambahkan lemak jenuh dari butter yang berasaletfaak hewani.

Pengukuran kadar kolesteroL total dibedakan andamminggu dan 8

minggu. Data hasil kolesterol total 8 minggu disaji pada tabel 4.4.

Tabel 4.4 Hasil uji Kadar Kolesterol Serum Darati@ggu dalam (mg/dl)

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | nm v | TOTAL | Ratarata
B 79 | 46 | 51 | 66 | 242 60.5
St (Stres) 5 76 | 25C | 24C | 187 | 753 188,25
B 64 | 86 | 49 | 37| 236 58.75
Sh(Sehat) — =90 2a2 [ 72 | 63| 569 142.25
TOTAL 209 | 626 | 412 | 353| 1800

Keterangan: B= Pakan Normal non hiperkolesterol
D = Pakan Diet Hiperkolesterol

Berdasarkan hasil uji kolesterol total pada tabdl, 4elanjutnya hasil

tersebut dihitung menggunakan ANOVA dua jalur dengaodel percobaan

factorial yang disajikan pada tabel 4.5.

Tabel 4.5 Analisi Ragam Uji Kolesterol total

SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangar 3 10877, 3625,8: 0,4t
Perlakuan (3)] (48757,5) 16252,5 4,29 3,86
P1 3 2256,25 2256,25 0,59 5,12
P2 1 44521 44521 11,76 5,12
P1P2 1 1980,25 1980,25 0,52 5,12
Gala 9 3407¢ 3786,1:

TOTAL 15 |93710
Keterangan =
’ ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
P1 . Perlakuan Predator
P2 . Perlakuan Pakan
P1P2 : Interaksi Predator dan Pakan

Hasil analisis statistic dengan ANAVA dua jalunt@ng pengaruh stress
dan diet atherogenik terhadap kolesterol total medarah tikus menunjukkan

hasil pengaruh pakan (P2) signifikan dengan F BiturF tabel 0,05%. Hal ini
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menunjukkan bahwa terdapat perbedaan nyata padan pgakhadap kolesterol
total serum darah tikus. Sehingga dapat diketbhhiva, perlakuan pakan (diet
tinggi kolesterol) 8 minggu dapat berpengaruh teapajumlah kolesterol total
serum darah tikus putih.

Pemberian diet kolesterol menggunakan butter yi@mgasuk sumber
lemak dan kolesterol hewani berperan dalam mentkghkakolesterol total serum
darah tikus. Hal ini sesuai dengan hasil penelitizarmawan (2004), yang
menjelaskan bahwa pemberian diet tinggi lemak he@amak babi) tidak dapat
menurunkan kadar kolesterol, trigliserida, sertestrek etanol tidak dapat
menurunkan kadar lipid serum secara bermakna (p%0,0

Berdasarkan analisis ragam pada tabel 4.5 yahkgtatiui bahwa
perlakuan pakan menunjukkan hasil yang signifiké8elanjutnya, untuk
mengetahui perlakuan pakan yang memberikan hagjbititerhadap kolesterol
total serum darah tikus 8 minggu, dilakukan Uji B% untuk mengetahui
kombinasi perlakuan terbaik. Data hasil UJi BNT Bajikan pada tabel 4.6.

Tabel 4.6 Notasi BNT 5% untuk Pakan 8 minggu

Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 239 a
D 661 b
BNT 5% = 98,33

Keterangan: B= Pakan Normal non hiperkolesterol
D = Pakan Diet Hiperkolesterol

Berdasarkan Notasi BNT5% pada tabel 4.6, diketBhbiwa pakan yang
memiliki potensi tinggi terhadap peningkatan jumlattesterol total serum darah

tikus putih adalah jenis pakan D, yaitu pakan digterkolesterol. Perlakuan
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pakan diet menunjukkan hasil tinggi, karena padikap diet tersebut
ditambahkan lemak jenuh dari butter yang berasaletfaak hewani.

Untuk membandingkan perlakuan dengan menggunakaa & minggu
dan 8 minggu, maka harus diuji dengan uji t tidakphsangan. Uji t yang
dilakukan dengan merancang hipotesig, =HSelisih rata-rata diet 4 minggu
selisih rata-rata diet 8 minggu dan H Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih
rata-rata diet 8 minggu dengan perhitungan yardapat pada lampiran 1.

Berdasarkan perhitungan yang terdapat pada lamplsardiperoleh
kesimpulan; hiung > travel (2,94 > 1,697) maka ¢Hitolak dan H dietima, yang
berarti bahwa ada pengaruh perlakuan lama 4 midgggan perlakuan lama 8

minggu pada kadar kolesterol serum darah tikusputi

4.1.2 Pengaruh Diet Atherogenik terhadap Trigliserida Seum Darah Tikus

Hasil penelitian pada profil lipigang dilakukan melalui uji trigliserida
serum darah tikus putilR( norvegicusgalur Sprague Dawley) disajikan pada
table 4.7.

