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Mercury is a wellknown to c C dioxidative stress. It can cause
human disease including ( V. r inhalation on brain cells
and the role of green tea Sinens. ntio ¢ d to mercury. Methods:
Fourty-eight male / 5 d into i ent.for 3 and 6 weeks.
Group A did not 1 X and served as'a negative ¢ AP e control exposed
to Mercury. Gro exposed to Mercury anditreated wi cn tea e p D was exposed

to mercury and'tre e rac S : xposed to mercury
through inhal C . The effect ofme ¢ brain ce ';' yathologically.
Results: The [ ic cells,counted 1 tea-treated mice group we cantly lower

than those unt 0 onclusion: apc ala may on brain cells.
as an antioxidant d.the amount of -1nd ecrotic brain cells

in mice.

Pengaruh sebagai ant kuri dikenal
sebagai meta , dapat men gsang terjadin sidatif yang
menyebabkan lainan sepertl ini bertujua: k gindentifikasi

pengaruh dari S teh hijau (C ensis) sebagai
antioksidan terha el penelitian iniradal us musculus jantan
yang dibagi menj nggu ,h\ i an kontrol negatif
tanpa perlakuan. Grup eri pe dengan merkuri. Grup C diberikan
perlakuan dengan crlak dan 52pg/g ekstrak
teh hijau. Seluruh it selama 4 jam/hari.
Selanjutnya dilakukan pe erta efek antioksidan dari
ekstrak teh hijau. Hasil: Jum ok yang diberikan ekstrak teh
hijau dibandingkan dengan kelompo a:eks h_hijau. Perbedaan ini bermakna secara
statistik (p<0,05). Simpulan: Menghirup krosis sel otak. Pemberian ekstrak teh hijau
menurunkan jumlah sel nekrotik pada mencit yang papar merkuri.
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PENDAHULUAN menahan laju siklus sel serta mengganggu metabolisme
antioksidan tubuh khususnya superoksida dismutase

Merkuri (Hg) merupakan logam yang sangat toksik (SOD) dan glutation peroksidase (GPx).!®

karena dapat memicu pembentukan reative oxygen

species (ROS), hidrogen peroksida, lipid peroksidasi,

radikal hidroksil yang semuanya merupakan radikal ~ Merkuri (Hg) sudah lama digunakan secara luas di

bebas yang dapat menyebabkan inhibisi enzim, bidang kedokteran gigi sebagai bahan restorasi, yaitu

kerusakan sel, kerusakan oksidatif DNA, kerusakan sebagai campuran pada tambalan amalgam.’ Pasien

struktur protein, menghambat sintesis RNA dan DNA, maupun personil kesehatan gigi sangat beresiko
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terhadap keracunan merkuri, tetapi personil kesehatan
gigi lebih beresiko karena mereka bisa terpapar secara
terus-menerus. Merkuri dapat diabsorpsi menembus
kulit atau tertelan, tetapi resiko utama dari personil
kesehatan gigi adalah dari menghirup uapnya. Merkuri
sangat berbahaya dalam bentuk cairan. Uap merkuri
dapat terhirup atau terabsorbsi melalui alveolus di
paru-paru sampai 80%.%1

Sistem saraf merupakan target utama dari toksisitas
metal, terutama senyawa metal organik. Misalnya
metal merkuri, karena mempunyai sifat larut dalam
lemak (lipid soluble), secara mudah melewati blood
brain barrier dan masuk ke sistem saraf. Sebaliknyas
merkuri anorganik yang lebih bersifat larut dalam air
(water soluble), hanya sedikit masuk.ke'sistem saraf dan
secara utama lebih bersifat nephrotoxicants. Merkuri
yang biasa digunakan dalam tambalan amalgam
termasuk golongan metal metkuri. Gejala pertama
yang dirasakan pada keracunan kronik merkuri adalah
rasa kesemutan, rasa baal pada kulit, jarak pandang
mata menyempit; pendengaran berkurang, berjalan
limbung, tremor dan dayasingat berkurang.!%'?

