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PENGARUH DIET TINGGI MINYAK KELAPA DAN 
MINYAK SAWIT TERHADAP PROFIL LEMAK DARAH TIKUS

Susila Sastri

Abstrak
Profil lemak darah ikut ditentukan oleh jenis dan proporsi asam lemak dalam minyak 

sawit dan minyak kelapa yang dikonsumsi. Kandungan asam lemak tak jenuh (ALTJ) dan 
asam lemak jenuh (ALJ) dalam minyak sawit hampir sama banyak, sedangkan minyak 
kelapa kaya akan asam lemak jenuh rantai sedang (ALJRS) yang mudah dirubah menjadi 
energi. Tujuan penelitian ini adalah untuk menentukan pengaruh diet  tinggi minyak sawit 
dan minyak kelapa terhadap profil lemak darah tikus putih jantan galur Wistar. Penelitian 
dilakukan melalui pemberian diet tinggi minyak sawit (DMS) dan diet tinggi minyak kelapa 
(DMK)  terhadap tikus jantan Wistar putih selama 8 minggu adlibitum. Profil lemak darah diukur 
dengan spektrofotometer. Data diolah secara non-parametrik dengan p<0,05. Hasil penelitian 
menunjukkan DMS dan DMK meningkatkan profil lemak darah bermakna dibandingkan kontrol. 
Kelompok DMK meningkatkan dengan bermakna kolesterol total (p=0,047), HDL-kolesterol 
(p=0,009) dan rasio HDL-kolesterol/kolesterol total (p=0,009). Kelompok DMS meningkatkan 
trigliserida (p=0,076) tetapi tidak bermakna, sedangkan fraksi non-HDL-kolesterol meningkat 
bermakna (p=0,009). Diet tinggi minyak kelapa pada tikus meningkatkan kadar kolesterol 
total dan HDL-kolesterol, sedangkan diet tinggi minyak sawit meningkatkan fraksi non-HDL-
kolesterol.
Kata kunci: minyak sawit, minyak kelapa, profil lemak darah

Abstract
Blood lipid profiles were determined by the types and proportion of fatty acids contained by 

coconut and palm oil which is consumed. The proportion of unsaturated fatty acids (UFA) and 
saturated fatty acids of palm oil is almost balanced, while coconut oil is rich with medium chain 
saturated fatty acids (MCSFA), which is easily converted into energy. This study determined 
the effect of consumption of palm oil and coconut oil on blood lipid profiles of male white Wistar 
rats. This was an experimental study. High palm oil and coconut oil diet were given to male white 
Wistar rats ad libitum for eight weeks. Blood lipid profiles were measured by spectrofotometer. 
The data was analized using nonparametric tests with p<0,05. Results showed that high diet 
of palm oil and coconut oil altered blood lipid profiles. High coconut oil diet increased the 
total cholesterol (p=0,047), HDL-cholesterol (p=0,009), and HDL-cholesterol/total cholasterol 
(p=0,009). High palm oil diet increased triglycerides (p=0,076) unsignificantly, whereas the 
fraction of non-HDL-cholesterol increased significantly (p=0,009). The conclusion of this study 
was that high diet of coconut oil in rats increased total cholesterol and HDL-cholesterol, while 
the high diet of palm oil increased non-HDL-cholesterol.
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PENDAHULUAN
Minyak kelapa (MK) dan minyak sawit 

(MS) merupakan sumber lemak nabati. 
Masyarakat memanfaatkan kedua minyak 
ini sebagai bahan penggoreng makanan. 
Komposisi dan proporsi asam lemak MK dan 
MS berbeda. Perbandingan Asam Lemak 
Tak Jenuh (ALTJ) dan Asam Lemak Jenuh 
(ALJ) MS hampir sama. Kandungan ALTJ 
MS utama adalah Asam Lemak Tak Jenuh 
Tunggal (ALTJT) berupa oleat sebanyak 
39,2% dan Asam Lemak Tak Jenuh Ganda 
(ALTJG) 11,1%. Kandungan ALJ 49,7% 
terutama palmitat.1 Palmitat dan oleat 
merupakan senyawa penghambat kuat 
terhadap sekresi insulin.2 Dimana kedua 
asam lemak ini juga memicu apoptosis serta 
meningkatkan pembentukkan ceramide.3 