Tabel 4.7 Hasil uji trigliserida serum darah tikugih (R. norvegicugalur
Sprague Dawley) 4 minggu dalam (mg/dL)

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | T m v | 'OTAL | Ratarata
St (Stres) B 149 | 168 | 253| 180| 750 187,5
D 201 | 211| 300| 224 936 234
B 171 | 65 | 200| 115| 551 137,5
Sh (Sehat) =5 20C | 26C | 144 | 281 | 885 221,25
TOTAL 721 | 704 | 897 | 800| 3122
Keterangan:

St : Stres dengan paparan prec

Sh: Sehat tanpa paparan prec

B : Pakan Biasa non hiperkoleste

D : Pakan Diet dengan hiperkolesterol
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Berdasarkan hasil uji trigliserida pada table 4&lanjutnya hasil tersebut

dihitung menggunakan ANOVA dua jalur dengan modetpbaan factorial yang

disajikan pada tabel 4.8.

Tabel 4.8 Analisis ragam ANAVA dua jalur uji tigérida serum darah tikus
putih (R. norvegicugalur Sprague Dawley) 4 minggu dalam (mg/dL)

SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 5836,25 1945,42 0,61
Perlakua (3) | (22175,25 7391,7! 2,3z 3,8¢
P1 3 3906,2! 3906,2! 1,22 5,12
P2 1 16900 16900 5,29 5,12
P1P2 1 1369 1369 0,43 5,12
Galat 9 28728,25 3192,03
TOTAL 15 |56793,75

Keterangan =

’ ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
P1 : Perlakuan Predator

P2 : Perlakuan Pakan

P1P2 : Interaksi Predator dan Pakan

Hasil analisis statistic dengan ANAVA dua jalunt@ng pengaruh stress
dan diet atherogenik terhadap trigliserida serumaldd@gikus menunjukkan hasil
pengaruh pakan (P2) signifikan dengan F hitundg= tabel 0,05%. Hal ini
menunjukkan bahwa terdapat perbedaan nyata padan pakhadap kolesterol
total serum darah tikus. Sehingga dapat diketbbbiva, perlakuan pakan (diet
tinggi kolesterol) dapat berpengaruh terhadap jorkiaesterol total serum darah
tikus putih.

Konsumsi makanan berlemak di dalam tubuh terdas dtigliserid dan
kolesterol. Selain kolesterol yang berasal darianak, dalam usus juga terdapat
kolesterol dari hati yang diekskresi bersama emedusus halus. Baik lemak di
usus halus yang berasal dari makanan maupun yargabedari hati disebut

lemak eksogen (Adam, 2005).
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Berdasarkan analisis ragam pada tabel 4.8 yahkgtatiui bahwa
perlakuan pakan menunjukkan hasil yang signifiké8elanjutnya, untuk
mengetahui perlakuan pakan yang memberikan haggititerhadap trigliserida
serum darah tikus 4 minggu, dilakukan Uji BNT 5%uknmengetahui kombinasi

perlakuan terbaik. Data hasil UJi BNT % disajikaaa tabel 4.9.

Tabel 4.9 Notasi BNT 5% untuk Pakan 8 minggu

Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 650,5 a
D 910,5 b
BNT 5% 67,07

Keterangan: B= Pakan Normal non hiperkolesterol
D = Pakan Diet Hiperkolesterol

Berdasarkan Notasi BNT5% persen pada tabel &«8tatiui bahwa pakan
yang memiliki potensi tinggi terhadap peningkatamlph trigliserida serum
darah tikus putih adalah jenis pakan D, yaitu pakahhiperkolesterol. Perlakuan
pakan diet menunjukkan hasil tinggi, karena padikap diet tersebut
ditambahkan lemak jenuh dari butter yang berasaletaak hewani.

Pengukuran kadar trigliserida dibedakan antara @ggu dan 8 minggu.

Data hasil kolesterol total 8 minggu disajikan ptatzel 4.10.

Tabel 4.10 Hasil uji Trigliserida Serum Darah 8 ggo dalam (mg/dl)

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | T m [ v | TOTAL | Rata-rata
St (st B 300 | 184 | 87| 244 905 226.25

(Stres) D 189 | 370 | 367| 328 1254 3135

B 141 | 78 | 267| 156| 642 160,5

Sh (Sehat) —5 124 | 23t | 275 | 301 | 935 233.75
TOTAL 844 | 867 | 996 | 1029] 3736

Keterangan: B= Pakan Normal non hiperkolesterol
D = Pakan Diet Hiperkolesterol
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Berdasarkan hasil uji trigliserida pada tabel 4sHdanjutnya hasil tersebut
dihitung menggunakan ANOVA dua jalur dengan modetpbaan factorial yang

disajikan pada tabel 4.11.

