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Aktivitas Enzim Peroksidase dan Katalase Darah
Penderita Sindrom Down di SLB C Banjarmasin,
Banjarbaru dan Martapura, Kalimantan Selatan

Roselina Panghiyangani ', Fujiati 2, Eko Suhartono?, Marisa Vasa®, Najwa Wulandari®
'Bagian Biologi, 2Bagian Biokimia *Program Pendidikan Kedokteran Dasar

Fakultas Kedokteran Lambung Mangkurat, Kalimantan Selatan

ABSTRAK

Sindrom Down adalah kelainan genetik karena kromosom autosomal nomor 21 abnormal. Terdapat peningkatan stres
oksidatif pada penderita sindrom Down. Salah satu cara menilai peningkatan stres oksidatif adalah melalui pengukuran
aktivitas peroksidase dan katalase. Tujuan penelitian ini untuk mengukur aktivitas enzim peroksidase dan katalase dalam
darah penderita sindrom Down dan bukan penderita sindrom Down. Penelitian ini merupakan penelitian observasion-
al analitik dengan pendekatan cross sectionalatas 30 orang penderita sindrom Down dan 30 orang bukan penderita
sindrom Down. Pengambilan sampel dengan teknik purposive sampling. Aktivitas GPx diukur dengan menggunakan
metode Kanehira dan Shibata. Hasil penelitian menunjukkan bahwa rata-rata aktivitas peroksidase pada penderita sin-
drom Down sebesar 0,335/menit, sedangkan rata-rata aktivitas peroksidase pada bukan penderita sindrom Down sebe-
sar 0,162/menit. Rata-rata aktivitas katalase pada penderita sindrom Down sebesar 47,478/menit, sedangkan rata-rata
aktivitas katalase pada bukan penderita sindrom Down sebesar 29,480/menit. Aktivitas peroksidase dan katalase pada
penderita sindrom Down lebih tinggi dibandingkan dengan bukan penderita sindrom Down.

Kata-kata kunci: sindrom Down, peroksidase, katalase, stres oksidatif

PENDAHULUAN

Sindrom Down merupakan kelainan
genetik yang paling sering dengan
penampilan malformasi kongenital
yang khas." Sindrom Down terjadi
pada satu dalam 700-1000 kelahiran
hidup.? Insidensi sindrom Down me-
ningkat seiring dengan bertambahnya
umur ibu hamil.3

Sindrom Down disebabkan oleh ada-
nya kromosom autosomal abnormal.
Berdasarkan penyebabnya, sindrom
Down dibagi menjadi tiga tipe, yaitu
translokasi Robertsonian (3-4%), mo-
saik (1-3%), dan trisomi 21 (93-95%).2
Adanya penambahan sebuah kro-
mosom pada pasangan kromosom
nomor 21 menyebabkan peningkat-
an produksi superoksida dismutase
(SOD) karena kromosom nomor 21
merupakan kromosom yang meng-

kode SOD.** Hal-hal tersebut memicu
terbentuknya radikal bebas yang lebih
tinggi daripada orang normal.’® Se-
lain itu, perubahan jumlah kromosom
tersebut akan menyebabkan kelainan
fungsional sel-sel tubuh.*¢7

Peningkatan radikal bebas yang tidak
disertai peningkatan aktivitas antioksi-
dan akan memicu stres oksidatif.? Stres
oksidatif merupakan suatu kondisi
ketidakseimbangan antara produksi
radikal bebas dan aktivitas antioksidan
sebagai sistem pertahanan terhadap
radikal bebas.”® Sistem pertahanan
tersebut salah satunya adalah antio-
ksidan enzimatik, yaitu peroksidase,
katalase, dan SOD."

Peningkatan aktivitas SOD disertai
peningkatan radikal bebas pada pen-
derita sindrom Down menyebabkan

peningkatan kadar hidrogen peroksi-
da.*2 Hidrogen peroksida yang ter-
bentuk kemudian akan diinaktivasi
oleh glutation peroksidase (GPx) dan
katalase.™

Penelitian aktivitas antioksidan enzi-
matik dan asam lemak dalam eritrosit
penderita sindrom Down di Spanyol
menunjukkan bahwa pada penderita
sindrom Down terjadi peningkatan
aktivitas katalisis SOD1, GPx, katalase
dan glutation reduktase®. Garcez, et
al melaporkan bahwa pada penderita
sindrom Down terjadi peningkatan
aktivitas superoksida dismutase dan
katalase.*

Salah satu cara menilai peningkatan
stres oksidatif adalah melalui penguku-
ran aktivitas glutation peroksidase dan
katalase. Penelitian ini bertujuan untuk
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membandingkan dan menganalisis
aktivitas enzim glutation peroksidase
dan katalase dalam darah penderita
sindrom Down di SLB C Banjarmasin,
Banjarbaru dan Martapura dengan bu-
kan penderita sindrom Down.