Akibat paparan Hg yang terus menerus maka akan
terjadi pembentukan. radikal-bebas-yang akan
menyebabkan penurunan aktivitas beérbagai antioksidan
tubuh. Penurunan aktivitas antioksidan ini akan
menyebabkan terbentiknya radikal bebas yang dapat
menyebabkan kerusakan membran sel,”DNA, RNA,
protein, termasuk kerusakan pada sel-sel otak. Maka
untuk itu diperlukan antieksidan ekstraselular yang
biasanya didapatkan dari makanan seperti vitamin C,
vitamin E dan‘polifenol teh hijau.

Teh hijau mengandung polifenol,yang merupakan
antioksidan yang.kuat: Polifenol.bermanfaat untuk
menangkap radikal bebas sehingga tidak mengoksidasi
lemak, protein dan DNA'dalam sel'serta menghentikan
perkembangbiakan sel-sel ganas (kanker). Flavonoid
dalam polifenol adalah antioksidan yang sangat
kuat yang merupakan scavenger untuwk radikal
anion, oksigen, peroksi radikal lipid, dansjuga dapat
menghilangkan daya reaktif ion-metal melalui
penempelan. 316

Sebagian besar bukti eksperimental menunjukkan
aktivitas neuroprotektif antioksidan telah dipelajari
secara in vitro dalam jaringan dan sel. Karena
sensitivitas sel-sel sistem saraf pusat (SSP) yang tinggi
terhadap kerusakan oksidatif, pemasukan antioksidan
penting untuk optimalisasi kelangsungan hidup sel
serta menjaga kelangsungan hidup jangka panjang saraf
dan pencegahan neurodegeneratif.”

Pada penelitian pendahuluan yang dilakukan pada
tahun 2008, terdapat perbedaan kadar merkuri dalam
darah yang signifikan antara mencit terpapar merkuri
pada kelompok yang diberi ekstrak teh hijau dengan
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mencit tidak terpapar merkuri yang tidak diberi
ekstrak teh hijau pada dosis 0,52mg dan 0,78mg/20g
berat badan. Pada mencit yang diberi ekstrak teh
hijau terdapat kadar merkuri dalam darah yang lebih
rendah dibandingkan dengan kelompok yang tidak
diberi ekstrak teh hijau."® Dari latar belakang yang
telah diuraikan, peneliti ingin mengetahui bagaimana
pengaruh merkuri secara inhalasi terhadap sel-sel
otak secara histopatologis dan apakah ada pengaruh
ekstrak teh hijau terhadap sel-sel otak mencit yang
terpapar merkuri.

METODE

Penelitianini merupakan penelitian eksperimental
murni yang dilakukan pada mencit putih (Mus
musculus) jantan, yang terdapat di Laboratorium
Farmasi Universitas Andalas. Sampel sebanyak 48
ekor meneit putih jantan tersebut dibagi ke dalam
8 kelompok sccara‘acak sederhana. Teh hijau yang
digunakan adalah teh hijau yang ada di pasaran dengan
merk Teh Hijau (GreensTea) cap Kepala Djenggot,
yang.dickstraksi di Laboratorium Kesehatan Propinsi
Sumatera Barat. Merkuri yang digunakan adalah
jenis merkutinmetaliyang-biasa digunakan sebagai
bahan tambal amalgam. Sel-sel otak dilihat secara
histopatologis. Preparat histopatologis‘dibuat dengan
pewarnaan HE (Hematoksilin Eosin), dinilai dengan
mikroskop cahaya binokuler pada pembesaran 400x
(40x objektif), diperiksa di Laboratorium Patologi
AnatomiFakultas Kedokteran UNAND. Penelitian ini
dilakukan selama bulan Februari — Juni 2011.

