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MANFAAT VITAMIN E DARI MII{YAK KELAPA SAWIT
BAGI KESEHATAN

Donald Siahaan

ABSTMK
MinS;ql( lcelapa sawit tergolong ninyak pqngan yang kaya vitamin E, utantanya tokotrienol.

Vitanin E. tennasuk tokotrienol, telah terbukti rnerupakan antioksidan utama pada darah
manusia yang bernwnfaat bagi keselratan. Studi-studi lclinis pada hewan percobaan dan
ntanusia serta sludi epidemiologis nternbuktikan efek positif sifat antioksidan yang dimiliki oleh
vitantin E dalam mencegah penyakit aterosklerosis, beragam penyakit kanker (hati, payudara,
esopagus, perut), katarak dan penuaan. Sebagian di antara studi-studi tersebut menggunakan
minyak sawit sebagai bahan percobaan.

Kata-kata kunci: Antioksidan, aterosklerosis, rninyak kelapa sawit, kanker, katarak, vitamin E

PENDAHULUAN

Kampanye anti minyak tropis yang
retoris dimulai pada pertengahan tahun
1980-an dan telah membawa dampak
kurang menguntungkan terhadap industri
pangan kelapa sawit. Retorika tersebut
mulai mereda dengan semakin banyaknya
bukti ilmiah tentang nilai positif dari
makro- dan mikronutrien minyak kelapa
sawit bagi kesehatan manusia.

Salah satu komponen mikronutrien
yang penting dalam minyak sawit adalah
vitamin E dengan konsentrasi sekitar 600-
1000 ppm (6). Jenis-jenis vitamin E yang
terdapat di dalam minyak sawit meliputi
cr.-tokotrienol (36-49o ), cr-tokotrienol (20-
23o ), cr-tokotrieol (7-11%), a-tokoferol
(17-22%), dan u-tokoferol (<2%) (6,21).
Minyak sawit merupakan minyak yang
mengandung tokotrienol dan total vitamin
E tertinggi di antara lemak pangan lainnya
(6,21). Tulisan ini rnengulas tentang pe-
rallan vitamin E, khususnya yang berasal
dari kelapa sawit, bagi kesehatan manusia.

TOKOTRIENOL SEBAGAI NUTRIEN
ANTIOKSIDAN

Radikal bebas, yaitu atom atau
molekul yang sepasang elektronnya ter-
pisahkan sementara, mempunyai tingkat
energi yang besar dan dapat menyerang
molekul terdekat, khususnya molekul yang
teraktivasi secara parsial seperti asam le-
mak berikatan rangkap banyak (7). Radikal
bebas, khususnya radikal oksigen, merupa-
kan radikal paling reaktif menyerang sub-
stansi biologis. Beberapa proses biologis
dan patologis melibatkan radikal bebas. di-
antaranya pertahanan antimikroba. pera-
dangan, aterosklerosis, karsinogenesis
(pembentukan sel kanker), kerusakan
karena radiasi, efek fotobiologis, dan pe-
nuaan.

Asam lemak berikatan rangkap
banyak yang terdapat dalam konsentrasi
tinggi pada membran sel tubuh manusia
sangat mudah terserang radikal bebas me-
lalui reaksi peroksidasi. Kejadian ini meng-
akibatkan disintegrasi menrbran dan ber-
lanjut menuju kematian sel dan kerusakan
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jaringan tubuh yang dimanifestasikan da-
lam beragam penyakit dan proses penuaan
(17).

Beberapa penelitian membuktikan
bahwa vitamin E merupakan antioksidan
utama pada darah manusia (2). Vitamin E
secara biologis berperanan dalam pengu-
rangan kerusakan akibat peroksidasi lipida
oleh radikal bebas melalui mekanisme pe-
mutusan reaksi berantai peroksidasi lipida
tersebut (11). Secara epidemiologi terbukti
bahwa konsumsi vitamin E menurunkan
insiden te{adinya sel kanker dan penyakit
degeneratif seperti penyakit kardiovaskuler
dan katarak (18).

Vitamin E dan aterosklerosis

Aterosklerosis merupakan penyakit
metabolik yang menyebabkan reduksi di-
ameter arteri luminal utama sebagai dam-
pak dari penlrmpukan low density lipopro-
tein (LDL) yang teroksidasi. Ateroskelosis
terkait dengan kebanyakan penyakit kar-
diovaskuler, penyakit yang menjadi penye-
bab kematian terbesar bagi masyarakat
modern. Radikal bebas oksigen terlibat
dalam proses inisiasi dan propogasi at-
erosklerosis karena menyebabkan modifi-
kasi oksidatif pada LDL yang diikuti de-
ngan kejadian sitotoksis, trombogenesis
dan kemotaksis, semuanya merupakan ta-
hup kunci dalam promosi aterosklerosis
(23). LDL yang teroksidasi tersebut diserap
oleh macropltage untuk membentuk sel
busa (sel bersifat sitotoksik bagi sel-sel en-
dotelial) yang terus menerus terakumulasi
dan mempersempit pembuluh darah arteri
(20).

