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ABSTRACT 

Cholesterol was a steroidal compounds contained in the human body. Cholesterol 

imbalance in the body caused hypercholesterol disease. Acharan sulfate is a compound found 

in snail body and potentially lowering cholesterol level. Acharan sulfate was extracted from 

snail body with maceration method using ethanol solvents. Research was done by using 

animals model, male rats (Rattus norwegicus) Wistar strain which was two months old and 

weighing 180 to 200 grams. The animals model were divided into six groups. One groups 

used as normal control. Five groups were treated with high cholesterol diet with suspense of 

cow fat and yellow egg for ten days. After that, three groups were treated with the ethanolic 

extract of snail body with doses of 40 mg/kgbw, 80 mg/kgbw, and 160 mg/kgbw. The two 

other groups were treated with Simvastatin and BR II feed (disease control). Total cholesterol, 

HDL and LDL concentrations were determined using enzymatic photometric test CHOD-PAP 

method. Results showed that snail body the ethenolic extract of decreased total cholesterol 

concentration by 6,33 mg/dl at doses 160 mg/kgbw and 4,90 mg/dl at doses 80 mg/kgbw. 

HDL concentration increased by 0,85 and 8,06 mg/dl respectively at doses 80 mg/kgbw and 

160 mg/kgbw. LDL concentration decreased by 1.96 mg/dl, 2.22 mg/dl and 3.52 mg/dl 

respectively at doses 40, 80, and 160 mg/kgbw. 

 

Key Word : Acharan sulfate, Snail, Total Cholesterol, HDL, LDL 
 

PENDAHULUAN 

 

Kolesterol merupakan senyawa steroid 

yang terdapat dalam hewan dan manusia 

(Murray et al., 2003). Senyawa ini 

merupakan salah satu komponen dari 

lipoprotein darah. Kolesterol berfungsi 

dalam menyelimuti serabut-serabut sel 

saraf yang bertujuan untuk membantu 

menghantarkan konduksi dan transmisi 

elektrik. Fungsi lainnya adalah sebagai 

substrat untuk pembentukkan asam 

empedu, vitamin D, dan hormon steroid. 

Kolesterol yang terdapat dalam hewan dan 

manusia berasal dari sintesis kolesterol 

dalam tubuh dan asupan makanan. Lemak 

hewani dan kuning telur merupakan 

beberapa makanan yang mempunyai kadar 

kolesterol yang cukup tinggi (Hu et al., 

2001). Kadar kolesterol total dalam darah 

manusia normal adalah 200 mg/dl (Philip 

et al., 2007). Kadar kolesterol tersebut 

dapat ditetapkan dengan metode enzymatic 

photometric test CHOD-PAP (Hans et al., 

1980). Metode tersebut mempunyai prinsip 

reaksi pembentukan Quinoneimine dari 

kolesterol, dimana senyawa ini mempunyai 

panjang gelombang (λmax) serapan pada 

540 nm. Prinsip reaksi seperti terlihat pada 

Gambar 1. 

 

Metabolisme kolesterol dilakukan oleh 

organ hati. Kolesterol yang berasal dari 

asupan makanan akan dibawa kilomikron 

ke dalam hati untuk dimetabolisme. 

Kolesterol sebagian mengalami sirkulasi 

enterohepatik membentuk asam empedu 

dan sebagian lainnya menjadi satu dengan 
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Very Low Density Lipoprotein (VLDL). 

VLDL kemudian dimetabolisme oleh 

lipoprotein lipase menjadi Low Density 

Lipoprotein (LDL) melalui zat antara IDL 

secara endositosis. Vesikel-vesikel yang 

mengandung IDL bergabung dengan 

lisosom dan enzim lisosom guna 

menghidrolisis IDL menjadi kolesterol. 

Kolesterol diubah menjadi ester kolesterol 

ke dalam aparat golgi dan berdifusi ke 

dalam membran sel. Hal ini mampu 

meningkatkan kadar kolesterol dalam 

darah. Selanjutnya, kolesterol yang 

berlebih di sel atau jaringan dibawa 

kembali ke hati oleh High Density 

Lipoprotein (HDL). Hal ini mampu 

menurunkan kadar kolesterol dalam darah 

dan mencegah hiperkolesterol (Philip et 

al., 2007). 