Pada penelitian ini digunakan'mencit putih (Mus
musculus) dengansberat badan-20-25g, dipilih secara
acak sederhana; Mencit yang digunakan sebanyak 48
ekor, yang dibagi ke.dalam' 8 kelompok secara acak
yaitukelompoksA, B,.€; dan D' (dengan perlakuan 3
dan"6:minggu)sMasing-masing kelompok terdiri dari
6 ekor mencit. Kelompok A adalah kelompok kontrol
negatif yang.tidak diberikan perlakuan, Kelompok B
adalah kelompok kontrol positif yang hanya dipapar
dengan merkuri'saja tanpa pemberian ekstrak teh hijau.
Kelompok C adalah kelompok yang dipapar dengan
merkuri dan diberi ekstrak teh hijau dengan dosis
0,52mg/20g. Kelompok D adalah kelompok perlakuan
yang dipapar dengan merkuri dan diberi ekstrak teh
hijau dengan dosis 1,04mg/20g.

Mencit pada kelompok B, C dan D dipapar dengan
merkuri secara inhalasi selama 4 jam sehari. Mencit
diletakkan dalam kandang dengan desain khusus,
diberikan perlakuan dan pakan yang sama. Pada
minggu ketiga dan keenam, sel-sel otak masing-
masing kelompok diperiksa dengan membuat preparat
histopatologis di Laboratorium Patologi Anatomi
Fakultas Kedokteran Universitas Andalas. Preparat
tersebut diperiksa dengan mikroskop cahaya binokuler
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Tabel 1. Perbedaan rerata jumlah sel hidup pada otak mencit kelompok C dan D (yang diberi 26pg/g BB dan 52pg/g
pada bermacam-macam dosis dan lama pemberian ekstrak  BB) terdapat penurunan jumlah sel hidup sangat sedikit

teh hijau dibanding kelompok kontrol. Terdapat perbedaan yang
Lama Jumlah sel hidup signifikan pada keempat kelompok. Pada perlakuan
pemberian P enam minggu terlihat perbedaan yang signifikan pada
(minggu) A B c D keempat kelompok pada kelompok B terjadi penurunan
jumlah sel-sel hidup yang paling banyak diantara

30 29756150 16504100 24500458 24250450 *0004  Yeelompok yang lain.

2975150 95,045,8 145,00+10,0 155,00+£5,8 *0,004

» 1,000 0000 %0000 *0.000 Perbandingan diantara berbagai kelompok 3 minggu

perlakuan: perbandingan jumlah sel hidup pada
kelompok kontrol (A) dengan kelompok B menunjukkan
hasil yang signifikan (¢=0,017), demikian juga
perbandingan antara kelompok A dengan C dan
pok A dengan D. Pada kelompok B dengan
dengan.D juga memperoleh hasil yang

). Perbandingan jumlah sel hidup
bk selama perlakuan 6 minggu

p pada kelompok A dan
ifikan, demikian juga
erbandingan antara

Gambar 1. Gambaran hi
putih sesuai kelompo
Kelompok A (kontro
per lapang panda
Jumlah sel neuro
besar, Kelompo,

pandang besar; K gg (Hg+52 ug/g ekstra BAHASA
lebik er lap

asil penelitia ¢ jadi penurunan

lah sel-sel hidup§ : ara signifikan setelah

paparke da mer selama tiga

n enam minggu (Tab ompok yang

paparkan pada merkuri sa berian ekstrak

ijjau selama tiga m u jum el-sel hidup

ng oat signifikan.

Gaml?ar 2.Ga istopatologis sel-§e10 a ; uri yang lebih menyebabkan
sesuai kelompo selama 6 minggu:Ke ; : S Hal ini
(kontrol): Jumlah sel ne 0 ¢ pe " 153 urang. Hal 1nl
pandang besar; Ke ] Pt ‘m dan enam minggu,
neuron kurang lebih 9 an; g besar; k sem urang pada paparan
C 6 minggu (Hg+26ug h.hija ah sc e i selamaenam mi osis sel yang terjadi
kurang lebih 145 perflapang sar;, Kelompe b saan histopatologis otak

minggu (Hg+52pg/g ekstrak

; sel-sel yang hidup, karena
kurang lebih 155 per lapang pa

v ng terjadi berlangsung sangat
¢l yang sedang berdegenerasi

g mengalami proses kematian tidak
untuk melihat kerusakan yang terjadi pada hat diamati.

