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Pendahuluan vang diakibatkan oleh kelainan Para ahli biomedik telah banyak
hemoglobin yvang bersifat diturun- melakukan  penelitian  sebagai

Penyakit talasemia merupa- kan. Kelainan ini diakibatkan oleh  usaha untuk melakukan penelitian

kan penyakit kelainan darah yang adanya gangguan sintesis globin.  pengobatan penderita penyakit
banyak ditemukan, terutama pada 23 Salah satu ciri dari penyakit talasemia. Dalam rangka mencari
orang yang berasal dari Laut talasemia adalah destruksi sel penyebab cepatnya kematian sel
Tengah, Timur Tengah dan Asia. darah merah yang lebih cepat darah merah talasemia, salah satu
Penyakit ini merupakan penyakit daripada sel darah merah normal.  penelitian yang telah dilakukan




adalah melihat daya tahan sel
- darah merah talasemia, terhadap
beban oksidatif. ** Diduga cepat-
nya kematian sel darah merah
talasemia. tidak hanya disebabkan
oleh kelainan globin, namun
adanya oto-oksidasi di membran
sel darah merah dapat memper-
pendek usia sel darah merah tala-
semia.®’

Dari segi kelenturan, mem-
bran sel darah merah penderita
talasemia ternyata berbeda dengan
membran sel darah merah normal.
Membran sel darah merah pe
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kepada masalah penumpukan besi
dengan segala akibatnya. Pene-
litian dalam bidang biomenibran
diharapkan dapat menambah in-
formasi untuk menurunkan laju
kematian sel darah merah tala-
semia.*

Radikal bebas dapat didefi-
nisikan sebagai svatu molekul
atau atom yang mempunyai satu
atau lebih elektron tidak berpa-
sangan. Molekul radikal merupa-

kan molekul yang sangat reaktif
karena molekul ini memiliki
elektron yang tidak berpasangan
dalam orbit lvarnya, sehingga
mudah bereaksi dengan molekul
lain dengan cara mengikat elek-
tron terluar dari molekur ter-
sebut.”'™"" Semua molekul yang
ada dalam tubuh mahluk hidup,

seperti protein, lemak, asam
nukleat dan karbohidrat berpo-
tensi sebagal sasaran peng-

rusakan gl
radi

gleh senyawa
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vang bersifat
diturunkan. Kelaman ini diaki-
batkan oleh adanya gangguan
sintesis globin.™® Penyakit tala-
semia merupakan salah  satu
penyakit kelainan darah yang
menjadi masalah dalam kesehatan
dunia. Salah satu cirinya adalah
destruksi sel darah merah yang
lebih cepat daripada sel darah
merah normal,
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Para ahli biomedik telah
banyak melakukan penelitian
sebagai usaha untuk pengobatan
penderita penyakit talasemia.

- Dalam rangka mencari penyebab

cepatnya kematian sel darah me-
rah talasemia, salah satu pene-
litian yang telah dilakukan adalah
melihat adanya daya tahan sel
darah merah talasemia terhadap
pembebanan oksidatif. “* Diduga,
cepatnya kematian sel darah
merah talasemia, tidak hanya
disebabkan oleh kelainan globin.
Adanya oto-oksidasi di membran
darah merah dapat mem-
ck usia sel darah.®” Sel
ah penderita talasemia
pcka  terhadap pem-

if dari lnar, karena
”j jan  dan antiok-
dai alam sel darah
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s . baik yang berasal

gaupun  dari dalam
pendekatan dari

embran. Tujuan penc-
1ni adalah untuk mengetahui
rapa besar kerusakan sel
darah merah talasemia, baik yang
tidak diberi beban oksidatif
mapun yang diberi beban oksidatif
dari luar.

Metode Penelitian

1. Pembuatan spektrum absorpsi
malondialdehid kurva standar.

Sebelum penetapan kadar

malondialdehid (MDA) sel darah
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merah, terlebih dahulu dibuat
spektrum absorpsi MDA, dengan
menggunakan tetrametoksipropan
sebagai prekursor malondialdehid.
Dari spektrum ini dapat diketahui
panjang gelombang pada absorpsi
maksimum yang akan digunakan
selanjutnya untuk penetapan kadar
melondialdehid sel darah merah.