 

Hiperkolesterol merupakan penyakit akibat 

ketidakseimbangan asupan kolesterol dari 

makanan dan sintesis di dalam tubuh. 

Penyakit ini ditandai dengan kenaikkan 

kadar kolesterol melebihi normal di dalam 

tubuh. Prevalensi hiperkolesterol di 

Indonesia yang dilaporkan World Health 

Organization (2003) menyebutkan bahwa 

tingkat kejadian hiperkolesterol di 

Indonesia sebesar 3,8% pada usia 25-35 

tahun, 4,4% pada usia 36-45 tahun, 8% 

pada usia 46-55 tahun, dan 25% pada usia 

56-65 tahun. Hiperkolesterol telah 

dilaporkan pula menjadi penyebab 

penyakit jantung koroner (PJK) dengan 

tingkat kejadian sebesar 4,4 juta atau 18 % 

di seluruh dunia (Lampe et al., 2005). 

Prevalensi penyakit hiperkolesterol yang 

tinggi serta keterkaitannya dengan PJK 

menyebabkan perlu adanya pengembangan 

obat-obat penurun kolesterol darah atau 

antihiperkolesterol. 
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Gambar 1. Prinsip reaksi metode enzymatic photometric test CHOD-PAP (Hans et al.,  

                         1980).
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Acharan sulfate merupakan senyawa yang 

berpotensi dalam menurunkan kolesterol 

darah (Jin et al., 2002). Acharan sulfate 

adalah senyawa golongan 

glycosaminoglycan (Yeong et al., 1996). 

Senyawa ini merupakan polisakarida yang 

mempunyai bobot molekul sebesar 29000 

dan tersusun dari 240 unit disakarida. 

Struktur kimia dari senyawa acharan 

sulfate seperti terlihat pada Gambar 2. 

Acharan sulfate dapat diisolasi dari daging 

bekicot (A. fulica) (Lianli et al., 2006). 

Senyawa acharan sulfate berpotensi 

sebagai antihiperkolesterol (Jin et al., 

2002) dan antikanker (Eun et al., 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Struktur kimia acharan  

                   sulfate (Yeong et al., 1998). 

 

Bekicot merupakan hama pertanian dalam 

masyarakat. Hewan ini termasuk dalam 

golongan molusca dengan habitat tanah 

lembab dan mengandung sisa-sisa tanaman 

yang telah membusuk (Youmie et al., 

2008). Habitat hidup tersebut 

menyebabkan bekicot kurang mendapat 

perhatian dari masyarakat, sehingga 

pengoptimalan fungsi masih belum 

maksimal. Masyarakat sebagian kecil telah 

memanfaatkan bekicot sebagai pakan 

ternak dan ikan, akan tetapi 

perkembangbiakan yang cepat tidak 

sebanding dengan upaya pemanfaatannya. 

Tujuan dari penelitian ini adalah 

mengetahui aktivitas antihiperkolesterol 

ekstrak etanol daging bekicot (A. fulica) 

beserta mekanisme aksi terhadap HDL dan 

LDL, serta mengetahui dosis efektif 

ekstrak sebagai antihiperkolesterol. 

 

 

 

METODE PENELITIAN 

Alat dan Bahan 

 

Peralatan yang digunakan dalam penelitian 

diantaranya timbangan analitik, jarum 

suntik oral, mikrohematokrit, sentrifuge, 

ependorf, mikropipet (socorex), pipet tetes, 

alat-alat gelas, spektrofotometer (Microlab 

300), blender (National), corong Buchner, 

rotary evaporator, waterbath, dan 

inkubator. Bahan yang digunakan dalam 

penelitian diantaranya bekicot yang 

diperoleh dari kecamatan Prambanan, 

kabupaten Klaten, propinsi Jawa Tengah 

pada bulan September tahun 2007, etanol 

70%, lemak sapi, kuning telur, pakan tikus 

(BR II), reagen (kit) cholesterol CHOD-

PAP (Diasys), kolesterol standar 200 

mg/dl, presipitan HDL, presipitan LDL, 

hewan uji berupa tikus jantan (Ratus 

norwegicus) galur Wistar dengan umur 2 

bulan dan berat 180-200 gram yang 

diperoleh dari UPHP UGM pada bulan 

Oktober 2007. 