Antioksidan biologis, termasuk vita-
min E, berpotensi sebagai antiaterogen.
Vitamin E efektif mencegah oksidasi LDL
dan memutuskan rantai reaksi menuju
aterosklerosis pada tikus dan kelinci perco-

baan (3,4). Hasil yang sama dilaporkan
juga oleh Watkins et al. (25) yang meng-
gunakan kombinasi tokotrionol dan to-
koferol dari minyak sawit pada tikus per-
cobaan.

Selain itu, konsumsi (cr-tokotrienol
dari minyak sawit oleh hewan percobaan
memberi efek menurunkan LDL dalam
darah melalui mekanisme penghambatan
enzim yang berperanan dalam proses bio-
sintesis kolesterol, terutama hidroksimetil
glutaril coenzim A (HMG-CoA) reduktase
dan koleterol 7-hidroksilase (15). To-
kotrienol sangat aktif sebagai supresor ak-
tivitas HMG-CoA reduktase dan biosinte-
sis kolesterol pada hepatosit tikus dan sel
hepatoma HepG2 pada manusia (14). Pada
kelinci percobaan, Pearce et al. (14) me-
nemukan bahwa mekanisme anti-ateros-
klerotik vitamin E dari minyak sawit ada-
lah melalui supresi HMGCoA reduktase.
Pada mamalia, tokotrienol melakukan su-
presi post-trans-kripsional yang berakibat
pada degradasi terkontrol pada protein
reduktasi (termasuk HMG-CoA reduktase)
(l 3).

Tomeo et al. (23) memperkuat hipo-
tesis efek hipolipidemik (menurunkan
lipida pada darah) dari tokotrienol minyak
sawit pada manusia. Setelah suplementasi
tokotrienol selama 18 bulan, ditemukan
adanya peningkatan aliran darah dalam ar-
teri pada 6 dari 25 penderita aterosklerosis.

Penelitian-penelitian klinis di atas
juga dikuatkan oleh hasil penelitian epide-
miologis yang dilakukan oleh Gey (5) yang
rnenunjukkan peranan vitamin E dalam
mengurangi resiko penyakit kardiovasku-
ler. Korelasi terbalik antara tingkat antiok-
sidan plasma darah (vitamin E, karoten,
dan selenium) dan peningkatan ketebalan
intima karotida (manifestasi fisik dari
aterosklerosis) telah diamati pada sebuah
populasi pria Finlandia Timur yang semula
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nempunyai kelebihan kolesterol dalam da-

rah (19). Kritchevsky et al. (8) melaporkan
bahwa pada pria dan wanita yang meng-
konsumsi antioksidan termasuk vitamin E.
terdapat korelasi terbalik dengan ketebalan
dinding pembuluh darah arteri.karotida.

Vitamin E dan kanker

Vitamin E telah dibuktikan oleh ba-
nyak penelitian mencegah kerusakan oksi-
datif yang dapat mengarah kepada pem-
bentukan sel kanker pada jaringan tertentu.
Sebuah penelitian di Inggris terhadap 22
ribu pria penderita dan bukan penderita
kanker menunjukkan bahwa para penderita
kanker umumnya memiliki konsentrasi vi-
tamin E yang lebih rendah pada serum da-

rah dibanding kontrol (bukan penderita)
(24). Rendahnya konsentrasi vitamin E se-

rum ini diintepretasikan oleh para peneliti
tersebut sebagai konsekuensi, tapi bukan
penyebab kanker. Gey et al. (5) memper-
kuat hasil penelitian di atas melalui peneli-
tian survei seksional silang pada beberapa
populasi di Eropa dan menyimpulkan bah-
wa rendahnya konsentrasi vitamin E serum
darah merupakan faktor resiko yang signi-
fikan terhadap terjadinya kanker pada
janngan tertentu.

Kanker hati pada tikus percobaan
yang diinduksi oleh karslnogen 2-asetila-
minofluoren dapat dicegah dengan pembe-
rian ransum tokotrienol dari minyak sawit.
Proses penghambatan pembentukan sel

kanker hati ini terjadi melalui mekanisme

penghambatan aktivitas (cr-glutamil-trans-
peptidase yang menjadi indikator dini
kanker hati (12).

Mammary dysplasia (MD) merupa-
kan indikator kanker payudara. Semakin
tinggi MD, semakin tinggi resiko terkena
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kanker payudara (1). Vitamin E telah lama
digunakan oleh para dokter untuk mengo-
bati MD. Mekanisme tingginya sensitivitas
sel kanker payudara terhadap tokoferol dan
tokotrienol belum diketahui. Nesaretnam et
al. (12) menduga bahwa tokotrienol dan
tokoferol mudah masuk ke sel kanker dan
melakukan degradasi sel kanker secara
perlahan.