2. Preparasi sel darah merah

Sel darah merah disiapkan
menurut cara Trotta.'* Darah
diambil sebanyak 3 mL, ditam-
pung dan disimpan dalam tab
EDTA Grainner dalam syl
hingga saat pemerik
awal penyiapan sel d
darah disentrifus séla
kemudian  sel
dipisahkan dari
merah dicuci dud
sebanyak 2
kembali sel
natan dibua
yang tels
ditambahi
suspensi 2
dian suspe

antioksidan, se
merah-PBS
dengan beban
uL sel darah me

campuran ini d
pengujian peroksidasi 11
uji sel darah merah- PBS
diberi  oksidan  dan
oksidatif, 500 uL sel darah merah-
PBS ditambahi tokoferol setelah
inkubasi pada suhu 37° C selama
30 menit, dicuci dengan KBS dan
disentrifus selama 5 menit.
Supernatan dibuang. Sedimen sel
darah merah ditambahi 1 mL t-
BHP 2 mM dan 500 ul buffer
KRP. Dan selanjutnya campuran
ini diperlukan untuk pengujian
peroksidasi lipid.
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sel darah
perlakuan
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3. Pengukuran malondialdehid

darah merah

500 uL sel darah merah-PBS
ditambahi buffer KRP sebanyak
1,5 mL. Campuran ini diinkubasi
pada penangas air 37° C selama
30 menit, setelah didinginkan,
disentrifus selama 5 menit dan
supernatan diambil. Ke dalam
supernatan ditambahkan 1 mL
TCA 30% dan disentrifus kembali
selama 5 meflit. Supernatan
diambil g i ke dalam
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lakuan apapun (kontrol), rata-rata
adalah 1, 85 £ 1,37 nmol untuk
talasemia dan 1,02 + 0,64 nmol
untuk normal (p < 0.05).
Pemberian t-BHP sebanyak 2mM
menyebabkan  kadar  tersebut
melonjak sampai 19,59 £ 6,82
nmol untuk SDM talasemia dan
11,42 £ 3,39 nmol untuk SDM
normal (p <0.05). Bila SDM yang
akan dioksidasi dengan t-BHP
diberi vitamin E sebelumnya,
maka kadar malondialdehid SDM
ebih rendah dibandingkan tanpa
berian vitamin E (p < 0.05).
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Gumbar 1. Kadar malondialdehid
sel darah merah tanpa t-BHP
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Akibatnya radikal tersebut akan
menyerang lipid membran dan
meningkatkan produk peroksidasi
lipid.

Kadar malondialdehid sel darah
merah vang diberi beban oksi-
datif.

Kadar malondialdehid SDM
dengan pembebanan oksidatif

berupa 2mM t-butil hidrope-
roksida (t-BHP) adalah 11.42 +
3.39 nmol/g Hb pada sel darah
merah normal dan 19.59 + 6.82
nmol/g Hb pada sel darah
talasemia (p < 0.05) (Gambar 2).
Ini menunjukkan bahwa kemam-
puan SDM talasemia untuk
menahan pembebanan oksidatif
berupa t-BHP, lebih rendah
dibandingkan SDM normal se-
hingga peningiéatan kadar malon-
dialdehid )\ talasemia
ebil h
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berian beban oksidatif, menurun-
kan kadar malondialdehid pada
kedua sampel darah wuji. Ini
berarti, vitamin E bereaksi dengan
radikal t-BHP, sehingga radikal
tersebut tidak sempat merusak
dwilapis lipid membran, khusus-
nya lipid yang tak jenuh jamak.
Dengan sendirinya, peroksidasi
lipid yang menghasilkan malon-
dialdehid berkurang.

nmol MDA/g Hb

tokofer
malondi
merah

am sel darah
dan normal

|'tl
- 1 g dengan sidatif.
terjadi pada s Al @'- o “
lisme aerob.'*. i 1 i /

...._..-_-'—"—"-_d !

&)

sel'd ang diberi t-BHP.

Efek pemberian vitamin E ter-
hadap kadar MDA SDM yang
dibebani t-BHP

Berdasarkan uji yang meng-
gunakan vitamin E terhadap ke-
mampuan sel darah merah untuk
menahan beban oksidatif, pem-
berian vitamin E sebelum pem-
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