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PENDAHULUAN

Perkembangan Ilmu Biologi Molekeler Vaskular memperielas, bahwa pesnbuluhb
dirah merupakan suare ogan yang amat kompleks. Yang dapat mengatur dan
menvestaikan sendici iramanys, perumbohannya dan dapat bennteraksi dengan
unsur-unsur vang ada dalam sickulasi dagah.

Jadi penyakit arternsklerotik bukan lagi merupakan penimbunan lemek di din-
ding waskular saf, 1etap sudah merupakan lingkaran vang amat kompleks, vang
melipuni penimbunan lemak yang beriehihan dengan modulater sistim immun dan
mekznisme tromborik. Sehingga penanginan penyakit ini memesivkan perubahab
rola berpikir dan Berdasakon sudut pandane vang luas,

Penvakit nterosklemotik mempunyai penyebab yang muli Gktorial. Fakmor-
faktor untuk memprediksi rerjadinya penvakit vaskuler ini telzh banyvak dien-
tukan. Fakror risiko seadisionn] meliputr hiperlipidemiz, peoursgnan HDL,
merokok, kepemitkan, lipertensi dan diabetes militus tecapi kemudian ternyvata
bahws banvak orang tanpa faktor risike rradisional ind menderita PJE dan Stroke,
secard prematur. Karena kererlibaran keterbatasan sensitifitas dan spesifisitas dari
takror risiko tradisional, muka fakior risiko ini perlu ditambah beberapa parame-
ler baru sejulan dengan pemahaman vang lebih mendalom tentang proses atero-
renesis dan trambopenesis,

Konsep infiltrasi lipid, kerusakan endotel, mdikal bebas dan immunclogi meru-
pakan konsep recjadinya inflamast yang melatar belzskangi rerjadinyg proses atenosk-
lemss
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PERAN BADIKAL BEBAS DALAM PATOGENESA ATEROSKLEROSIS.

Antioksidan merupakan sunt alternatif terapi dan pencegahan Penyakir Juntung
Koroner (PJE). Banyak studi yang membuktikan manfasr penggunsan anticksidan,
lerutama secara invitro namun tidak sedikin pula vang memgikan manbat klinisnya.

Oksidan dalam iy kedokrersn sering disamakan dengan radikal bebas mes
kipiin sebenarnya tidak persis sama, yaitn sustu senyawa reakeif vang dapat merusak
integritas sel, karena dapar bereaksi dengan berbagai komponen sel seperti molekul
penyvusun membon sel, enzim dan DNA. Radikal bebas memiliki sifar reakfitas
vang tinggt dan mampil mepgubah senvaws non mdikal memads medikzl Badikal
bebas dopar mieoucy renkst bemntil membenmsl mdiks] bane Badikal bebas ving
penting dalim tubub adalsh radikal hidroksil{GH-)molekn! perakstlfCOH-1 su
peroksidal02-1 dan bon bypochlorie (21050

Antioksidan adalzh senvawa pemberi elekiron sehingen memiliki kemampuan
reereddam ukrvites oksidan, Ady 2 antioksidan vy ‘preventive anticxidant’ dan
'chain bresking antioxidant'. Anticksidsn seperti vitamin E, C, berakaroten, probulkol
dan flavanodd dapar mencegah penvakit jsnming koconer.

Pembentukan Radikal Bebas

Zetiap penumbaban elekimn kepads molekul 02 akan dihasilkan senvawa vang
sangat reaktif dalam keberadaan H+ . Badikal bebas dapat juga timbul dari jaringan
vang mengalam fnpoksts kemudian mempemleh reperfusi oksigen.

Tuda keadaan iskemiz, rudikal bebas superoksida terbentuk dari hipoxaniin vang
meerupakan degradasi dard ATP. Beaksi ind dikaralizis oleh xantin oksidase

Xante okeidase
Hipoxantin ~———— xantin ———— A5 Urat + 02- + IH+
Iskemia pepecfusl 02

Proses inflamasi jugs dikatakan selalu menghasitkan radikal bebas vang diperan-
tarzin oleh sintesis prostaglandin vang dikatalisis aleh siklooksigennse