otak. Data yang diperoleh diolah dan dianalisis dengan
menggunakan Uji Mann-Whitney dan uji t independen

dengan Interval Kepercayaan 95% Paparan merkuri dapat menghasilkan efek yang sangat
0.

bervariasi. Semua bentuk efek merkuri tergantung
pada besarnya dan lamanya terpapar dan juga umur
dan status kesehatan individu yang paparan. Terpapar
HASIL pada metal merkuri pada kadar yang signifikan dapat

menghasilkan efek pada sistem saraf, pernafasan,
Pada Tabel 1 terlihat jumlah sel hidup pada kelompok ginjal, sistem imun, kehamilan, dermatologi dan
perlakuan tiga minggu, terjadi penurunan jumlah bermacam-macam efek yang lain."'? Sistem saraf
sel hidup sangat banyak pada kelompok B (yang merupakan target utama dari toksisitas metal, terutama
dipaparkan merkuri tanpa pemberian ekstrak teh hijau) senyawa metal organik. Metal merkuri karena bersifat
dibandingkan dengan kelompok kontrol (A). Pada larut lemak, secara mudah melewati blood brain barier
dan masuk ke dalam sistem saraf.'1?
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Merkuri diketahui merupakan metal yang toksik yang
menyebabkan stres oksidatif di jaringan. Konsentrasi
submikromolar dari HgCl, atau metilmerkuri memicu
produksi ROS.> Merkuri dapat masuk ke dalam sel
dan merusak sel. Merkuri dapat mengurangi produksi
glutation (GSH) dan menghambat aktivitas enzim
glutation peroksidase (GPx) dan menimbulkan stres
oksidatif pada otak dan organ tubuh lainnya.>"* Bukti
menunjukkan bahwa akumulasi oksidasi DNA, protein
dan lipid oleh radikal bebas bertanggung jawab
atas penurunan fungsional otak. Juga produk dari
peroksidasi lipid seperti MDA, HNE dan aksolem
dilaporkan bereaksi dengan DNA dan protein untuk
menghasilkan kerusakan lebih lanjut dalam otak.
Radikal bebas sangat berperan dalam kerusakanssel di
otak dan antioksidan endogen maupuneksogen efektif
dalam terapi terkait gangguan neurodegenerative.*

Pada penelitian ini terlihat sebagian besar sel-sel otak
mengalami nekrosis akibat paparan merkusi. Tipe ne-
krosis yang terjadi pada sel-sel otak.adalah liguefactiva,
yaitu jaringan berubah.menjadi cairansdengan cepat,
dengan tanda radang yangsminimal. Oleh karena:itu,
pada penelitiantini, sel-sel yang sedang mengalami
kerusakan, tidak terlithat dengan jelas karena sel-selnya
mengalami nekrosis dan.menghilang dengancepat. Tipe
nekrosis pada jaringan lain adalah nekrosis koagulativa,
yakni jaringan memadat dengan tanda radang yang jelas
dan proses kematiansel berlangsung lebih lama.”

Otak mengandung konsentrasi asam lemak tak jenuh
yang lebih tinggi dibandingkan dengan jaringan, lain:
Peroksida lipid merupakan hasil utama dari radikal
bebas yang menyebabkan cedera pada jaringan
otak.!” Otak lgbih-refitan terhadap stress oksidatif
karena kandungan dari asam. lemak'tak jenuh,
konsumsi per satuansberat; tingginyakandungan
bahan utama peroksidasi lipidi(besi dan askorbat) dan
minimnya sistem pettahanan antioksidan.”® Sekali
membran sel terganggu, pemulihansel-sel otak-tidak
mungkin terjadi. Radikal bebas sangat toksik bagi
sel. Pembentukan radikal bebas dan protease akan
mengganggu membran sel otak'dan akan menyebabkan
kerusakan yang ireversibel.??