METODE PENELITIAN

1. Pemeriksaan peroksidase
Bahan-bahan yang digunakan yai-
tu 1 ml plasma darah; EDTA 10%;
aquadest; 45 pL FeCl,; 45 plL buf-
fer fosfat (pH 7,4) dan 45 pL otrof-
enantrolin.

2. Pemeriksaan katalase
Bahan-bahan yang digunakan
yaitu 3 ml darah, EDTA, aquadest,
dapar fosfat pH 7, H,0,, larutan
NaCl 0,9%, dan alkohol 75%.

Alat-alat yang digunakan pada pene-
litian ini yaitu spuit injeksi (Terumo®)
3 ml, tourniquet, termos es, kapas
alkohol 70%, alat gelas dan tabung
reaksi kecil (Pyrex®), rak tabung reaksi,
aluminium foil, sentrifuge (GP®), stop-
watch (Hanhart®), spektrofotometer
(Genesys 20), termometer, mikropipet
dan tip mikropipet (Brand®).

Penelitian ini menggunakan metode
observasional analitik dengan
pendekatan cross sectional. Populasi
penderita sindrom Down pada pene-
litian ini adalah semua penderita sin-
drom Down yang tampak secara klinis
di SLB C yang telah terdaftar pada
Dinas Pendidikan Provinsi Kalimantan
Selatan di Banjarmasin, Banjarbaru
dan Martapura. Sedangkan popu-
lasi bukan penderita sindrom Down
adalah semua siswa SD dan SMP sed-
erajat bukan penderita sindrom Down
yang terdaftar pada Dinas Pendidikan
Provinsi Kalimantan Selatan di Ban-
jarmasin, Banjarbaru dan Martapura.
Kedua kelompok populasi berusia
6-18 tahun.

Teknik pengambilan sampel adalah
purposive sampling dengan jum-
lah sampel 60 orang, terdiri dari 30
orang penderita sindrom Down dan
30 orang bukan penderita sindrom
Down. Teknik ini berdasarkan pada

hasil survei pendahuluan mengenai
tanda klinis khas yang harus ada pada
penderita sindrom Down yaitu garis
simian, lipatan epikantus, retardasi
mental, dan raut muka mirip ras Mon-
goloid.

Seluruh SLB C yang terdaftar di Di-
nas Pendidikan Provinsi Kalimantan
Selatan didata sehingga didapatkan
nama-nama SLB C beserta alamatnya.
Kemudian informed consent dibuat
sebagai  pernyataan  persetujuan
mengikuti penelitian ini. Survei pen-
dahuluan dilakukan ke SLB C bersang-
kutan (di Banjarmasin, Banjarbaru dan
Martapura) guna mencari anak-anak
yang secara klinis menderita sindrom
Down dan meminta kesediaan sekolah
dan orang tua untuk mengikuti pene-
litian. Pada saat penelitian, informed
consent diisi oleh orang tua atau wali
subjek penelitian. Setelah mendapat
persetujuan, subjek penelitian diam-
bil darah venanya di vena mediana
cubiti sebanyak 5 ml dan dimasuk-
kan ke dalam tabung EDTA. Tabung
dimasukkan ke dalam termos es dan
dibawa ke laboratorium Kimia/Bio-
kimia Fakultas Kedokteran Universitas
Lambung Mangkurat.