MK terutama mengandung Asam Le-
mak Jenuh Rantai Sedang (ALJRS) dengan 
jumlah atom C mulai dari 6 sampai 12 
sebanyak 62,1%, ALJ berupa palmitat hanya 
8,9% dan  proporsi ALTJ hanya 1,7%. ALJRS 
mudah diserap dan   akan dirubah menjadi 
energi. Pemakaian ALJRS berlebihan akan 
mengakibatkan disfungsi mitokhondria yang 
menimbulkan resistensi insulin. ALJRS dan 
asam palmitat merupakan penyebab utama 
resistensi insulin.4,5 

Senyawa ALTJ dan ALJ bekerja mem-
pengaruhi faktor transkripsi pada inti sel, 
untuk pembentukan enzim tertentu dalam 
metabolisme lemak. ALTJ berkompetisi 
dengan Liver X Reseptor (LXR) untuk ber-
ikatan dengan enzim Peroxisome Prolife-
rator Receptor Element (PPRE) dan akan 
mengaktifkan Peroxisome Proliferator Acti-
vated Receptor-α (PPAR-α) dan Sterol 
Regulatory Element Binding Protein-1c 
(SREBP-1c) yang berperan dalam oksi-
dasi asam lemak dan juga mensintesis 
kolesterol.6-8 Senyawa SFA pada jaringan 
adiposit akan bekerja meningkatkan Pe-
roxisome Proliferator Activated Receptor-γ 
(PPAR-γ) sehingga FFA yang berlebih 
diesterifikasi menjadi trigliserida (TG).9 

Kompetisi antara ALJ dan ALJRS  da-
lam mengatur faktor transkripsi pada inti sel 
akan terlihat pada profil lemak darah atau 
enzim yang terkait pada metabolisme lemak. 
MS kaya akan ALJ dan ALTJ, sedangkan MK 
kaya ALJRS dan sedikit mengandung ALTJ 
(1,7%). Diet tinggi ALJ mengurangi reseptor 
LDL sehingga kadar LDL-kolesterol (LDL-
kol) akan meningkat dalam darah.10

Komponen ALTJ pada MS akan  bekerja 
menghambat proses oksidasi asam lemak 
melalui PPAR-α sehingga terjadi peninggian 
FFA dalam darah, di samping itu ALTJ dapat 
meningkatkan kerja Phosphoenolpyruvate 
Carboxykinase (PEPCK) pada jaringan adi-
posit untuk membentuk glycerophosphate 
sebagai bahan esterifikasi TG. Keadaan 
ini akan meningkatkan TG pada adiposit. 
Sel adiposit akan mengalami hypertropi 
hyperplasi, dan hypoxia, sehingga memicu 
lipolisis dan pelepasan dari Tumor Necrosis 
Factor-α (TNF-α).11-13

Gangguan oksidasi dan penumpukkan 
TG akan meningkatkan kadar TG dalam darah. 
TG yang tinggi dalam darah penyebab utama 
resistensi insulin dan stres pada endoplamic 
reticulum.14 Pembentukan kolesterol akan 
berkurang karena penekanan SREBP-1c 
oleh ALTJ dan diikuti pula penurunan asetil-
KoA sebagai bahan dasar kolesterol akibat 
penekanan oksidasi asam lemak.15

MK kaya dengan ALJRS dan senya-
wa ini larut dalam air, sehingga mudah 
ditranspor ke sel untuk dioksidasi di mito-
kondria. Pemakaian ALJRS yang tinggi 
menyebabkan disfungsi dari mitokondria 
yang akan mengakibatkan peningkatan 
dari senyawa radikal bebas. Keadaan ini 
dapat meningkatkan kadar LDL-kol darah. 
ALJ seperti palmitat juga bekerja langsung 
pada faktor transkripsi untuk memicu enzim 
lipogenesis dan oksidasi asam lemak, se-
hingga kadar lemak dalam darah dapat 
diatasi melalui aktifasi PPAR-a. Palmitat ini 
tidak dapat mempengaruhi produksi asetil-
KoA yang berguna sebagai bahan dasar 
pembentukan kolesterol.16-17  

Konsumsi MS dan MK berlebihan akan 
berpotensi sebagai penyebab peninggian 
fraksi lemak darah tertentu sesuai dengan 
proporsi ALJ dan ALTJ masing-masing mi-
nyak. Penelitian bertujuan melihat bagaimana 
perbedaan pengaruh diet tinggi MS dan MK 
terhadap profil lemak darah. 