ROS (reative oxygen species) dan RNS (reative
nitrogen species) mampu memodifikasi protein, lipid
dan asam nukleat. Organisme hidup mempunyai
beberapa mekanisme untuk melindungi diri dari
serangan ROS dan RNS yaitu dengan scavenging
ROS /RNS dan prekursornya, mengikat ion logam
katalitik yang diperlukan untuk pembentukan ROS
serta menghasilkan dan mengatur system pertahanan
antioksidan endogen. Radikal bebas bereaksi sangat
cepat, kerusakan oksidatif ROS sebagian besar pada
mitokondria dangan DNA menjadi target utama. Dalam
otak konsentrasi asam lemak jenuh dan oksida nitrat
yang tinggi akan meningkatkan resiko kerusakan
oksidatif bahkan kematian saraf.?®

42

Jumlah sel-sel hidup berbeda secara signifikan antara
kelompok yang diberi ekstrak teh hijau dengan yang
tidak diberi ekstrak teh hijau, jumlah sel hidup jauh
lebih banyak pada kelompok yang diberi teh hijau
dibandingkan dengan kelompok yang tidak diberi
ekstrak teh hijau (B). Artinya jumlah sel yang nekrosis
jauh lebih sedikit pada kelompok yang diberi ekstrak
teh hijau (kelompok C dan D) dibandingkan dengan
kelompok yang tidak diberi ekstrak teh hijau (B). Hal
ini terjadi pada perlakuan tiga minggu maupun enam
minggu.

Antioksidan yang dapat mencegah kerusakan akibat
radikal bebas dipertimbangkan sebagai pendekatan
yang menjanjikan sebagai neuroprotektif. Sebagian
besar bukti cksperime, telah menunjukkan aktivitas
neuroprotektif antioksidan secara in vitro pada jari-
ngan/ kultur sel. Antioksidan alami seperti melatonin,
flavonoid dan.polifenol dapat. mengurangi kerusakan
oksidatif sel-sel saraf karena mempunyai kemampuan
sebagai scavenger pada banyak radikal bebas.!"

Polifenol mempunyai reaktivitas yang tinggi terhadap
ROS#dan mengurangi peroksida. Polifenol juga
telah menunjukkan untuk menekan peroksida lipid
dan kerusakan.. DNAjilebihgjauh polifenol juga bisa
memproteksi dalam melawan berbagai macam penyakit
yang berhubungan dengan.ROS; misalnya gangguan
kardiovaskular pada manusia, ischemia reperfusion
injuries pada hati kelinci dan aterosklerosis pada
tikus.!>%

Epigallocatechin gallate (EGCG) mempunyai efek
neuroprotektif terhadap ¢edera saraf dan dapat
mengurangi 6-hydroxydopamine yang menyebabkan
apoptosis pada selsPC12. Sudah dibuktikan bahwa
mekanisme' disregulasi ' ROS berhubungan dengan
berbagai penyakit danspolifenol mempunyai aktivitas
antioksidan‘yang sangat kuat secara in vitro dan juga
sebagai scavenger berbagai ROS dan RNS.*