Tabel 4.11 Analisi Ragam Uji Trigliserida SerumataiTikus Putih

SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangar 3 4364,* 2121t 0,1¢
Perlakua (3) | (47126,5 15708,8. 1,41 3,8¢
P1 3 21170,25 21170,25 1,89 5,12
P2 1 25760,25 25760,25 2,31 5,12
P1P2 1 196 196 0,02 5,12
Galat 9 100525 11169,44
TOTAL 15 |164016

Keterangan =

’ ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
P1 : Perlakuan Predator

P2 : Perlakuan Pakan

P1P2 : Interaksi Predator dan Pakan

Hasil analisis statistic dengan ANAVA dua jalunt@ng pengaruh stress
dan diet atherogenik terhadap trigliserida serumalddikus menunjukkan hasil
yang tidak signifikan pada semua perlakuan 8 mirdgnugan F hitung F tabel
0,05%. Sehingga dapat diketahui bahwa, perlakukarp@iet tinggi kolesterol) 8
minggu tidak dapat berpengaruh terhadap jumlatisiigda serum darah tikus
putih.

Trigliserida dan kolesterol dalam usus halus akeerdp ke dalam
enterosit mukosa usus halus. Trigliserid akan dpeebagai asam lemak bebas
sedang kolesterol sebagai kolesterol. Di dalam haliss asam lemak bebas akan
dirubah lagi menjadi trigliserid, sedang kolesteathn mengalami esterifikasi

menjadi kolesterol. Trigliserid bersama kolestester bersama dengan fosfolipid
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dan apolipoprotein akan membentuk lipoprotein ydikgnal dengan kilomikron
yang dikenal dengan kolesterol jahat (Tiereewl, 2002).

Berdasarkan analisis ragam pada tabel 4.11 yaketatiui bahwa
perlakuan pakan tidak menunjukkan hasil yang skpamf untuk selanjutnya, tidak
dilakukan uji lanjut BNT5%.

Untuk membandingkan perlakuan dengan menggunakaa & minggu
dan 8 minggu, maka harus diuji dengan uji t tidakphsangan. Uji t yang
dilakukan dengan merancang hipotesig, =HSelisih rata-rata diet 4 minggu
selisih rata-rata diet 8 minggu dan H Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih
rata-rata diet 8 minggu dengan perhitungan yardapet pada lampiran 1.

Berdasarkan perhitungan yang terdapat pada lampZardiperoleh
kesimpulan; hiung> trabe (2,94 > 1,697) makadtlitolak dan H dieterima, yang
berarti bahwa ada pengaruh perlakuan lama 4 midgggan perlakuan lama 8

minggu pada kadar kolesterol serum darah tikusputi

2.2 Pengaruh Diet Atherogenik terhadap Pembentukafroam Cell Arteri
Koroner Tikus
Data hasil penelitian tentang pembentulkaam cellpada arteri koroner
jantung tikus putih Ratus norvegicugalur Sprague Dawley) dengan paparan
stress dan diet atherogenik pada beberapa perlafaram berbeda dan jangka

waktu 4 minggu disajikan pada tabel 4.12.
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Tabel 4.12 Hasil Perhitungan Foam cell pada AKeroner jantung Tikus Putih

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan| | | v | TOTAL | Ratarata
B 49 | 37 | 53| 32| 171 42.75
St(Stres) 5110 | 131 | 0 | 16 | 402 1005
B 38 | 0 | 21 | 16 75 18.75
Sh (Sehat) 5 64 | 72 | 185| 159| 480 120
TOTAL 257 | 240 | 259 | 372| 1128

Berdasarkan hasil pengamatan jumiadm cellpada tabel 4.12 di atas,
selanjutnya hasil tersebut dihitung menggunakan XNCdua jalur dengan
model percobaan factorial yang disajikan pada taldd.

Tabel 4.13 Ringkasan ANOVA pengaruh stress dan alie¢rogenik terhadap
pembentukamfoam cellpada R. norvegicuk

SK db JK KT F hitung | F Tabel (0,05)
Ulangar 3 | 2754t 918,1" 0,3<
Perlakuan | (3) 27193 9064,33 | 3,51 3,86
Py(Predator)| 1 | 20,25 20,25 0,01 5,12
P,(Pakan) | 1 | 25281 25281 9,22 5,12
PP(RP) |1 |1891,75 1891,75 | 0,69 5,12
Galat 9 | 24680 2742,22

Keterangan : berbeda sangat nyata
"Tidak nyata

Hasil analisis dengan menggunakan ANOVA dua jglamg berkenaan
dengan pengaruh stress dan diet atherogenik tgrhpelabentukarfoam cell
pada arteri koroner tikuk( norvegicusdengan jangka waktu 8 minggu diperoleh
data yang menunjukkan bahwa,fig> F tavel 0,0spada R (Perlakuan Pakan). Hal
ini menunjukkan bahwa terdapat perbedaan nyata padakuan pakan diet
kolesterol terhadap pembentukdoam cell pada arteri koroner tikusR(
norvegicu$ dengan jangka waktu 2 bulan.