1. Pemeriksaan peroksidase
Darah sebanyak 2 ml dimasukkan ke
dalam tabung berisi EDTA kemudian
disentrifugasi selama 10 menit pada
1500 rpm. Plasma darah sebanyak 1
mL dicampurkan dengan 45 plL FeCl,
ditambah 45 pL buffer fosfat (pH 7,4)
dan 45 pL ortofenantrolin. Selanjutnya,
diukur absorbansinya pada panjang
gelombang (A) 505 nm (A,). Setelah di-
ukur absorbansinya, campuran diinku-
basi selama satu menit pada suhu ru-
ang lalu diukur kembali absorbansinya
dengan A yang sama (A)). Aktivitas
peroksidase dihitung dengan metode
Kanehira dan Shibata :

Aktivitas POx = A A/At (menit ")
Keterangan : POx= Peroksidase

2. Pemeriksaan katalase
Sebanyak 3 ml darah EDTA disentrifu-

P..A

gasi selama 10 menit pada 1400 rpm.
Kemudian sel darah dicuci dengan
garam isotonik (NaCl 0,9%) seban-
yak 3 kali. Sel darah dipecah dengan
menambah aquadest dingin dengan
perbandingan 1 : 1. Hemolisat yang
dihasilkan digunakan untuk mengukur
aktivitas katalase.

Kuvet Blanko Uji
. MOp+Tml |10p+1ml
Hemolisat aquadest aquadest

Dapar fosfat |50 p

Catat serapan pada Panjang gelombang
240 nm pada 't

Q0

Hzoz -

500 p

Reaksi berjalan setelah penambahan
H,O, pada tabung uji dan serapan, diikuti
selama 30 detik. Catat serapan pada pan-
jang gelombang 240 nm pada t,, detik

Aktivitas enzim katalase diukur meng-
gunakan parameter konstanta ke-
cepatan reaksi orde 1 :

K — ln [HZOZ]tZX 1

[H.O:)t "t — 1

Selanjutnya dilakukan hal yang sama
pada pembanding yang sesuai den-
gan penderita sindrom Down (sam-
pel), terutama usia dan keadaan sosial
ekonomi, proporsi jenis kelamin sama
dengan sampel, bersekolah di sekolah
negeri biasa di daerah yang sama, ser-
ta bersedia mengikuti penelitian.

Langkah terakhir, dilakukan tabulasi
data dan perhitungan menggunakan
uji t tidak berpasangan dengan a =
0,05.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Aktivitas enzim glutation peroksidase
dan katalase pada penderita sindrom
Down lebih tinggi dibandingkan den-
gan aktivitas enzim glutation peroksi-
dase dan katalase pada bukan pend-
erita sindrom Down (tabel 1).

Rata-rata aktivitas enzim peroksidase
penderita sindrom Down lebih tinggi
51,76% dibandingkan dengan bukan
penderita sindrom Down (perbedaan
bermakna pada uji t tidak berpasan-
gan dengan a=0,05).
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Tabel 1. Rata-rata Aktivitas Enzim Peroksidase dan Katalase pada penderita sindrom Down dan bukan

sindrom Down

Gl e Peroksidase (per menit)

Penderita Sindrom

Down 30 orang

Bukan Penderita

Sindrom Down Weowng

Peningkatan aktivitas SOD disertai
peningkatan radikal bebas (dalam hal
ini radikal superoksida) pada pend-
erita sindrom Down menyebabkan
meningkatnya H,O, (produk akhir akti-
vitas SOD) sehingga aktivitas GPx juga
meningkat. Peningkatan aktivitas GPx
ini mungkin karena induksi enzimatik
oleh adanya H,O, dan peroksida lipid
sebagai respon adaptasi stres oksida-
tif.

Berbagai penelitian mengungkapkan
bahwa aktivitas SOD pada sindrom
Down meningkat 50% atau lebih.

Hasil penelitian ini juga menunjukkan
bahwa rata-rata aktivitas enzim kata-
lase pada penderita sindrom Down
lebih tinggi 37,91% dibandingkan den-
gan bukan penderita sindrom Down.
Hal tersebut sesuai dengan penelitian
Pastor et al bahwa pada penderita
sindrom Down terjadi peningkatan ak-
tivitas katalisis SOD1, GPx, katalase
dan glutation reduktase.” Garcez et
al mendapatkan bahwa pada pender-
ita sindrom Down terjadi peningkatan
aktivitas superoksida dismutase dan
katalase.* Hal ini serupa dengan kes-
impulan Casado bahwa peningkatan
stres oksidatif pada penderita sindrom
Down disebabkan oleh peningkatan
Cu/Zn SOD yang kemudian dikom-
pensasi dengan peningkatan aktivitas
GPx dan katalase.™