Beherapa jenis radikal bebas anrara laing Badikal superoksida (0220, Hidiogpen
Peroksida (H202) dan Badikal Hidmolks {OH™,
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Vizmdar ! Peotabapan pembennikan dap clisminasy oksidan secta dampak pacds jaringan mabish

securd Hsiologis jumlah oksidan seimbang dengan perahanan antioksidan, Foeti-
dak seimbangin antare kedua unsur tersebur disebut stress oksidasi, Berkagai kon
disi dapar memacu stress oksidasiseperti; keseimbangan nutrisi, paparan werhdap
Hngkungan, bahan kimiz dan obar-obatan, petusi udara warnnd, nitrogen dicksida
|Ii|1|:EiJJ~15l:i]."|‘1iF:E rharik Dk&i.ﬁl:l"l, radiasi, kelainan by wian (aneria hemolitl ]\'-.D]'.ISE'.".:.-
1al, hemokromatasis idiopatik), defisiensi vitamin E dan Juka jaringan

Mekanisme Perusakan Jaringan,
Akibar vang diimbulkan oleh oksidan yaitue ;

L. Dampak techadap Asum Lemak Tidak Jenuh Ganda (Paly Unsaterated Fatry
Acid, PUFA). PUFA ini sangat rentan terhadap reaksi peroksidasi lipid rudikal
hidraksil (OH) sehinggn merusak membran sel. Akibar akbir dari reakesi cuntai ini

aclilab terpurusnya rantai karbon asam lemak dan menghasilkan berbagai senyaws
vang bersifat toksik terhadap el Produk dari reaksi peroksidasi lipid ini aaram
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lain Malondialdehid (MDA}, Senyawa ini mengakibatkan kerusakan parah padz
membran sel, sehinggs membahayzakan kehidupan sel. Malendialdehid (MDAS
sering dijndikan tolok ukur proses peroksidasi lipid,

Dampak techadap DNA. Radikal hidroksil (OH) dapar menghidrosilasi basa
timin, sitosin, perubalhan eincin purin dan pirimidin dan punusays motai fosfodi-
este; DNA, Kerusakan pads DMA ini zkan menimbulkan mutasi sel. Bila mucas
ini mengenai gen khusus seperti protoonkogen atav ancionkogen maka dapat
menimmbulkan kanker.

Dampak terhadap Protein. Oksidan dapatr merusak protein melalui perubahan
pada asam amine sistein selinggs protein kehilangan lungsi biolopisnva,

Antieksidan

Antioksidan adalaly a0 vang dalam konsentrasi kecil secara bermakng dupat

meneziah stan memperlambat oksidas? olel rzdikal bebas, Secir kimiz antioksidan
adutah senvawa pemberi elekeron. Antioksidan dapar dibedakan ztas pencepah dan
pemurus rea ks mnai(2]), Antioksidan Pencegah bertujusn mencegalh rerbennibny
tacdikal hidrokstl, antars lain: Superoksid Divmsrare (SO0, Kartalare dan Glaranon
Permkndase. Antioksidan Pemurus Ranmi menghentikon reaksi beraneai peroksidas
oleh radikal bebas, antor lain; vitamin E, betakaroten, sistein, glutation dan asam
askorbat

a.

s

Vitzmin E (alfa tokoferol). Lamt dalam lermak, bekeda baik terhadap radikal
peroksil (RO mavpun hidroksil (OH): Yitamin E sehagai doner ion hidmogen
dapzt merubah radikal peroksi]l menjadi mdikal tokofed] vang kurang reakzit
sehingae tidak mampu menvemng rantal ssam lemsk. Fadikal sekoferi! int ke
miunlion dapat berinteraksi dengan vitamin C menjadi alin 1okoferol ngs Perlo
diingat pada dosis tinggi vitamin E dapar bertindal sebapai prooksidan dan
penimbunin prooksidon ukan merangsang pembentokan mdikal bebas barw,
Asom askorbat {vitamin C), Larut dalam ajr, dapar menangkal rmdikal hidroksil
(H) dan sebagai donor hidrogen unmik perubaban nidikal tokeferil menjadi alfa
tokoferal. Jadi vitamin C dan vitamen E secara bersama-sama mempakan antiok
sitlan vang efektif untuk menghentikan reaksi peroksidasi lipid.

Asam aming thiol (Glucztion = GEH).