Nitrosamin adalah senyawa kimia
karsinogen yang terbentuk dari nitrat rdan

nitrit yang banyak digunakan untuk peng-
awetan daging. Senyawa rarsinogen ini
juga dapat masuk dalam rantai makanan
melalui residu pupuk yang terdapat pada
hortikultura (terutama sayuran). Sifat pre-
ventif tokotrienol terhadap pembentukan
sel kanker yang dipromosikan oleh nitro-
samin (seperti kanker perut, kanker esopa-
gus, dan kanker hati) telah dilaporkan oleh
T-athia et al. (9) dan Weisburger (26).

Kandungan ozon di atmosfir dila-
porkan meningkat dalam beberapa dekade
ini karena semakin tingginya penggllnaan
kendaraan bermotor. oksidan, refrigeran
(bahan kimia untuk alat pendingin) dan ba-
han kimia untuk penyemprot. Studi medis
menunjukkan bahwa ozon mempunyai efek
toksin bagi paru-paru manusia. Lebih 3auh
lagi, efek toksik ini dapat merangsang
pembentukan sel kanker panr-paru. Vita-
min E, sebagaimana disebutkan terdahulu,
mempunyai sifat mencegah oksidasr oksi-
gen menjadi ozon. Karenanya, vitamin E
dapat diharapkan menjadi bahan biologis
yang efektif untuk mencegah terjadinya
kanker paru-paru.

Vitamin E dan katarak

Fungsi utama lensa mata adalah
memfokuskan cahaya pada retina. Sel-sel
lensa mata senantiasa diperbarui. Sel tua

tidak segera lenyap tapi terkompresi ke inti
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lensa. Pengeringan dan kerusakan akibat
foto-oksidatif sel lensa yang menua
menyebabkan fleksibilitas lensa berkurang.
Pengaburan penglihatan akibat mekanisme
yang diuraikan di atas disebut katarak aki-
bat penuaan (age-related cataract). Kata-
rak merupakan penyebab kebutaan utama
pada manusia di banyak negara (22).

Tubuh manusia diperlengkapi dengan
sistem pencegahan kemsakan oksidatif
protein lensa mata yang melibatkan antiok-
sidan (utamanya vitamin E, karoten, vita-
min A dan enzim-enzim antioksidan).
Lensa rnata juga diperlengkapi dengan sis-
tenr pencegahan sekunder yang melibatkan
enzim proteolitik yang secara selektif
mengidentifikasi dan memindahkan protein
lensa mata yang rusak (22).

Aktivitas vitamin E dalam menang-
kal peroksidasi lipida maurpu menstabilkan
membran sel lensa mata. Vitarnin E mern-
pengaruhi juga regenerasi vitamin C dan
siklus glutatiort, dua komponen antioksidan
yang penting dalam sistern pencegahan
katarak. Studi kasus-kontrol yang dilaku-
kan Robertson (16) menunjukkan bahwa
prevalensi katarak lnenurun 56% pada
subjek yang mengkonsumsi suplemen vi-
tamin E (>400 IUlhari) dibandingkan deng-
an subjek yang tidak mengkonsumsi su-
plemen vitamin E. Penurunan prevalensi
katarak dini dilaporkan juga oleh Leske er
el. (10) yang memperbandingkan subjek
yang mengkonsumsi vitamin E dari ma-
kanan sekitar 35,7 mg/hari dengan subjek
yang mengkonsumsi kurang dari 8,4
mg/hari.

PENUTUP

Efek positif vitamin E, khususnya
tokotrienol, terhadap kesehatan sebagai-
rrana dilaporkan oleh banyak penelitian
perlu dimanfaatkan untuk menangkal isu-

isu buruk yang mempropogandakan efek
negatif dari minyak kelapa sawit. Selain
itu, sifat positif dari vitamin E ini perlu
diklarifikasi dengan penelitian-penelitin
klinis yang lebih mendetail pada minyak
sawit. Sifat positif terhadap kesehatan ini
juga perlu diberdayakan dengan melakukan
penelitian dan pengembangan produk dari
minyak sawit seperti produksi konsentrat
tokotrienol untuk kebutuhan industri Pang-
an dan farmasr, pengembangan pangan
untuk kesehatan (healthy foods) seperti
minyak sayLlr, margarin atau shortening
kaya tokotrienol, dan melorin. Prospek
pasar produk-produk pangan dan kesehatan
yang menggllnakan vitamin E yang berasal
dari minyak kelapa sawit semakin besar
karena diharapkan pada masa mendatang
kesadaran masyarakat terhadap kesehatan
akan meluas dan konsep hidup kembali ke
alam (back to nature) semakin membu-
daya.
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