Selanjutnya untuk mengetahui perbedaan pengarbbrdyga perlakuan
pakan terhadap pembentukimam cellpada arteri koroner tiku&k( norvegicuks

dengan jangka waktu 2 bulan, maka dilakukan uji BNO05% pada tabel 4.14.
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Tabel 4.14 Ringkasan hasil uji BNT 0,05 tentanggaeah pakan diet kolesterol
terhadap pembentukafoam cell pada arteri koroner tikusR(
norvegicu$ dengan jangka waktu 2 bulan

Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 123 a
D 441 b
BNT 5% = 37,03

Hasil perhitungarioam cellpada arteri koroner tikus putiR (norvegicuk
dengan pewarnaan Oil Red O dan HE dapat terlinagate perbesaran 400x dan
diperjelas untuk perhitungannya dengan perbesd@@fxl Menurut Jawient al
(2005) dalam penelitiannya, perwakilan mikrograhgken pewarnaan Oil Red O
menunjukkan luka (lesi) pada aorta tikus perlake@mirol.

Jawienet al (2005) menambahkan, pathogenesis aterosklerosigaiean
infiltrasi sel inflamasi ke dalam dinding pembulwarah. Molekul adhesi
vaskuler-1 (VCAM-1) memiliki peran penting dalamopes ini dengan mediasi
leukosit yang mengikat sel-sel endotel. Produk adsilemak dapat menginduksi
terjadinya luka pada pembuluh darah dalam waktativel singkat. Setelah
tejadinya luka pada lapisan endhotelium pembuluhldaonosit(salah sau jenis
sel darah putih) daleukocyte(sel darah putih) akan melekat pada bagian yang
terluka. Selanjutnya monosit tersebut bermigrasnengbus lapisan endhotelium
menuju lapisan intima dan disana berubah mesjearenger celfsel penangkap)
atau juga dikenal sebagaiacrophage Kolesterol yang diangkut dalam LDL

ditangkap olemacrophage



BAB V
PENUTUP

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan penelitian tentang pengaruh stress diktn atherogenik
terhadap perkembangémam cellpada arteri koroner tiku&k( norvegicusdapat
disimpulkan sebagai berikut : pemberian papararesstr predator tidak
berpengaruh terhadap profil lipid dan perkembarfgam cell dengan F hitung <
F table 5%. Pemberian diet atherogenik (tinggi &&l) berpengaruh terhadap
kolesterol total serum darah tikus putit (lorvegicus(4 minggu dan 8 minggu),
dengan F hitung > F tabel 5% yaitu 18,43 > 5,12nlk&rian diet atherogenik
dengan perlakuan hiperkolesterol berpengaruh paglserida 4 minggu dengan
hasil 5,29 > 5,12 dan berpengaruh terhadap perkegalbafoam cell 8 minggu
dengan F hitung > F tabel 5% yaitu 9,22 > 5,12ldRaan pakan terbaik terhadap
peningkatan kolesterol total serum darah terliredapperlakuan pakan dengan
diet hiperkolesterol yaitu 4 minggu dan 8 minggu.

5.2 Saran

Berdasarkan penelitian yang telah dilaksanakaimtdiau saran sebagai

berikut :

1. Perlu dilakukan penelitian lanjutan dengan jangk&twyang lebih
panjang untuk mengetahui peningkatan junidetm cell

2. Bagi masyarakat, untuk mengatur kesehatan dengagate pola makan
dan stress yang akan mengakibatkan gangguan kasetat memungkinkan

terjadinya penyakit
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Lampiran 1. Analisa Data Uji kolesterol total serumdarah tikus
(R. norvegicus)

1. Perlakuan 4 Minggu

Tabel 1.1 Hasil uji Kadar Kolesterol Serum Darah

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan | | T m v | TOTAL | Rata-rata
St (Stres) B 77 23 15 48 163 40,75
D 77 230 150 148| 605 151,25
B 33 66 25 38 162 40,5
Sh (Sehat) D 15¢ | 96 87 99 441 110,2t
TOTAL 346 415 277 333 1371
Menghitung JK: )
a. (EX) ?
FK = ————
rxn
(1371Y
16
= 1174775
b. JK Total Percoba: = YX°-FK
= (7T7P+2Z+ 15+ 48+ 77+ 23C +
1500+ 148 + 33 + 66 + 25 + 38 +
15% + 96" + 87 + 99) — 117477,56
= 54123,44
X 2)*+(EX2)*+(EX ) +(EXa)?
c. JK Ulangan = — FK
r
346+415+277+333
= — FK
4
= 24121
(167“+605“+162°+441°)
d. JK Perlakuan Kombinasi = — FK

n

613319

= - FK
4

= 35852,19




e. JK Galat

= JK Total- JK Perlakuan Kombinasi - JK Ulangan

54123,44 — 35852,19 — 2412,19
15859,06
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Karena merupakan perlakuan kombinasi, maka JK lpeata kombinai
harus diurai menjadi komponennya (JK Predator #&Rakan) dan JK Interaksi
Predator dan Pakan. Untuk dapat menghitung JK Rned3K Pakan dan JK
Interaksi maka dibuat daftar dwi kasta antara FaRtedator dan Pakan.