GPx mempunyai aktivitas yang tinggi
terhadap H,O, daripada katalase
karena perbedaan kinetik kedua
enzim tersebut. Katalase mempunyai
Km (konstanta Michaelis-Menten) un-
tuk H,0O, lebih besar daripada GPx,
sehingga katalase sangat berperan
dalam mengkatalisis H,O, dengan
konsentrasi tinggi.* Jika konsentrasi
H,0O, lebih dari 10° mol/L, katalase

Rata-rata Aktivitas

0,335+0,322 47,478+29,275

0,162+0,12 29,480+28,32

sangat berperan dalam degradasi
H,O,. Ketika konsentrasi H,0, san-
gat rendah atau pada kondisi normal
maka GPx mempunyai peran meng-
katalisis H,0, yang lebih dominan.™
GPx menjadi jenuh pada konsentrasi
H,O, di bawah 10~ mol/L.

Sindrom Down disebabkan oleh ad-
anya kromosom autosomal abnormal.
Adanya penambahan sebuah kromo-
som pada pasangan kromosom 21
menyebabkan peningkatan produksi
superoksida dismutase (SOD) kare-
na kromosom 21 mengkode SOD.*5
Ekspresi SOD yang berlebihan ini
akan menimbulkan premature aging
dan inaktivasi selektif glial glutamate
transporter 1 (GLT 1). Glial glutamate
transporter 1 berperan dalam me-
kanisme membersihkan glutamat dari
celah sinaps dan melindungi neuron
dari toksisitas glutamat. Inaktivasi ini
mengakibatkan degenerasi neuron
melalui mekanisme eksositoksik."” Sel
saraf rusak karena aktivitasi berlebihan
reseptor glutamat sehingga banyak
Ca?" yang memasuki sel.

Selain itu, pada penderita sindrom
Down terjadi kelainan fungsional sel-
sel tubuh sehingga hasil metabolisme
oksidatif sel pada mitokondria men-
jadi tidak sempurna. Hal ini yang akan
memicu terbentuknya radikal bebas
yang lebih banyak daripada orang
normal.®

Patofisiologi pembentukan radikal be-
bas yang lebih tinggi pada penderita
sindrom Down berhubungan dengan:

1. Retardasi mental.® Hasil kultur sel
saraf korteks serebri dari fetus
sindrom Down memperlihatkan
peningkatan tiga sampai empat
kali kadar senyawa oksigen reak-

Rata-rata Aktivitas
Katalase (per menit)

tif (SOR) intraseluler. Selain itu,
juga ditemukan peningkatan ak-
tivitas SOD yang mengakibatkan
kerusakan oksidatif dengan me-
ningkatnya konsentrasi hidrogen
peroksida.’® Pada otak penderita
sindrom Down terjadi penurunan
berat otak dan penurunan uku-
ran girus. Selain itu, juga terjadi
penurunan jumlah dan densitas
neuron, degenerasi trans-sinaps,
dan perubahan struktur dendrit.”
Reaktivitas antioksidan enzimatik
turut mempengaruhi gambaran
klinis retardasi mental pada pen-
derita sindrom Down.”
Peningkatan fragilitas osmotik er-
itrosit.

Peran eritrosit dalam proses pen-
gangkutan oksigen terganggu
sehingga hasil metabolisme oksi-
datif sel menjadi tidak sempurna.*
Mutasi DNA mitokondria pada
individu sindrom Down menye-
babkan reduksi ekspresi genetik
adenosin trifosfatase (ATPase),
enzim yang bertanggung jawab
untuk biosintesis adenosin trifos-
fat (ATP). Penurunan kadar ATP
menyebabkan akumulasi adenos-
ine monofosfat (AMP); AMP akan
diubah menjadi inosine monofos-
fat oleh adenosine monofosfat
deaminase, kemudian dikonversi
oleh inosine 5'-monofosfate nuk-
leotidase menjadi inosine. Inosine
dapat masuk ke aliran darah dan
memproduksi hypoxanthine. Xan-
thine oxidase mengubah hypo-
xanthine menjadi xanthine, yang
menyebabkan pembentukan radi-
kal superoksid. Xanthine kemudi-
an diubah lagi menjadi asam urat
dengan terus menghasilkan lebih
banyak radikal superoksid.*

Pada kromosom 21 terdapat gen
yang mengkode amyloid precur-
sor protein (APP). Pada penderita
sindrom Down terjadi pening-
katan APP. Amyloid precursor
protein ini akan meningkatkan
deposit protein amyloid B dan
membentuk agregasi fibrilar yang
tidak larut sehingga mengakibat-
kan degenerasi neuron. Hal ini
akan memperparah stres."”
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Fe atau Cu

