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ABSTRACT

The objectives of the investigation were to study the pathogenesis of atherosclerotic lesions and diagnostic value of
peroxidation index in male Sprague Dawley rats. Sixty male Sprague, Dawley rats, 3 months old, 150g - 200g body
weight were allotted randomly into 4 groupSjof20 each. The first group was fed normal diet (control); the second group
was fed high cholesterol diet (4.5% cholesterol); the third group was fed high fat diet (20% fat) and the fourth group was
fed the ategogenic diet that has high cholesterol and high fat diet (4.5% cholesterol and 20% fat). After four weeks, the
blood sample was taken out ftom 5 rats of each group for measuring thio barbituric acid reactive substance (TBARS),
and total antioxidant statuse (TAS). Peroxidation Index (PI) were determined by dividing TBARS value with TAS
value. The heart were collected for histopatological analysis. The same procedures were repeated after 8 weeks and 16
weeks. Data analysis showed that after 16 weeks on the experimental diet, the concentration of TBARS in blood of
group III was 4.752:1::2.174 mol/L and concentration ofTAS was 1.080:1::0.154 mmol/L. Atherosclerotic lesion was
occurred when PI value were 6.042 dan 17.471. From the result can be concluded that: 1.Feeding high fat diet for 8 -16
weeks induced atherosclerotic lesion. 2. The high value ofIP in male Sprague Dawley rats (6.04) can be used as an early
indicator of atherosclerotic lesion. 3. Individual variation migh be caused by genetic factor.
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ABSTRAK

Penelitian ini bertujuan untuk mempelajari arti diagnostik indeks peroksida terhadap kejadian lesi aterosklerosis
pada tikus putihjantan ras Sprague Dawley. Enam puluh ekor tikuS putihjantan ras Sprague Dawley berat 150g- 200g
digunakan dalam penelitian ini. Tikus dibagi secara random dalam 4 kelompok, masing-masing 15 ekor. Tikus
kelompok pertama diberikan ransum basal (normal), tikus kelompok kedua diberi ransum yang mengandung kadar
kolesterol tinggi (4,5% kolesterol), tikus kelompok ketiga diberi ransum yang mengandung kadar lemak tinggi (20%
lemak), sedangkan tikus kelompok keempat diberi ransum aterogenik yang mengandung kadar lemak dan kolesterol
tinggi (20% lemak dan 4,5% kolesterol). Pada minggu ke empat, 5 ekor tikus dari masing-masing kelompok diambil
secara acak untuk koleksi sample darah guna pemeriksaan kadar Thio Barbituric Acid Reactive Substance (TBARS)
dan TotalAntioxidant Statuse (TAS). Organ jantung diambil untuk pemeriksaan histopatologi dengan pengecatan
hematoksilin eosin guna mengetahui ada tidaknya lesi aterosklerosis serta melihat perubahan lain yang mungkin
terjadi. Perlakuan yang sarna diulang setelah 8 dan 16 minggu pemberian ransum. Hasil pemeriksaan terhadap kadar
TBARS menunjukkan bahwa kadar TBARS tertinggi terjadi pada kelompok yang mendapatkan ransum lemak tinggi
selama 16minggudan memberikankadar rerataTBARS4,752 :I::2,174 mol/L.Antioksidantertinggiterjadipada
kelompok yang mendapatkan ransum kolesterol tinggi selama 16minggu, yaitu sebesar 1,080:1::0,154 mmol/L. Lesi
aterosklerosis terjadi pada tikus kelompok III yang diberi ransum lemak tinggi setelah pemberian selama 8 dan 16
minggu. Lesi ini terjadi pada indeks peroksida 6,042 dan 17,471. Dari penelitian ini dapat disimpulkan bahwa : 1.
Ransum lemak tinggi yang diberikflnselama 8-16 minggu pada tikus Sprague Dawley jantan mampu menginduksi lesi
aterosklerosis. 2. Lesi aterosklerosis pada tikus Sprague Dawley jantan terbentuk pada saat indeks peroksida mencapai
6,04. Nilai indeks peroksida dapat digunakan sebagai indikator awal terjadinya lesi aterisklerotik. 4. Variasi individu
terhadap kejadian aterosklerosis bisa terjadi karena adanya faktor genetik.
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Pada penelitian ini, nilai indeks peroksida tertinggi

terjadi pada tilrus dari kelompok diet tinggi lemak yang

diberi ransum selama 16 minggu disusul dengan tikus

dari kelompok yang diberi ransum lemak tinggi selama

8minggu.

Tikus dari kelompok ransum lemak tinggi yang

memiliki nilai indeks peroksida 10,406 tidak diikuti

dengan lesi aterosklerotik, sedangkan tikus dari

kelompok diet tinggi lemak yang diberi ransum selama

16 minggu (nilai IP 17,471) dan tikus dari kelompok

yang diberi ransum lemak tinggi selama 8minggu (nilai

IP 6,04) diikuti adanya lesi aterosklerotik. Melihat

kenyataan tersebut, tampaknya resporiindividual sangat

menentukan kejadian aterosklerosis.

Dari hasil penelitian terhadap 60 ekor tikus

percobaan, dapat ditarik beberapa kesimpulan, antara

lain:

1. Ransum lemak tinggi (20% dari bahan makanan)

yang diberikan selama 8 - 16 mmggu mampu

menginduksi lesi aterosklerotik.

2. Nilai indeks peroksida yang tinggi (~ 6,04 pada

tikus Sprague Dawley jantan) dapat dijadikan

indikator awal terrbentuknya lesi aterosklerosis.

3. Faktor individual seperti genetis, sangat

berpengaruh terhadap kejadian lesi aterosklerosis.
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