Tabel 1.2 Persentase Kadar kolesterol serum aRtaedator dan Pakan

Pakan (P2) > Predator
Predator (P1) B D (P1) Rata-rata
Stres (St) 163 605 768 384
Sehat (Sh) 162 441 603 301,5
> Pakan (P2 32t 104¢ 1371
Rata-rata 162,5 523 685,5
768 + 607
f. JK Predator (P. = - FK
Taraf P2 x ulangan
953434
=———— FK
2x4
= 1701,56
3252 + 104¢
g. JK Pakan (P: = - FK

h. JKP1P2

=JK Perlakuan Kombinasi — JK P1 — JK P2

1

199741

Taraf P2 x Ulange

2X4

32490,06

— FK

35852,19 — 1701,56 — 32490,06

1660,57
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SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 2412,19 804,06 0,45
Perlakuan (3)] (35852,19) 11950,73 6,78 3,86
Pl 3 1701,5¢ 1701,5¢ 0,9¢ 5,12
Pz 1 | 32490,0 32490,00 | 18,45 5,12
P1P2 1 1660,57 1660,57 0,94 5,12
Galat 9 15859,06 1762,11
TOTAL 15 |54123,44

Keterangan ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
i.  Uji Lanjut
Menguji dengan Uji BNT taraf 5% untuk Pakan :
\ 2 KT Gala
BNToo: = toosdbgala ——————————
Ulangat
V2x1762,11
= 2,26 e a
4
= 67,07
Tabel 1.4 Notasi BNT 5% untuk Pakan
Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 162,5 a
D 523 b
BNT 5% 67,07
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2. Perlakuan 8 Minggu

Tabel 2.1 Hasil uji Kadar Kolesterol Serum Darah

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan | | T m v | TOTAL | Rata-rata
B 79 46 51 66 | 242 60.5
St (Stres) D 76 | 25C | 24C | 187 | 752 1882
B 64 86 29 37 | 236 58,75
Sh (Sehat) D 19C | 244 | 72 63 569 142,25
TOTAL 409 | 626 | 412 | 353 | 1800
Menghitung JK: ‘
a. (XX) ?
FK = ———
rxn
(1800¥
16
= 202500

b. JK Total Percobaan =YX?- FK

(7S + 4€° + 5T + 66 + 7€ + 25C +
240° + 187 + 64 + 86 + 4F + 37 +
190° + 244 + 72 + 63) — 202500
9371(

X 2)*+(EX2) (XX + (X Xa)*

c. JK Ulangan = FK
r
409+626+412+35%
= — FK
4
= 10877,5
(242°+75%+23€“+56<)
d. JK Perlakuan Kombine = — FK
n
1005030
= - FK
4

48757,5




e. JK Galat

= JK Total- JK Perlakuan Kombinasi - JK Ulangan

93710 - 48757,5-10877,5
34075
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Karena merupakan perlakuan kombinasi, maka JK lpeata kombinai
harus diurai menjadi komponennya (JK Predator #&Rakan) dan JK Interaksi
Predator dan Pakan. Untuk dapat menghitung JK Rned3K Pakan dan JK
Interaksi maka dibuat daftar dwi kasta antara FaRtedator dan Pakan.

Tabel 2.2 Persentase Kadar kolesterol serum aRtaedator dan Pakan

Pakan (P2) > Predator
Predator (P1) B D (P1) Rata-rata
Stres (St) 242 753 995 497,5
Sehat (Sh) 236 569 805 402,5
> Pakan (P2 47¢ 1322 180(
Rata-rata 239 661 900
99 + 80
f. JK Predator (P. = - FK
Taraf P2 x ulangan
1638050
=———— FK
2x4
= 2256,25
478 + 1327
g. JK Pakan (P: = - FK

h. JKP1P2

1976168

Taraf P2 x Ulange

2X4

= 44521

=JK Perlakuan Kombinasi — JK P1 — JK P2

— FK

48757,5 — 2256,25 — 44521
1980,25
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SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 10877,5 3625,83 0,45
Perlakuan (3)] (48757,5) 16252,5 4,29 3,86
P1 3 2256,25 2256,25 0,59 512
Pz 1 44521 4452 11,7¢ 5,12
P1P: 1 |1980,2! 1980,2! 0,52 5,12
Galat 9 34075 3786,11
TOTAL 15 193710