Percobaan pada-polifenol teh hijau dapat menghambat
lipid peroksida. EGCG dapat memberikan perlindungan
kerusakan oksidatif dari DNA, dengan menembus
scavenging langsung dari ROS. Penelitian ini juga telah
memperlihatkan bahwa konsentrasi rendah polifenol
teh hijau dapat mengurangi radikal hidroksil penyebab
kerusakan dasar dan kerusakan DNA single strand, oleh
mekanisme transfer elektron dari katekin ke sisi radikal
pada DNA. Secara in vivo, polifenol teh hijau juga
menghambat UVB penyebab petanda stres oksidatif
pada binatang sebelum perlindungan radiasi UVB
melawan deplesi glutation, enzim antioksidan glutation
peroxidase dan katalase, mengurangi UV penyebab
lipid peroksidasi dan menghambat UVB penyebab
oksidasi protein. EGCG melindungi perlawanan UV-
penyebab stress oksidatif pada manusia secara baik.*
Sejumlah studi menjelaskan bahwa polifenol dan
katekin teh merupakan scavenger efektif secara fi-
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siologis berkaitan dengan oksigen reaktif dan spesies
nitrogen secara in vivo, meliputi superoksida (O,),
radikal peroksil, oksigen singlet, peroksi nitrit (ONOO")
dan asam hipoklorit."”* Glutation (GSH) merupakan an-
tioksidan intra selular yang penting dan dalam kondisi
fisiologis kemampuan scavenging yang radikal adalah
mekanisme utama untuk menghilangkan ROS yang
berlebihan. Perubahan dalam metabolisme GSH dapat
dicapai melalui pemberian polifenol khususnya EGCG.
Efek jangka panjang pada metabolism GSH secara
signifikan terjadi penambahan kadar total GSH setelah
24 jam pemaparan ke EGCG, methyl gallate dan gallic
acid tanpa adanya stres.?

Kadar katekin dalam plasma manusia telah terbukti
mencapai puncaknya dalam waktu.2:§ampai 4 jam
setelah mengkonsumsi teh hijau,.Ekstrak teh hijau dan
campuran tanin telah terbukti'sebagai scavenger oksida
nitrat (NO) dan superoksida. Katekin teh hijau telah
terbukti memperpanjang waktu jeda (/ag), menghambat
pembentukan kolestérol teroksidasi dan menurunkan
konsentrasi asam linoleat dan asam arakidonat.
Katekin teh hijau juga dapat mengurangi oksidasi LDL}
pembentukan substansi reaktif asam tiobarbiturat,
oksidasi selular dan produksi superoksida.?

Mengkonsumsi makanan dan minuman yang kaya akan
polifenol dapat meningkatkankadar antoksidan secara
in vivo.”’ Pengujian.yang'dilakukan padadima katekin:
epigallocatechin-3-gallate (EGCG), epigallocatechin
(EGC), epicatechin-3-gallate (ECG), dan epicatechin
(EC) dan katgkin (C) sehubungan dengan efeknya pada
6-OHDA penyebabapoptosis oksidatif dalam sel PC12
menunjukkan‘perbedaan yang signifikan dalam tingkat
perlindungan ,antioksidan oleh antioksidan fenolik
tersebut. Data. menunjukkan bahwa dua dari lima
senyawa tersebut yaitu EGCGusdan ECG, berpotensi
sebagai neuroprotektifterhadap penyakit Parkinson.'#*

Antioksidan yang/ditemukan dalam teh hijau dan
tanaman lainnya dapat melawan kerusakan oksidatif
dalam beberapa cara. EGCG dan antioksidan lain
dapat mentralisir radikal bebasidalam tubuh, scavenger
ROS dan RNS yang berbahaya sebelam menyebabkan
kerusakan oksidatif pada komponen sel."Antioksidan
ini memiliki afinitas yang tinggi untuk beberapa
ion logam, dapat bertindak sebagai chelator logam,
menonaktifkan transisi redoks aktif ion logam yang
akan mengkatalisis pembentukan radikal bebas.
EGCG dapat mencegah kerusakan oksidatif seluler
dengan menghambat enzim-enzim lipoksigenase,
siklooksigenase dan xantin oksidase, yang semuanya
berpotensi menyebabkan kerusakan oksidatif pada
beberapa jaringan oleh aktivitas peroksidase mereka.?
EGCG dapat menghambat lipid peroksida dan memberi
perlindungan kerusakan oksidatif DNA.>*