Beta karoten, linur dalam Jemak, efeknifl repstama untek menanghkal redikal peroksil.
Asam aming fenolik din asam amino katekholik

L



PENGARUH OESIDAN PADA PENYAKIT JANTUNG KORONER

Patogenesis Aterosklerosis

Penvakit Jantung Korner hampir 3054 disebabkan oleh aterosklerosis, sisinva

olel spasmie Zan malfornus| armeria koronar, Dewasa ini dikenal 4 teari patogenesis
ateroskleross yaitu; mfiltrasi lipid, kenesakan endotel, radikal Bebas dan imunalog
Keempar teori 1sb saling mendukung. {Sargowo [,1997)

1]
1'%
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Konsep Mrfieen Lapad, (Anitschow don Chulaton [913)

Infilois: LDL kedalsm lapsun endotel akan menegalami asetilasi dan oksidasi
LDL yang tercksidasi akan mudsh dikenal dan difagosirosis olel mukrotag
meelalui resepror 'Sn:nmngtr' dan selamiutaya berubalb senmdi sel busa [ foam cell)
Zel busy 1ni merupakun wwal terbentukayy wlue lemak (fatey stresk) pada aerect
dan memicu kelusrnya faktor pertumbuhan (growth factor) vang mempenganhi
Monosin, miosin fbeeblst dan plavelec. Minsic akan becproliferasi dan migrasi
kearzh intima, fibroblast skan memacu pertumbuhan serabut kalagen, serta plate
ler mengalami agregasi yang hebar, Penombahan unsuc kolagen dzn miosit akan
rienambilkan lapisun Gbross (Gbeous plaque). LDL vang teroksidasi (O0X-LIDL)
diidentifikasi pada "plague. aterosclerctic’ dengan mengpunakan anubodi-inii
malondealdebide (MIDA) LDL. Dengan adanya penambahan unsur kalsium pada
Lipasun Obeosy akon menvebabkan kalsilikas, sshigea permukaan menjadi kasar
dem irepuler,yang menguranei ukuran lumen arteri. Lapisan ind sering mengalimi
ulserast, trombosis dan perdzrahan lokal.

Fonzep Memoehon Erdored (Virchow 1858).

Konsep ini mengznggap babwa kerusakan endorel menpawali arerosklerosis
Dapar disebakan oleh hiperensi, rokok, LIDL, hamosistein, oksin, vious, bakien
1L

Kerusakan endotel menvebabkan endotel teclepas dan mengikuc sickelasi dap
bersinggungan dengan sel plateler dan makrofag yang memacy pelepasan etz
aktif szhingga teradinyn Obon dan tmmboss

Komsgp Redika! Benas, [Halliwell dan Cross 1987)

Fonsep im1 menitik becatkan pada peoses oksidost LDL vang disebabkan olzh
radikal bebas/oksidan. Suatu reaksi peroksidast lipid menghasilkan malondialde-
Iid (MDA} vang bereaksi secaea terus menerus dengan fosfolipid dan LIDL
sehingga LDL benubah menjadi bentuk LDL tecoksidasi,
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4. Koruep Dmunolop . (Hansson 19858
Konsep ini dibuktikan dengan ditemukannya infileme sel mononuklear pada plak
aterosklerotik. Antibodi terhadsp oksidasi LDL sudah dideteksi pada sepm
orang sehat manpun penderitn aremskleretik, antibodi ini titernya berhubtingan
degang pricgresiviczs aterosklerosis.

Keempat konsep ini sebenamya meruepakan suam kesarian vang beralan bersama
hanyz berbeds dalam penekanan titlk awal proses sterogenesis. Interakst keemput

konzep ini dapar rerlihar pada skema gambar berikur:
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framdar 2. Skema patagenests atereskleroses dan ererzlesd beberapa kansep vang melatarhe

lakan.

Mekanisme oksidasi LDL.,

Proses ini dawals dengan reaksi radikal bebas vanpg menarik atom Iadrogen dan

malekul PUFA pada LDL hipid sehingea menghasilkan radikol hipid. Badika! Lipid

L]




ini sepeca bereaksi dengun oksizen menghasilkan radikal pecoksida. Radikal perok-
stila kermndinn menimbulkan reaksi beranwai. Denpan demikian sepmz PUFA pada
LDL dapat bemobah menjsdi hidropemksida Diped bila tidak dibambaroleh anioks

dan

4.