Radikal Hidroksil

}

Kerusakan Biomolekul

}

Stres Oksidatif

Radikal Superoksida

SOD
Hidrogen Peroksida

Gambar 1. Peningkatan SOD yang memicu terjadinya stres oksidatif pada sindrom Down?®

5. Di bagian distal kromosom 21
juga terdapat gen yang meng-
kode Ets-2 sehingga pada pend-
erita sindrom Down akan terjadi
peningkatan Ets-2. Adanya Ets-2
akan meningkatkan ekspresi gen
p53 dan Bax serta menurunkan
gen Bcl-2. Hal ini akan mengarah
ke apoptosis.”

Peningkatan aktivitas SOD disertai
peningkatan radikal bebas (dalam hal
ini radikal superoksida) pada pend-
erita sindrom Down menyebabkan
peningkatan hidrogen peroksida. Hi-
drogen peroksida yang terbentuk ke-
mudian akan diinaktivasi oleh GPx dan
katalase.*'2

Pada gb.2 terlihat aktivitas enzim
peroksidase darah penderita sindrom
Down berkisar antara 0-1,129/menit;
sedangkan aktivitas enzim peroksi-
dase darah bukan penderita sindrom
Down berkisar antara 0-0,538/menit.
Adanya nilai aktivitas enzim peroksi-
dase = 0 karena GPx pada darah sam-
pel inaktif.

Penyebab inaktivasi GPx adalah seb-
agai berikut:

1. Inaktivasi oleh radikal bebas.

Jika dua radikal bebas bertemu, mere-
ka akan menggabungkan elektronnya
yang tidak berpasangan dan mem-
bentuk ikatan kovalen yang stabil. Ra-
dikal bebas akan bereaksi dengan non
radikal melalui tiga cara: "

a. Radikal bebas memberikan elek-
tronnya yang tidak berpasangan
(sebagai reduktor).

b. Radikal bebas menerima elektron
dari non radikal (sebagai oksidan).

c. Radikal bebas bergabung dengan

non radikal.
Jika radikal bebas tersebut tidak
diinaktivasi,  reaktivitasnya  dapat

merusak seluruh tipe makromolekul
seluler, termasuk karbohidrat, pro-
tein, lipid dan asam nukleat. Radikal
bebas dapat bereaksi dengan pro-
tein, menyebabkan fragmentasi serta
cross-linking; akibatnya proteolisis di-
percepat. Radikal bebas mengubah

' '«ufl

GSH-Px

Katalase

Air

aktivitas enzim. Reaksi radikal bebas
dengan lipid dapat menyebabkan
reaksi peroksidasi yang mencetuskan
proses otokatalitik, yang dapat menja-
lar sampai jauh dari tempat asal reaksi
semula. Nukleotida dengan radikal
bebas juga bereaksi dan dapat men-
gubah struktur (DNA atau RNA) yang
menyebabkan mutasi atau sitotoksisi-
tas.”

Kerusakan sel oleh radikal bebas di-
dahului oleh perusakan membran sel,
dengan terjadi rangkaian proses seb-
agai berikut:

a. Terjadi ikatan kovalen antara ra-
dikal bebas dengan komponen-
komponen membran (enzim-
enzim  membran, komponen
karbohidrat membran plasma),
sehingga terjadi perubahan struk-
tur dan fungsi reseptor.

b. Oksidasi gugus tiol pada kompo-
nen membran oleh radikal bebas
mengganggu proses transpor lin-
tas membran.

c. Reaksi peroksidasi lipid dan
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Gambar 2. Aktivitas enzim peroksidase pada penderita sindrom Down dan bukan penderita sindrom Down.
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Gambar 3. Aktivitas enzim katalase pada penderita sindrom Down dan bukan penderita sindrom Down.

kolesterol membran yang men-
gandung asam lemak tidak jenuh
majemuk (PUFA = Poly Unsatu-
rated Fatty Acid). Hasil peroksi-
dasi lipid membran oleh radikal
bebas berefek langsung merusak
membran sel, antara lain dengan
mengubah fluiditas, cross-linking,
struktur dan fungsi membran;
dalam keadaan lebih ekstrim akan
menyebabkan kematian sel.