Keterangan ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
i.  Uji Lanjut
Menguji dengan Uji BNT taraf 5% untuk Pakan :
V2 KT Gala
BNToo: = toosdbgala —
Ulangan
V2 x3786,11
= 2,26 = 4
4
= 98,33
Tabel 1.4 Notasi BNT 5% untuk Pakan
Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 239 a
D 661 b
BNT 5% 98,33

Hipotesis:

H = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu

H = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu

Untuk membandingkan perlakuan dengan menggunakan4aminggu dengan 8

minggu, maka harus diuji dengan uji t tidak berpgsa. Dengan hipotesis

Ho = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu
H; = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu

Xa - Xg
t itung =
" V{s* (1/m + 1/np)}
P (M-1)s” + (s - 1) &°

(m-1)+Mm-1)



Y Xa = Xa)?
Sa =
n-1
Y (1371-685,5°
16-1
469910,25

15
31327,35

2(Xp —§8)2

n-1
(1800 - 900)

16-1
810000

15
5400(

Rumus menghitungf's
P (Ma-1)s® + (s - 1) &°

(M-1)+(-1)
(16-1) 31327,35 + (16-1) 540000

(16-1) + (16-1)
469910,25 + 8100(

3C
46223,6i
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Menghitung tiung

?A —?B
t hitung 2—
V{s* (1/na + 1rg)}
685,5-900

\ {42663,68 (1/16 + 1/16)}
214,5

\ {42663,68 (0,125)}
2,9¢

t5%(nA+nB'2)
1,69

1:tabel

Jadi kesimpulannya adalakiding > t 1anel Maka H ditolak dan H dietima,
yang berarti bahwa ada pengaruh perlakuan lamanggmidengan perlakuan
lama 8 minggu pada kadar kolesterol serum darais pkitih.
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Lampiran 2. Analisa Data Uji Trigliserida serum darah tikus (R. norvegicus)
1. Perlakuan 4 Minggu

Tabel 1.1 Hasil uji KadarTrigliserida Serum Darakub

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan | | I m v | TOTAL | Rata-rata
St (Stres B 149 | 168 | 253 | 180| 750 1875
(Stres) D 201 | 211 | 300| 224| 936 234
B 171 65 200 | 115| 551 1375
Sh (Sehat) D 20C | 26C | 144 | 281 88E 221.2¢
TOTAL 721 | 704 | 897 | 800 | 3122
Menghitung JK: )
a. (TX) *
FK = ————
rxn
(3122Y
16
= 609180,2

b. JK Total Percoba: YX? - FK

(14€° + 16€° + 257 + 18(° + 20T +
212° + 300 + 224 + 17F + 65 +
200% + 115 + 200 + 260G + 144 +
281%) — 609180,25

= 56739,75

OIX2)* (X2 (XX a) +(XXa)*

c. JK Ulangan = FK
R
72F+704+897+80CF
= — FK
4
= 5836,2!
(750+936+551°+885)
d. JK Perlakuan Kombinasi = — FK
N
2525422
= - FK
4

22175,2!




e. JK Galat

56739,75 - 22175,25 — 5836,25
28728, 25

= JK Total- JK Perlakuan Kombinasi - JK Ulangan
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Karena merupakan perlakuan kombinasi, maka JK lpeata kombinai
harus diurai menjadi komponennya (JK Predator #&Rakan) dan JK Interaksi
Predator dan Pakan. Untuk dapat menghitung JK Rned3K Pakan dan JK
Interaksi maka dibuat daftar dwi kasta antara FaRtedator dan Pakan.

Tabel 1.2 Persentase Kadar kolesterol serum aRtaedator dan Pakan

Pakan (P2) > Predator
Predator (P1) B D (P1) Rata-rata
Stres (St) 750 936 1686 843
Sehat (Sh) 551 885 1436 718
> Pakan (P2 1301 1821 3122
Rata-rata 650,5 910,5 1561
168€ + 143¢
f. JK Predator (P. = - FK
Taraf P2 x ulangan
4904692
=———— FK
2x4
= 3906,25
130F + 1827
g. JK Pakan (P: = - FK

h. JKP1P2

=JK Perlakuan Kombinasi — JK P1 — JK P2

5008642

Taraf P2 x Ulange

2X4

16900

— FK

22175,25 - 3906,25 — 16900

1369
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SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 5836,25 1945,42 0,61
Perlakuan (3)] (22175,25) 7391,75 2,32 3,86
P1 3 ]3906,2! 3906,2! 1,22 5,12
Pz 1 | 1690( 1690( 5,2¢ 5,12
P1P: 1 136¢ 136¢ 0,42 5,12
Galat 9 28728,25 3192,03
TOTAL 15 |56793,75

Keterangan ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
i.  Uji Lanjut
Menguji dengan Uji BNT taraf 5% untuk Pakan :
\ 2 KT Gala
BNToo: = toosdbgala ——————————
Ulangat
V2 x3192,03
= 2,26 e a
4
= 90,29
Tabel 1.4 Notasi BNT 5% untuk Pakan
Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 650,5 a
D 910,5 b
BNT 5% 67,07