 

Prosedur Penelitian 

 

Penelitian diawali dengan pembuatan 

ekstrak etanol daging bekicot (A. fulica). 

Ekstrak diperoleh dengan menggunakan 

metode maserasi pada sepuluh kilogram 

daging bekicot kering dengan pelarut 

etanol 70%. Maserasi dilakukan selama 

dua belas hari dengan pengadukkan selama 

empat jam setiap hari dan remaserasi setiap 

empat hari sekali (Lianli et al., 2006). 

Maserat diuapkan pelarutnya dengan rotary 

evaporator hingga diperoleh ekstrak kental. 

Ekstrak kental tersebut disebut sebagai 

ekstrak etanol daging bekicot. Ekstrak 

ditimbang dan dilarutkan menggunakan 

pelarut aquadest guna membuat larutan uji 

dosis 40, 80, dan 160 mg/kgbb. 

 

Tahapan berikutnya adalah 

mengelompokan hewan uji (tikus) 

sebanyak 36 ekor ke dalam enam 

kelompok, dimana masing-masing terdiri 
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dari 6 ekor tikus. Kelompok pertama 

hingga kelima difungsikan sebagai 

kelompok uji dan kelompok keenam 

difungsikan sebagai kelompok kontrol 

normal. Tikus pada masing-masing 

kelompok diberi pakan BR II dan air 

minum ad libittum. Hewan uji ditetapkan 

kadar kolesterol total, HDL, dan LDL 

sebelum perlakukan menggunakan metode 

enzimatik fotometrik test CHOD-PAP. 

 

Kelima kelompok uji selanjutnya diberi 

perlakuan diet kolesterol tinggi dengan 

memberikan emulsi lemak sapi dan kuning 

telur sebanyak 5 ml pada masing-masing 

hewan uji. Emulsi tersebut dibuat dengan 

mencairkan lemak sapi sebanyak lima 

gram melalui pemanasan. Lemak sapi cair 

dituangkan ke dalam mortir hangat dan 

ditambahkan kuning telur sebanyak 

sepuluh gram. Campuran dari kedua bahan 

dilakukan pengadukkan dan ditambahkan 

aquadest hangat hingga 100 ml dalam labu 

takar. Hewan uji ditetapkan kadar 

kolesterol total, HDL, dan LDL setelah 

perlakukan diet kolesterol tinggi selama 

sepuluh hari dengan menggunakan metode 

enzimatik fotometrik test CHOD-PAP. 

 

Tahapan terakhir, kelima kelompok uji 

pasca diet kolesterol tinggi diberi 

perlakuan berupa kelompok pertama, 

kedua, dan ketiga secara berturut-turut 

larutan ekstrak dengan dosis 40, 80, dan 

160 mg/kgbb. Kelompok keempat diberi 

perlakuan berupa larutan obat pembanding 

(Simvastatin) dan kelima digunakan 

sebagai kontrol sakit dengan hanya diberi 

pakan BR II dan minum ad libittum. 

Semua kelompok tersebut diberi perlakuan 

selama empat belas hari dan ditetapkan 

kadar kolesterol total, HDL, dan LDL 

dengan menggunakan metode enzimatik 

fotometrik test CHOD-PAP. 

 

HASIL DAN DISKUSI 

 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa diet 

kolesterol tinggi dengan pemberian emulsi 

lemak sapi dan kuning telur mampu 

memberikan perubahan signifikan terhadap 

kadar kolesterol total, HDL, dan LDL 

serum darah hewan uji. Hasil tersebut 

seperti terlihat pada Tabel 1. 

Kadar kolesterol total pasca diet kolesterol 

tinggi pada kelompok uji mengalami 

peningkatan yang berbeda signifikan. Hal 

ini ditunjukkan oleh signifikansi Paired 

Samples T test secara statistik sebesar 

0,047 (P = 95%, α = 0,05). Kadar 

kolesterol total yang mengalami 

peningkatan tersebut terlihat pada Gambar 

3. Kadar kolesterol total pasca diet 

kolesterol tinggi mengalami peningkatan 

yang disebabkan karena komponen emulsi 

berupa lemak sapi mengandung kolesterol 

sebesar 0,6 gram setiap gram berat lemak 

dan kuning telur sebanyak 100 gram 

mengandung kolesterol sebesar 31,9 gram 

(Hu et al., 2001). 