Suarn penelitiao.oleh Dhongean Sacgowe vang membandingkan kodzr MDA

serum dan MDA plareler pada berbagai keadaan Penyakit Jantung Koroner menda-
parkan;

1

| £}

Pada pemerilsaan MDA plateler selagal faktor risike PTE didapatkan pada
kelompok silent mchemia 61,7%, angina pektoris 78,3%, infack miokard sk
@], 7%, dan PJE 77,2% sedangkan kontrol 11,73, Dari vji statistik didspatkan pada
semnua kelompok penyakit jancung koroner berbeda sangar bermakna skan kadar
MDA platelet techudap orang normal. Dan asosiast antara sesama kelompok
penvakit jnntung koroner pun berbeda bermakna anwra kelompok silent schemia
dan infack miokacd akur sera antara anging pekions dan infek miokard sk,
rerapt ridak bermakns antars silens ischemia dengan anging pehtorns.

Pada pemeriksaan MDA secum sebagal fakror risiko FI K didapatkan puda kelom-
pok silent ischemia 75%, angina pekioris $0% dan infark miokard akut 91,7% dan
PIK 85,64 sedanzkan kelompok kontrol 20%, Secarn stitisiik didapackan perbe-
daan sangat bermakna kader MDA secum antara zelompok PIE dan kelompok
koniral. Dan asosiust anear sesama kelompok PIK dari Bl MDA semum
didapatksn perbedaan yang bemakna antars kelompok silent ischemia dag irging
pektoris seria antam silent ischemis dan infark miokard akut, tetapt tidak terdapar
antae anging pekioris dam infark miokard skut,

ANTIOESIDAN PADA PENYAKIT JANTUNG KORONER

|

Vitamin E. Beberapy fungsi viramin E antar b
sebagai antiokstdan wrama vang larut dalam lemak,
k. Merangsang produksi prostasikling sustu zat anti agregasi trambosit yang kuat
e, Menghambat kenversi nitrit menjadi mtrosamin dalam lambung. Nitmsamin
merupakas promotor tumer yang kuat.

d. Memgpeckuar fengsi siscem imu,
Viramin E memiliki roksisitas vang rendah. Vicamin E desis tinggi dikontraindi-
kasikan pada penderita gangguan pembekuan darzh.
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Flavonoid. Flavenoid merpakan kelempok antioksidan polifens! vang banvak
terdapat pada sayuran, buah-bushan dan beberapa minuman seperti teh hijau dan
anggur meral. Flavonoid scavenger anion superoksida, oksigen singlet dan perok-
silipid radikol, menghambar oksidosi dan sitotokstsitas LDL teroksidasi. juga
dapat menghambar siklooksigenase, sehingga dapar menurunkan kecendrungan
rrombosis

¥itamin C, Penunuinan kadarascorbat pada dinding arten merupakan predisposisi
terhadap oksidasi LDL oleh makrofag, s2] otot polas dan sel endorel, sekaligus
berartl predisposist wnruk mbuloyzs areresklerosis, Pada peoslnmn Pundey ter-
hadap laki-laki tidak perokok viamin O bechubsngan terbalik dengan risiko
kematian karena penyakit jantung koroner.

Probucol Probueol merupakan susty obar anti biperkolesterolemia vang jugs
dapat menghambat perubshan oksidasi dari LDL. Probucel daosis 10 um bila
dikombinasikan dengan asam askorbar dosis 40um bekena lebib baik din dapa
menghamber oksidasi LDL olel makrofug,

Beta karoten. Moris memperlihztkan kadsr kamotenoid serum berbanding rer-
balik dengan risike PTE rerumma pada penderita vang tidak merckok. Debra
membukiikan hubungan vang bermakna antica rendahnva kadar beta karoten
dengan insidensi anging pektons di Smtlondm, Namun kecendoungan tersebut
tidak teclibuot pada kelompok risiko ringgi lainnya seperti merokak, hipertensi dan
hiperkolesterolemia.

Echerapa Pandangan Penggpunaan Antioksidan.

Banvak pertanvaan vang belum terjawab tentang penggunzan antioksidan sepenti

amtioksidan apa dan berpa dosisnyn, apakah protebksi cerbatas pada antiokaidan dar

tecpsdi pada dinding pembuiuh carah.