Telah dilaporkan bahwa EGCG yang merupakan kom-
ponen utama polifenol mempunyai aktivitas modulasi

fisiologi yang bervariasi seperti efek antibakteri, aksi
scavenging radikal, mencegah arterosklerosis dan
aktivitas antioksidan.*® Penelitian sebelumnya menun-
jukkan bahwa EGCG mempunyai efek neuroprotektif
terhadap edema neuronal dan mengurangi 6-sydroxy-
dopamine dopamine yang menyebabkan apoptosis pada
sel PC12. Selanjutnya beberapa laporan menunjukkan
bahwa pretreatment dengan EGCG melemahkan pe-
ningkatan rasio Bax ke Bcl-2, yang merupakan penanda
apoptosis yang meningkat karena stres oksidatif pada
sel-sel PC12.%

Produksi yang terus menerus dalam jumlah yang besar
dari ROS dan RNS dapat menyebabkan perubahan
transduksi sinyal dan ekspresi gen, sechingga menye-
babkan perkémbangan penyakit. Kerusakan selular
dapat diperantarai oleh ROS (H,0,, radikal hidroksil,
anjon superoksida). Oksida nitrat (NO) dapat menye-
babkan apoptosis pada sel-sel saraf dan terlibat dalam
iskemia otak, neurodegenerasi, inflamasi dan vaso-
relaksasi. Banyak polifenol mempunyai kemampuan
secara signifikan‘mengubah kadar NO dalam kondisi
strés maupun non stres.”

Untuk mencegah efek berbahaya dari ROS, sel memer-
lukan banyak mekanisme pertahanan diri enzimatik
dan nenenzimatik-endogen melawan stress oksidatif.
Katalase, superoksidadismutase (SOD)/dan Glutation
peroksidase(GPx) merupakanimekanisme pertahanan
enzimatis, sementara askorbat, asam urat dan glutation
(GSH) termasuk mekanisme nonenzimatis.>

Polifenol teh menghambat pembentukan ROS dengan
menghambat enzim xanthine oxidase. Xantine oxidase
mengkatalisis oksidasi hipoxantine dan xantine ke
asam urat, ketika pengurangan O, ke O,> dan H,O,.
Katekin teh hijau dapat.menghambat aktivitas xantine
oxidase secara in vitro, dengan EGCG menggunakan
efek paling poten. Pada kultur sel leukemia manusia,
EGCGdari teh hijaurdan theaflavin gallates dari teh
hitam juga'menghambat aktivitas xantine oxidase."

Percobaan padapolifenol teh hijau dapat menghambat
lipid peroksida. EGCG dapat memberikan perlindungan
kerusakan oksidatif dari DNA, dengan menembus
scavenging langsung dari ROS. Penelitian ini juga
telah memperlihatkan bahwa konsentrasi rendah
polifenol teh hijau dapat mengurangi radikal hidroksil-
penyebab kerusakan dasar dan kerusakan DNA single
strand, oleh mekanisme transfer elektron dari katekin
ke sisi radikal pada DNA. Secara in vivo, polifenol teh
hijau juga menghambat UVB penyebab petanda stress
oksidatif pada binatang sebelum perlindungan radiasi
UVB melawan deplesi glutation, enzim antioksidan
glutathione peroxidase dan katalase, mengurangi
UV penyebab lipid peroksidasi dan menghambat
UVB penyebab oksidasi protein. EGCG melindungi
perlawanan UV penyebab stress oksidatif pada manusia
secara baik.?*
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Jadi dengan berkurangnya merkuri akibat fungsi
dari polifenol teh hijau yang dapat mengikat ion
logam, sebagai scavenger radikal bebas serta dapat
meningkatkan aktivitas enzim-enzim antioksidan
(GPX, SOD dan katalase) dalam tubuh, maka ekstrak
teh hijau secara tidak langsung dapat mengurangi
kerusakan sel-sel tubuh akibat radikal bebas yang
ditimbulkan oleh merkuri, termasuk sel-sel otak.

SIMPULAN

Dari hasil penelitian dapat diambil kesimpulan bahwa
merkuri secara inhalasi berpengaruh terhadap nekrosis
sel-sel otak secara histopatologis dan pem
ekstrak teh hijau sebagai antioksidan be
terhadap jumlah nekrosis yang te ad!
mencit yang terpapar merk
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