 

Kolesterol yang terkandung pada kedua 

bahan menjadi penyebab meningkatnya 

kolesterol total pasca diet kolesterol tinggi. 

Kadar kolesterol total kelompok uji pasca 

diet kolesterol tinggi mengalami 

peningkatan yang tidak berbeda signifikan 

dengan peningkatan kadar kolesterol total 

pada kelompok normal. Hal tersebut 

ditunjukkan oleh signifikansi keduanya 

dari Independent Samples T test sebesar 

0,968 (P = 95%, α = 0,05). Kenaikan kadar 

kolesterol total kelompok normal 

disebabkan pakan BR II mengandung 

lemak sebesar 4% setiap 100 gram. 

Kenaikan kadar kolesterol total pada 

kelompok uji dan kontrol normal pasca 

diet kolesterol tinggi secara berturut-turut 

sebesar 3,28 mg/dl dan 1,92 mg/dl
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Tabel 1. Rerata kadar kolesterol total, HDL, dan LDL serum darah hewan uji pasca diet 

kolesterol tinggi pada masing-masing kelompok perlakuan. 

 

Kelompok 

Rerata kadar kolesterol sebelum dan sesudah diet kolesterol tinggi (X±SD) 

Kolesterol Total HDL LDL 

Sebelum Sesudah Sebelum Sesudah Sebelum Sesudah 

K. Uji 64,22±1,45 67,50±4,13 16,99±2,77 29,60±4,12 12,47±1,38 17,74±3,98 

K. 

Normal 

59,35±5,20 61,27±9,80 14,90±1,50 23,36±4,64 

17,36±3,40 19,90±3,39 

 

 

 

Gambar 3. Kadar kolesterol total, HDL, dan LDL serum darah hewan uji pasca diet 

kolesterol tinggi. Perlakuan diet kolesterol tinggi dengan emulsi lemak sapi dan 

kuning telur terbukti mampu meningkatkan kadar kolesterol total, HDL, dan LDL. 

 

Asupan kolesterol dalam perlakuan 

diet kolesterol tinggi menyebabkan 

kolesterol dari lemak sapi dan kuning telur 

dibawa oleh kilomikron menuju ke hati. 

Hal ini berakibat meningkatnya kadar 

kolesterol di dalam hati. Kolesterol 

sebagian diangkut VLDL dan mengalami 

hidrolisis oleh lipoprotein lipase 

membentuk LDL (Philip et al., 2007). Hal 

tersebut yang mendasari peningkatan kadar 

LDL pasca diet kolesterol tinggi. Kadar 

LDL pada kelompok uji dan normal pasca 

perlakuan diet kolesterol tinggi mengalami 

peningkatan yang signifikan secara 
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berturut-turut sebesar 5,27 dan 2,54 mg/dl. 

Hal ini ditunjukkan oleh signifikansi 

Paired Samples T test secara statistik 

sebesar 0,000 (P = 95%, α = 0,05). 

Kenaikan kadar LDL tersebut 

menyebabkan kolesterol banyak 

didistribusikan ke dalam sel dan jaringan, 

sehingga kadar kolesterol dalam darah 

meningkat. 

Kadar kolesterol dalam darah yang 

mengalami peningkatan menyebabkan 

kenaikan produksi HDL oleh tubuh hewan 

uji. Hal ini disebabkan karena kenaikan 

kolesterol di dalam darah menstimulasi 

pengaktifan preβ-HDL A-I menjadi HDL 

A-I (Amir et al., 2007). Kadar HDL 

kelompok uji dan normal pasca diet 

kolesterol tinggi mengalami peningkatan 

secara berturut-turut sebesar 12,61 dan 

8,46 mg/dl. Kadar HDL serum darah 

hewan uji pasca diet kolesterol tinggi 

mengalami peningkatan yang berbeda 

signifikan. Hal ini ditunjukkan oleh 

signifikansi Paired Samples T test secara 

statistik sebesar 0,000 (P = 95%, α = 0,05). 