2. Perlakuan 8 Minggu

Tabel 2.1 Hasil uji Kadar Trigliserida Serum Darah
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PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan | | T m v | TOTAL | Rata-rata
St (Stres B 390 184 87 244 905 226,25

( ) D 18¢ 37C 367 32¢ 125¢ 313t

B 141 78 267 156 | 642 160,5
Sh (Sehat) D 124 | 23t | 278 | 301 935 233,75
TOTAL 844 867 996 | 1029 3736
Menghitung JK: ‘
a (XX)?
FK = ——
rxn
(3736)
16
= 872356
b. JK Total Percobaan =yX®- FK
= (39C°+ 184+ 87" + 244 + 18¢ +
370° + 367 + 3287 + 14 + 78 +
267 + 156 + 124 + 235 + 275 +
301%) — 872356
= 154016
X 2)*+(EX2)*+(EXa)*+(XXa)?
c. JK Ulangan = —
r
844+867+996+1029
= — FK
= 6364,
(905“+1254+642°+9357)
d. JK Perlakuan Kombine = — FK

3677930

= 47126,5

FK




e. JK Galat

= JK Total- JK Perlakuan Kombinasi - JK Ulangan

154016 — 47126,5 — 6364,5
100525
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Karena merupakan perlakuan kombinasi, maka JK lpeata kombinai
harus diurai menjadi komponennya (JK Predator #&aRakan) dan JK Interaksi
Predator dan Pakan. Untuk dapat menghitung JK Rned3K Pakan dan JK
Interaksi maka dibuat daftar dwi kasta antara FaRtedator dan Pakan.

Tabel 2.2 Persentase Kadar kolesterol serum aRtaedator dan Pakan

Pakan (P2) > Predator
Predator (P1) B D (P1) Rata-rata
Stres (St 90% 1254 215¢ 1079t
Sehat (Sh) 642 935 1577 788,5
S Pakan (P2 1547 218¢ 373¢
Rata-rata 773,5 1094,5 1868
215¢ + 1577
f. JK Predator (P. = FK
Taraf P2 x ulange
7148210
=—— FK
2x4
= 21170,25
1547 + 2189
g. JKPakan (P: = FK

h. JKP1P2

7

18430

Taraf P2 x Ulange

2x4

= 25760

=JK Perlakuan Kombinasi — JK P1 — JK P2

— FK

47126,5 - 221170,25 - 25760,25

196



Tabel 1.3 analisi Ragam
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SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 4364,5 21215 0,18
Perlakuan (3)] (47126,5) 15708,83 1,41 3,86
P1 3 |21170,2! 21170,2! 1,8¢ 5,12
Pz 1 | 25760,2! 25760,2! 2,31 512
P1P: 1 |19¢ 19¢€ 0,0z 512
Galat 9 100525 11169,44
TOTAL 15 [164016

Untuk membandingkan perlakuan dengan menggunakaam4aminggu

dengan 8 minggu, maka harus diuji dengan uji ktiserpasangan dengan
hipotesis :
Ho = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu
H, = Selisih rata-rata diet 4 mingguselisih rata-rata diet 8 minggu

o= s
T hitung D A
" V{s? (1/mn + 1/ms)}
P (a-1)s° + (e - 1) °
(Na-1)+(rg-1)
2 Xa —7<A)2
5,2 /1 \b B
n-1

Y( 3122 - 1561)

16-1
2436721

15
162448,0
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, 2(Xs —§3)2
& =
n-1

Y ( 3736- 18697

16-1
348589

15
232379,27

Rumus menghitung’'s ,
(Na-1)sa” + (ng - 1) 87
& =

(Ma-1)+(B-1)
(16-1) 162448,07 + (16-1) 232379,27

(16-1) + (16-1)
2436721,05 + 3485689,05

30
197413,6

Menghitung tiwung

Xa— Xa
t hitung
v {s% (1/m + 1/np)}
1561 - 1869

\ {197413,67 (1/16 + 1/16
30¢

\ {197413,67 (0,125
1,96

tsu (Na + s - 2)
1,697

ttabel

Jadi kesimpulannya adalakiding > t 1anet Maka H ditolak dan H dietima,
yang berarti bahwa ada pengaruh perlakuan lamanggui dengan perlakuan
lama 8 minggu pada kadar kolesterol serum darais pkitih.
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Lampiran 3. Analisa Data Pengamatan Foam Cell AreerKoroner Jantung
TikusPutih (R. norvegicus)