Geluinitu saat ing beckembang penelivian vang menganaliss Komposis asam lemak

dari LIDL vanp diharapkan dapat memjadikonoys cesisten terbadap oksidust, TRal 1
penting dalam pengamuran komposisi asam femak dafam diet. Pemberizn suplemen
anticksidan pun seharusaya diselamskan denpan komposisi asam Jemak diet

Zesunggubnya masih banvak lagt peoelinion vang mendasir vang barus dilakukan,

khususnya inviva sebelum terburo-bum merekomendssikan manfaat suplemen an
tinksidan tertentu vang sangat mahal dan pemberian janghke panjang.
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PEMELITIAN SENDIRI

PROFIL MDA & KONSUMSI MAKANAN FPADA
PENDERITA INFARK MIOKARD AKUT & PENYAKIT
JANTUNG KORONER DI RSUP M. DJAMIL PADANG

D, H. Saharman Leman DTMEH, SpPI). KK

PENDAHULUAN

Berdasarkan konsep inflamasi terpdinya FIR maka didaparkan
I. Kenaikan kadar LDL, Lp (2}, MDA dan IL-2 pada PJE

LDL, Ly {a), MDA dan TL-2 memupakan predikior kuat ontuk P dun vang
rerhuat sdalals MDA

Mendeteksi MIDPACS ) dan MDA(T) 1idak begi sulit

Dari itu penelitian ini bertujuan wamk mengetahui:

r

L

|. Profil MDA pada IMA, PJE vang relah menyesuaikan pola diet jzntung dan orng
norrrl sebagai kontml

2. Fraks lipid pada IMA; FJK dan arang naoranl,

3. Trofil konsumsi makanan TMA, PIE dan omng nermal.

Predikrer Lzl adalah suarn fakior nsike independen untuk terfadinys ate rosk-
lerosis pada ameri komonaria yang menceruskan PRE tanpa adanya fzktor-fakoes risiko
bpinnyva (Sorma, 1994, Swber 19941 Lpls) mempunyal struktur wnik yvang oucip
dengan LDL dun plasminogen dan mempunys unplikas) pads proses trombosts
(Ilirome 1992

Masyazakar Sumatern Barat sangat gemar dengan makanan vang diber: husmbu
kelapa ataw sanian, Kensumsi lemak penduduk Sumacra Barul 32.44 prkapita’hun
vang telzh melampau NG 44 gprikapitahard, yang selapaan besar (0% bermsal dari
minyak kelapa {Fadhil 19910, Maksnan padang sangat populer dan telah meripakan
makanar harfin sebagian besar penduduk Indonesia karenn murah, enak dan st
food traditional'.
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BAHAN DAN METODE

Eelomgpok yang diteliti adalah penderita IMA yang dirawar di ICCU, penderita
PIK rawat jalan den relah menyesuaikan pals diet fanung dan kelompok 0 rAnE
nermal pads SMTF juntung RSUF Dee M Jamil Padang.

Penelitian ini adalsh prospekeif dan elindeal tal. Kelompok vang tidak termasuk
pada penelitian ini adalah ;

I Penderita IMA dun PJE yang disenai dengan dislipidenuz sekunder seperti TIM,
akramegali. hipertiroidi, sindroma neftotik, cushing, gagal ginfal, vang mendapac
korctikostersnd dun penvakic kati vang berzt.

2o Bedang mendapat obat-cbar hipolipidemik.

Penderita anemin dengan Hb = L0 pris.

Kontrol adslah orang sehat ridak merokok, ridok kurang gizi, tidak anemin.
Analisa makanan oleh sarionaAkaderm Gizi dengan cars wawaneara ' metods pecall’
1 hari bemurut turat sebelumnya dan kebissaan dier sehorr-hard selama 1 bulan,

Dislipidemia direrapkan dengan cors enzimatik biln totzl kolestemol = 200 me/d], TG
= 150 mgdtdl, kol LDL = 150 me'di dan kal HDBL < 35 mg/d| pada pria dan < 45 me/d!
pada wanita atau dengan menggunakan mmus Friedwal denpan pussa 10 jam sebelum-
v Konreri IMA dan PIK becdusuckan Lriterza WHO Blackbars 1980 dan Goldman
1984). Malondialdehida (MDA diperiksa dengan spekimfutemeter, divkur dengan tesr
Ticharbinarie aeid Reactive Substance (TBRE). MDAIS] sehelum diberikan oksigen
normal L5-2 nmy'dl dan MDA(P) kecil dari 1,25 nmfdl. Analists data divkur dengan oji
prnmetrik student=t dan ugi son parametok Chi-sgusee denganp < 0005