2. Tidak adanya kofaktor enzim GPx,
yaitu selenium (Se). Tidak adanya
Se mungkin disebabkan oleh
peningkatan H,O, dalam waktu
lama sehingga aktivitas GPx juga
meningkat. Peningkatan aktivitas
GPx diikuti dengan peningkatan
kebutuhan Se sebagai kofak-
tornya, karena Se berfungsi untuk
mengaktifkan enzim GPx yang ti-
dak aktif.

3. Tidak adanya kosubstrat GPx, yai-
tu GSH karena dirusak oleh radikal
bebas. Aktivitas katalisis GPx juga
berhubungan dengan konsentrasi
GSH sebagai substratnya. Fungsi
GSH tidak hanya sebagai scaveng-
ing SOR tetapi juga mendetoksifi-
kasi xenobiotik dan karsinogen,
seperti regulasi fungsi imun dan
mempertahankan struktur, fungsi
dan siklus protein.’

Pada gambar 3 terlihat aktivitas enz-
im katalase darah penderita sindrom
Down berkisar antara 1,560-108,480/
menit; sedangkan pada bukan pen-
derita sindrom Down berkisar antara
2,460-96,540/menit. Walaupun secara
rata-rata aktivitas katalase pada pen-
derita sindrom Down lebih besar dari-
pada bukan penderita sindrom Down,
secara individual ada variasi nilai akti-
vitas katalase. Ada sampel penderita

sindrom Down yang memiliki aktivitas
katalase lebih kecil dibandingkan den-
gan rata-rata aktivitas katalase bukan
penderita sindrom Down (< 29,480);
sebaliknya, ada sampel bukan pend-
erita sindrom Down yang memiliki ak-
tivitas katalase lebih besar dibanding-
kan dengan rata-rata aktivitas katalase
sindrom Down ( > 47,478). Banyak fak-
tor yang mungkin menjadi penyebab
adanya variasi nilai tersebut.

Variasi nilai aktivitas antioksidan
enzimatik peroksidase dan katalase
di antara penderita sindrom Down
berhubungan dengan tipe sindrom
Down, yakni translokasi Robertsonian
(3-4%), mosaik (1-3%), dan trisomi 21
(93-95%).2 Penambahan sebuah kro-
mosom pada pasangan kromosom
nomor 21 menyebabkan peningka-
tan produksi superoksida dismutase
(SOD) karena kromosom nomor 21
merupakan kromosom yang meng-
kode SOD.* Peningkatan SOD me-
nyebabkan peningkatan H,O, yang
merupakan substrat katalase sehingga
sindrom Down tipe trisomi 21 cender-
ung akan menunjukkan aktivitas kata-
lase yang lebih besar dibandingkan
sindrom Down tipe yang lainnya.

Perbedaan individual dalam hal asu-
pan makanan juga mempengaruhi
pengukuran biomarker stres oksidatif.
Asupan tembaga (Cu), seng (Zn), dan
mangan (Mn) yang berperan sebagai
kofaktor enzimatik, secara tidak lang-
sung juga akan mempengaruhi aktivi-
tas peroksidase dan katalase' Selain
itu, terdapat banyak sumber antioksi-
dan eksogen (dari luar tubuh) berupa
sayuran, buah-buahan, atau suple-
men.?ﬂ‘?

Perbedaan kondisi lingkungan sampel
juga dapat menjadi penyebab variasi
nilai aktivitas peroksidase dan kata-
lase. Lingkungan merupakan sumber
SOR sehingga berpengaruh pada ak-
tivitas antioksidan enzimatik, termasuk
katalase. Pengaruh negatif lingkungan
dapat berupa sinar ultra violet, gas dan
debu buangan kendaraan bermotor
dan pabrik, bahan-bahan kimia aditif,
makanan basi, makanan yang dibakar
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dan diasap, makanan berjamur, racun-
racun, produk rumah tangga, bahan-
bahan bangunan, dan zat ftalat, tim-
bal, kadmium yang sering digunakan
sebagai bahan mainan anak-anak.?-%
Bahan-bahan tersebut mengandung
zat-zat perusak berupa radikal bebas,
dengan demikian akan meningkatkan
aktivitas antioksidan enzimatik.

PENUTUP

Aktivitas glutation peroksidase dan
katalase penderita sindrom Down di
SLB C Banjarmasin, Banjarbaru, dan
Martapura lebih tinggi dibandingkan
dengan bukan penderita sindrom
Down.
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