1. Perlakuan 8 minggu

Tabel 1.1 Hasil Pengamatan Foam cell Arteri Koralzertung Tikus Putih

PERLAKUAN ULANGAN
Predator | Pakan | | T m v | TOTAL | Rata-rata
B 49 37 53 32 | 171 22.75
St (Stres) D 106 | 131 0 165 402 100.5
B 38 0 21 16 | 75 18,75
Sh (Sehat) D 64 72 18% | 15¢ 48C 12C
TOTAL 257 | 240 | 259 | 372 | 1128
Menghitung JK: )
a. (&X) 4
FK = ———
rxn
(1128Y
16
= 7952

b. JK Total Percobaz

OIX2)* (X2 (XX a) +(XXa)*

YX?-FK

(4%° + 37 + 52+ 32° + 10€° + 137
+0?+165+38+ 0 +212+ 16 +
64° +72 + 185 + 159) — 79524
54628

c. JK Ulangan = FK
R
257+240°+25F+377
= — FK
4
= 2754}
(17F+402+75°+480)
d. JK Perlakuan Kombinasi = — FK
n
426780
= - FK
4

27193,




e. JK Galat

= JK Total- JK Perlakuan Kombinasi - JK Ulangan

24680

54628 — 27193 — 2754,5
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Karena merupakan perlakuan kombinasi, maka JK lpeata kombinai
harus diurai menjadi komponennya (JK Predator #&Rakan) dan JK Interaksi
Predator dan Pakan. Untuk dapat menghitung JK Rned3K Pakan dan JK
Interaksi maka dibuat daftar dwi kasta antara FaRtedator dan Pakan.

Tabel 1.2 Persentase Kadar kolesterol serum aRtaedator dan Pakan

Pakan (P2) > Predator
Predator (P1) B D (P1) Rata-rata
Stres (St) 171 402 573 286,5
Sehat (Sh) 75 480 555 2775
> Pakan (P2 24¢€ 882 112¢
Rata-rata 123 441 564
57% + 55F
f. JK Predator (P. = - FK
Taraf P2 x ulangan
636354
=———— FK
2x4
= 20,25
24¢* + 887
g. JK Pakan (P: = - FK

h. JKP1P2

=JK Perlakuan Kombinasi — JK P1 — JK P2
27193 — 20,25 — 25281

838440

=———— FK

2X4
= 25281

1891,75

Taraf P2 x Ulange



Tabel 1.3 Analisi Ragam
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SK db JK KT F hitung F 5%
Ulangan 3 2754,5 918,17 0,33
Perlakuan (3)] 27193 9064,33 3,31 3,86
P1 3 |20,2¢ 20,2¢ 0,01 5,12
Pz 1 | 2528] 2528 9,27 5,12
P1P2 1 18,91 1891,75 0,69 5,12
Galat 9 24680 2742,22
TOTAL 15 [81820,5

Keterangan ‘menunjukkan pengaruh beda nyata
i.  Uji Lanjut
Menguji dengan Uji BNT taraf 5% untuk Pakan :
\ 2 KT Gala
BNT o,0: = toosdbgala —————
Ulangat
V2 x2742,2
= 2,26 B B
4
= 37,03
Tabel 1.4 Notasi BNT 5% untuk Pakan
Perlakuan Pakan Rata-rata (mg/dL) Notasi
B 123 a
D 441 b

BNT 5% = 37,03

Berdasaran hasil notasi tersebut, diketahui pg&ag terbaik adalah
perlakuan pakan diet hiperkolesterol.
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Lampiran 4. Pengamatan Histologi Foam cell Arteri Koroner Jantung
Tikus Putih

Tabel 4.1 Gambar hasil pengamatan foam cell padd koroner jantung tikus
4 minggu setelah perlakuan

GAMBAR
LAMA | KODE PERBESARAN 100X PERBESARAN 400x

StB

StD

4
MINGGU

ShB

Keterangan :

StD : Stres (Predator) dengan Diet Hiperkolesterol

StB : Stres (Predator) dengan Diet Non Hiperkolestel
ShD: Sehat ( Tanpa Predator) dengan Diet Hiperkolésrol

Ol . CAlhat [ TAamimna Nuadaba daman- MNiAat N I HimAavl Al A adal
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Tabel 4.2 Gambar hasil pengamatan foam cell padd &koroner jantung tikus
8 minggu setelah perlakuan

LAMA

KODE

GAMBAR

PERBESARAN 100x

PERBESARAN 400x

8
MINGGU

StB

StD

ShB

ShD

Keterangan :
StD : Stres (Predator) dengan Diet Hiperkolesterol
StB : Stres (Predator) dengan Diet Non Hiperkolestel

ShD: Sehat ( Tanpa Predator) dengan Diet Hiperkolgsrol

ShB : Sehat ( Tanpa Predator) dengan Diet Non Hipéwolesterol

P, R [ R

P IR PR S Y S




Lampiran 5. Alat-alat yang dipergunakan dalam peneitian

Tabung ependorf

84
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Kandang hewan Coba
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Lampiran 6. Bahan yang dipergunakan dalam penelitia
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Bungkil kelapa dan jagung

'KAPAS PEMBALUT

S ——

Formalin 10%, Cloroform, Kapas Pembalut, Alumunium Foll