HASIL PENELITIAN

Tubed [, Dara dosar penderita IMA & PTRE

IMA PTE Hontrol
Jumlak Fasus B I 5% 10
Fra [ i i
Waniia a 23 P
Usonr rama 2 (th) A9E + B35 338 £ 85 4ol + &3
Bz i e R R s 56,8 9,34 £4.5 = 5,33
TB ram 2 163 £ 208 1585 £ 7,46 161,9 4+ 3,82




Data distribust ind tidak ada perbedaan bermakng tetapi PJK jauh lebih banyak.
Luas permickaan tubuk pads penelitian ini sama 1.2 mAkgBE

dodal I Kadzr vat 2 Fraksi lipid pada IMA & PJK

| IMA | BIK | P
Kalesmel Tom) | 2122 4 35,87 1238 + 35,79 | 215 4 3450
HDL 36,4 4 5,28 478 + 12,4 4.5 = 1202
LI 140,7 + 39,49 1452 4+ 43,02 1436 + 30,71
Trigliserida 165 = 13473 127.7 + 69,56 195,] = 72,99

Fadar kolestero] total semuanya meninpgi don kadar kol LDL meningiEi pada
EMA dzn konteol. PIE dengan polz diet jastung semus fraks lipid norml. Pads IMA
terdapat peninggian TG dan DL

Tobel 3 Kadar rarn 2 MDA IMA & PJE

iMA PIE KT
MDA 3,35 £ 0,4] 2,67 A 055 L37 = 0,32

Terdapat perbedaan bermakna MDA dari IMA, PIE dan kontra) {p < 0.05)

Tubel 4 Nilai Konsumst Makanan Penderia IMA & PIE.

£

[MA PIK KT ,
Epnergi 1798,6 + 35108 | 1830.8 = 305,79 | 30029 = 104%.7 p o= 0,005 |
Promeiu 557341473 | 564+ 984 LA £ TET p o O00%
Lemak Jeaub T P 264+ 1280 | 33241519 p o« 0008
Lemak rak Jepuh 22,85 4 12,02 235 4 10,20 R S
Calesterol 208,83 = 185,32 1221 + o820 P 0005
Iidear Amang 1542 = 3643 3050 = 22144 Sl 4 LEERD = D,00 5
Vit A MEIAL £ ZT0R0S | BRE02 £ TEETEE | Zpsse £ 420 paa0,005
Wit G331 + 3168 [ 1?93+ 38578 | 1BLE + E3E3 peo D005

Perbedaan vang bermakng dari konsumsi makanan IMA dag PIK adalzh energ)
tan protein lebih sedikit dari kontrol, sedangkan vit C pada IMA jauh lebils kel
daripada PIK dan kontral. Lermk jenuh pads 184 lehil banvak dari PTE.
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PFEMEBAHASAN

Umur rara-rata penderitn TMA 29,8 + .75 thdengan umur terzndah 28 rahen dag

tertingpy a8 the Pada PIE tecsndah 33 1h dan tereinggi 63 th. Ram-mo PIK 53,8 =
. B3 th yong tidak berbeds dengan peselitian kami sehelumnya 57,83 + 9,75 by 19973
dan 58,04 = 7,06 th {1998), Penderitz IMA lebil muody dibssulingkan dengan pened
than fh 1996 vairw 52,84 =971 1h.

Pala konsumst makanan puda IMA legmak tak jenub lebik kureng dari PIE dan

kentrol, sedacghan lemzk jenuh lebih tingei dan PIE.

EESIMPULAN DAN SARAN

1.

e

Masih rerdapat kontroversi dart penelitian ini ksrena skala pettderita [MA ndk
begitu banyak dibandingkan dengan penulerica PI¥ viang muh lebih banyvik,
Fadar MDA berbeds secam bermzkna pada TMA diba ndingkan dengan konteol
dzny PJK yang telak menyesuaikan pola diet janrumg.

Hola diet mnting baik sekali pada orang omng desgan prediksi FIE vang dinilai
depgan MDA,

- MDA vang tinggi pada penderita IMA adaluh orang-oring dengan gizi vang

sekurangan antioksidan seperti vitamin C,

Pada kontea] MDA masih dalam batas-batas novinal, Kemungkinan disebabkan
rikanan Padang in dengan bumbunya mengandung cu kup tingei antioksidan
Diperhukan penelinan dan intervensi febih lanjet untui pels konsumsi makanan
Padang,
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