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Lampiran 1 : Data Hasil Penelitian Inhibisi Radikal Anion Superoksida 

 

KADAR INHIBISI RADIKAL ANION SUPEROKSIDA SERUM DARAH 

TIKUS U/L 

Waktu 

Pemeriksaan 

No, 

Sampel 

Kelompok 

A  

(Ascorbic 

Acid) 60 

mg/kg 

Kelompok 

B (α -

Tocopherol) 

60 mg/kg 

Kelompok C 

(Ascorbic Acid 

60 mg/kg dan 

α -Tocopherol 

60 mg/kg) 

Kelompok 

D 

(Kontrol 

Positif ) 

mg/kg 

0 Jam  (pre- 

perlakuan) 

1 2444,91 2640,17 2263,59 2938,81 

2 2643,45 2807,54 2734,52 2647,56 

3 2919,12 2874,47 2137,24 2766,52 

4 2531,05 2874,47 2738,63 2525,31 

5 2338,25 3172,64 2893,69 2631,15 

6 2291,49 2736,16 2220,93 2647,56 

3 Jam  pasca 

COT 

1 2959,32 3993,24 2850,46 2677,22 

2 2599,97 2710,73 3347,28 2478,23 

3 2869,08 4102,31 2628,69 2572,45 

4 2739,73 4654,9 2798,52 2828,72 

5 2363,4 3684,55 2798,52 2743,43 

6 2466,24 4406,27 2526,13 2672,12 

24 jam pasca 

COT 

(terminasi) 

1 3906,27 3627,93 4270,41 2856,29 

2 3573,56 3212,96 3462,64 2628,71 

3 3839,71 3935,15 3526,46 2772,82 

4 3866,95 3841,31 4097,7 3074,47 

5 3892,39 3353,23 4108,43 2815,68 

6 3489 3977,88 3946,67 2735,63 
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Lampiran 2 : Data Hasil Penelitian Malondialdehyde 

 

KADAR MDA SERUM DARAH TIKUS μmol/L 

Waktu 

Pemeriksaan 

No, 

Sampel 

Kelompok 

A  

(Ascorbic 

Acid) 60 

mg/kg 

Kelompok 

B (α -

Tocopherol 

) 60 mg/kg 

Kelompok C 

(Ascorbic Acid 

60 mg/kg dan α 

-Tocopherol 60 

mg/kg ) 

Kelompok 

D ( NaCl 

0,9% - 

Kontrol 

Positif) 

0 Jam  (pre- 

perlakuan) 

1 1,72 2,18 1,66 1,53 

2 1,61 1,7 1,11 1,38 

3 0,96 1,65 1,12 1,12 

4 1,88 1,88 1,62 1,24 

5 1,5 1,45 1,73 1,84 

6 1,25 1,45 1,33 1,53 

3 Jam  pasca 

COT 

1 1,61 1,08 1,18 1,43 

2 1,21 1,16 1,18 1,56 

3 0,87 1,05 1,21 1,39 

4 1,46 1,15 1,22 1,3 

5 0,99 1,18 1,08 1,95 

6 1 1,23 1,29 1,63 

24 jam pasca 

COT 

(terminasi) 

1 1,28 1,18 1,09 1 

2 1,18 1,18 0,56 1,45 

3 0,9 1,21 0,87 1,32 

4 1,04 1,22 1,19 1,56 

5 0,8 1,08 0,98 1,7 

6 1,12 1,29 0,98 1,73 
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Lampiran 3 : Data Hasil Score Gambaran Histopatologis 

 

Score Gambaran Histopatologis 

Waktu 

Pemeriksaan 

No. 