METODE 
Penelitian berupa experimental post 

test only dengan perlakuan menggunakan 
binatang percobaan yang dilaksanakan 
di labor Farmasi Universitas Andalas dan 
pemeriksaan kimia darah TG dan profil lemak 
lain dilaksanakan di laboratorium Biokimia 
Fakultas Kedokteran Unand. 
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Sampel pada penelitian ini adalah 
tikus galur Wistar yang sudah tersedia di 
Laboratorium Fakultas Farmasi Unand. Ka-
rakteristik sampel adalah tikus jantan, tidak 
sakit, umur ± 2 bulan dengan berat antara 
tikus 150-250gr. Perkiraan jumlah  sampel 
minimal dihitung dengan menggunakan ru-
mus Fraenkle and Wallen, dimana jumlah 
tiap kelompok adalah 5 ekor. Sampel terdiri 
dari empat kelompok yaitu kelompok kontrol 
negatif (KN), kontrol positif (KP), kontrol 
perlakuan diberi minyak sawit (DMS) dan 
minyak kelapa (DMK). 

Diet tinggi MS dan MK disesuai  kan 
dengan penelitian Flanagan >52% lemak.17 
Pada penelitian ini lemak yang ditambahkan 
adalah MS dan MK. DMS dengan cara 
menambahkan MS segar 50% dari berat 
makanan standar dan DMK dengan me-
nambahkan MK 50% dari berat makanan 
standar. Penelitian dilakukan selama 8 
minggu dimana KN diberi diet standar ± 
7gr/100gr/hari dan KP diberi diet standar 
adlibitum serta kelompok DMS dan DMK 
juga diberi diet secara adlibitum.

Variabel yang diteliti adalah lemak darah 
berupa: TG, kolesterol total, HDL-kol, non 
HDL-kol, dan rasio kolesterol total dengan 
HDL-kol. Teknik pemeriksaan lemak darah 
menggunakan alat yaitu spektrofotometer. 

Serum tikus diambil setelah puasa ± 8 
jam, kemudian darah diambil melalui vena 
porta dan sebelumnya dianestesi dengan 
dietyleter. Data ditampilkan secara tabulasi 
serta dilakukan uji statistik perbedaan mean 
dengan uji non-parametrik dimana nilai 
p<0,05.
 
HASIL DAN PEMBAHASAN

Tikus  pada penelitian ini terdiri dari 4 
kelompok, dimana masing-masing kelompok  
dilakukan penelitian selama 8 minggu. Tiap 
kelompok tikus diberikan perlakuan yang 
berbeda seperti yang ditunjukkan oleh tabel 
1.

Penambahan berat badan (BB) tikus 
DMS lebih 50% dari BB awal perlakuan 
sedangkan penambahan BB tikus KP dan 
DMK hampir sama. Kadar kolesterol total 
paling tinggi pada kelompok DMK, sedangkan 
KP dan DMS hampir sama. Kadar TG darah 
paling tinggi terlihat pada kelompok DMS 
dan hampir sama dengan KP, sedang DMK 
jauh lebih rendah.

Kadar HDL-kol paling tinggi dan non 
HDL-kol  paling rendah pada DMK. Rasio 
Kolesterol total dengan HDL-kol paling baik 
pada DMK hampir sama dengan KN dapat 
dilihat pada tabel 2.	

Tabel 1. Gambaran Perlakuan terhadap Tikus Percobaan

BB Mean ± SD ( gram)

KP DMS DMK

Awal 172.83 ± 6.79 196.16 ± 3.710 234.40 ±19.59

Akhir 226.00 ± 23.75 323.50 ± 3.674 305.80 ±22.28

Selisih  BB 53,17 (30,4%) 127.34 (65%) 71,40 (27%)

Tabel 2. Gambaran Profil Lemak Darah Tikus setelah Pemberian DMS dan DMK

Mean ± SD (mg%)

Kol- Total TG HDL-Kol Non-HDL Kol Kol-tot / HDL 
Kol

KN 33.2 ±    6.08 18.80±  6.37 24.00 ±  5.83 9.24 ±0. 70 1.40 ±11

KP 60.20 ±   6.87 93.00±18.92 29.71 ± 11.59 30.49± 6.38 2.22 ±72

DMS 54.80±   8.29 98.40 ± 38.87 21.57±   4.76 33.23± 7.61 2.60 ±55

DMK 75.03 ± 17.57 65.40 ± 10.73 55.00 ± 15.49 20.03± 5.03 1.39 ±17
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Kadar kolesterol total pada semua 
kelompok meningkat bermakna bila diban-
dingkan dengan KN. Peninggian kadar 
kolesterol total DMK meningkat bermakna 
(p<0,05) dibandingkan DMS (tabel 3).