Sampel 

Kelompok 

A  

(Ascorbic 

Acid) 60 

mg/kg 

Kelompok 

B (α -

Tocopherol 

) 60 mg/kg 

Kelompok C 

(Ascorbic Acid  

60 mg/kg dan α 

-Tocopherol  

@ 60 mg/kg  ) 

Kelompok 

D ( NaCl 

0.9% - 

Kontrol 

Positif) 

 24 Jam  

(Terminasi) 

1 2 2 2 3 

2 2 2 2 3 

3 1 2 1 3 

4 1 2 1 3 

5 3 2 1 3 

6 2 2 1 3 

 

Kode 

sampel 

Score  Interpretasi  

A1 2 Adanya area (sel-sel) yang mengalami hipoksia (H), 

atrophy neuron (N), dan piknotik sel (PN). HE 400x.  

Disekitar area injury terdapat hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H),  HE 100x 

A2 2 Adanya area (sel-sel) yang mengalami hipoksia (H), 

Hemoragi pada area injury (HM). HE 400x  

Disekitar area injury terdapat hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H),  HE 100x 

A3 1 Adanya hemoragi pada area injury (HM), hyperplasia sel 

(HP). HE 100X 

 

A4 1 Adanya area hemoragi (HM) dan area yang mengalami 

hipoksia  

(H). HE 100x 
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A5 3 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), dan 

hemoragi disekitar area injury (HM). HE 100x 

Terdapat gliosis (G) di jaringan, area hipoksia hampir 

diseluruh penampang jaringan.  

A6 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, dan area 

yang cenderung normal (NR). HE 100X 

Disekitar area injury terdapat hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H),  HE 400x 

B1 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, dan area 

yang cenderung normal (NR). HE 100X 

Disekitar area injury terdapat hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H),  HE 400x 

B2 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, he 100X 

B3 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), disekitar 

area yang mengalami injury, he 100X 

B4 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, HE 100X 

B5 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, HE 100X 

B6 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, dan area 

yang cenderung normal HE 100X 

Disekitar area injury terdapat hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H), dan piknotik sel,  HE 400x 
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C1 2 Terdapat ar5a yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, he 100X 

C2 2 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, dan area 

yang cenderung normal HE 100X 

C3 1 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), disekitar 

area yang mengalami injury, HE 100X 

C4 1 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, HE 100X 

C5 1 Terdapat area yang mengalami hipoksia (H), hemoragi 

(HM) disekitar area yang mengalami injury, dan area 

yang cenderung normal HE 100X 

C6 1 Terdapat area yang hemoragi (HM) disekitar area yang 

mengalami injury, dan area yang cenderung normal HE 

100X 

D1 2 Terdapat area yang mengalami hemoragi (HM), dan 

beberapa sel yang mengalami piknotik sel (P). HE 100x 

D2 3 Terdapat area yang hemoragi (HM), area yang 

mengalami hipoksia (H) didaerah sekitar injury. HE 100x 

D3 3 Terdapat area yang hemoragi (HM), dan terdapat area 

yang mengalami hipoksia (H) didaerah sekitar injury 

hampir diseluruh area. HE 100x 

D4 3 Terdapat area yang hemoragi (HM), dan terdapat area 

yang mengalami hipoksia (H) didaerah sekitar injury 

hampir diseluruh area. HE 100x 

D5 3 Terdapat area yang hemoragi (HM), dan terdapat area 

yang mengalami hipoksia (H) didaerah sekitar injury 

hampir diseluruh area, serta adanya gliosis (G). HE 100x 



 166 

D6 3 Terdapat area yang hemoragi (HM), dan terdapat area 

yang mengalami hipoksia (H) didaerah sekitar injury 

hampir diseluruh area, serta adanya atrofi sel (A). HE 

100X 
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Lampiran 4 : Gambar Histopatologis Otak Tikus  

 

A1 

 

A2 

 

A3 

 

A4 

 

A5 

 

A6 
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B1 

 

B2 

 

B3 

 

B4 

 

B5 

 

B6 
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C1 

 

C2 

 

C3 

 

C4 

 

C5 

 

C6 

 

 

 



 170 

 

D1 

 

D2 

 

D3 

 

D4 

 

D5 

 

D6 

 

 