Tabel 3. Perbedaan Kadar Kolesterol  
              Total pada  DMS dan DMK

Nilai p
KN KP DMS

KP 0,008
DMS 0,008 0,346
DMK 0,009 0,173 0,047

Peninggian kadar TG darah kelompok 
KP, DMS, dan DMK meningkat bermakna 
dibandingkan KN. TG pada DMS meningkat 
signifikan dari DMK, begitu juga dengan KP 
dapat dilihat pada tabel 4.  Kadar HDL-kol 
tidak berbeda bermakna dengan KN, tetapi 
HDl-kol meningkat bermakna pada DMK 
dibandingkan DMS dan KP (tabel 5).

Tabel 4. Perbedaan Kadar TG pada Tikus 
dengan DMS dan DMK

Nilai p
KN KP DMS

KP 0,009   
DMS 0,009 0,917  
DMK 0,009 0,016 0,076

Tabel 5. Perbedaan Kadar HDL-kol pada 
              Tikus dengan DMS dan DMK

Nilai p

KN KP DMS
KP 0,251
DMS 0,602 0,175
DMK 0,251 0,047 0 ,009

Kadar non HDL-kol  meningkat bermak-
na pada DMS dan KP dibandingkan dengan 
KN dan DMK, seperti yang diperlihatkan 
oleh tabel 6. Rasio kolesterol total dan 
HDL-kol pada DMK lebih rendah bermakna 

dibandingkan DMS dengan KN, seperti 
terlihat pada tabel 7.

Tabel 6.  	Perbedaan Kadar non HDL-kol 
pada Tikus dengan DMS dan 
DMK

Nilai p
KN KP DMS

KP 0,016
DMS 0,009 0,251
DMK 0,009 0,028 0,009

Tabel 7.	 Perbedaan Rasio HDL-kol de-
ngan Kolesterol Total

Nilai p
KN KP DMS

KP 0,016
DMS 0,009 0,251
DMK 0,016 0,016 0,009

Penambahan berat badan pada  DMS 
lebih besar dari DMK, hal ini mungkin penga-
ruh ALJRS pada DMK  menekan proses li-
pogenesis sehingga TG sel adiposit tidak 
sebanyak DMS. Kelompok tikus DMS dan 
DMK memperlihatkan peninggian semua 
fraksi lemak bila dibandingkan dengan KN. 
Hal ini menunjukkan overnutrisi baik KP, 
DMS atau DMK meningkatkan fraksi lemak 
dalam darah. 

Peninggian Kolesterol total DMK dari 
DMS bermakna (p=0,047), diikuti oleh pe-
ninggian kadar HDL-kol DMK bermakna 
dari DMS. Peneliti terdahulu dengan hewan 
coba hamster juga mendapatkan hasil yang 
sama, dimana terdapat penurunan kolesterol 
total dan non HDL-kol serta peninggian 
HDL-kol pada DMS. Pemberian DMK dapat 
meningkatkan kolesterol total dan HDL 
kolesterol.18

Peninggian non HDL-kol DMS dan 
peninggian rasio kol-Tot/HDL-kol DMS me-
nunjukkan bahwa DMS lebih cenderung 
meningkatkan TG darah dibandingkan de-
ngan DMK. Hal ini sesuai dengan peneliti 
an lain bahwa kandungan ALTJ DMS 
menekan lipogenesis dan memicu pe-
ninggian TG.11,12 Peninggian kol-total pada 
DMK sejalan dengan meningkatnya HDL-
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kol sehingga kolesterol darah lebih banyak 
dibawa ke hepar untuk dikeluarkan melalui 
feses. Hal ini sesuai dengan penelitian 
sebelumnya bahwa asam lemak rantai 
sedang tidak bisa memicu lipogenesis 
dan oksidasi asam lemak, di samping 
itu dihasilkan lebih banyak energi untuk 
biosintesis apo-A. 

SIMPULAN 
Konsumsi diet tinggi minyak sawit dan 

minyak kelapa meningkatkan profil lemak 
darah. Minyak sawit terutama berguna untuk 
meningkatkan kadar TG sedangkan minyak 
kelapa lebih meningkatkan kolesterol total 
dan HDL-kol.
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