Kelima kelompok uji yang telah 

mendapatkan perlakuan diet kolesterol 

tinggi diberi perlakuan uji selama empat 

belas hari. Perlakuan uji yang dilakukan 

meliputi pemberian ekstrak dosis 40, 80, 

dan 160 mg/kgbb, obat pembanding 

(Simvastatin), dan kontrol sakit. Hasil 

penelitian yang diperoleh seperti terlihat 

pada Tabel 2. 

Tabel 2. Rerata kadar kolesterol total, HDL, dan LDL serum darah hewan uji pasca perlakuan 

larutan uji pada masing-masing kelompok perlakuan. 

Kelompok 

Rerata kadar kolesterol sebelum dan sesudah perlakuan uji (X±SD) 

Kolesterol Total HDL LDL 

Sebelum Sesudah Sebelum Sesudah Sebelum Sesudah 

Eks. 40 
72,05±4,5

9 

75,18±7,8

6 

35,08±4,6

0 

35,00±6,5

5 

19,24±2,2

3 

17,28±2,7

1 

Eks. 80 
66,28±6,5

0 

61,38±7,5

3 

32,65±4,2

2 

33,50±4,9

5 

20,50±3,1

0 

18,28±6,0

2 

Eks. 160 
71,58±7,9

5 

65,25±9,3

9 

27,04±3,2

2 

35,10±5,5

9 

21,95±3,2

8 

18,43±4,7

4 

Simvastati

n 

64,70±3,8

0 

58,90±3,5

6 

25,15±1,6

3 

23,94±4,9

5 

13,65±2,6

5 

20,45±9,0

6 
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K. sakit 
62,87±6,6

5 

65,00±9,2

5 

28,08±2,5

6 

28,15±4,8

6 

13,37±2,9

9 

20,85±7,0

1 

K. normal 
61,27±9,8

0 

64,50±7,9

3 

23,36±4,6

4 

25,75±1,0

7 

19,90±3,3

9 

20,10±1,5

5 

 

Kadar kolesterol total pasca 

perlakuan uji memberikan hasil yang 

bervariasi, dimana perlakuan ekstrak pada 

dosis 40 mg/kgbb belum menunjukkan 

penurunan kadar kolesterol total. Hal 

tersebut terkait dengan 

ketidakmampuannya dalam meningkatkan 

kadar HDL. Hal ini seperti terlihat pada 

Gambar 4. Ketidakmampuan ekstrak dosis 

40 mg/kgbb dapat disebabkan karena 

beberapa faktor diantaranya dosis belum 

memasuki dosis minimum efek terapi atau 

aktivitas antihiperkolesterol cukup rendah 

sehingga potensinya terhalang oleh 

peningkatan kadar kolesterol yang 

disebabkan pakan tikus BR II. 

 

Ekstrak etanol daging bekicot dan obat 

pembanding Simvastatin terbukti mampu 

menurunkan kadar kolesterol total. Ekstrak 

etanol daging bekicot pada dosis 80 

mg/kgbb dan 160 mg/kgbb berturut-turut 

mampu menurunkan kadar kolesterol total 

sebesar 4,90 mg/dl dan 6,33 mg/dl. 

Simvastatin sebagai obat pembanding 

mampu menurunkan kolesterol total 

sebesar 5,80 mg/dl. Aktivitas penurunan

 

Gambar 4. Kadar kolesterol total, HDL, dan LDL serum darah hewan uji pasca perlakuan uji. 
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kadar kolesterol total oleh ekstrak etanol 

daging bekicot pada dosis 160 mg/dl dan 

Simvastatin yang terolah secara statistik 

menunjukkan tidak berbeda signifikan. Hal 

ini ditunjukkan oleh signifikansi dari Least 

Significant Difference (LSD) sebesar 0,256 

(P = 95%, α = 0,05). Hasil tersebut 

menunjukkan keduanya mempunyai 

kemampuan yang sama dalam menurunkan 

kadar kolesterol total serum darah. 

Simvastatin menurunkan kadar kolesterol 

total dengan menghambat enzim HMG-

CoA reductase. Hal tersebut dilakukan 

secara kompetitif karena kesamaan struktur 

antara Simvastatin dengan HMG-CoA. 

HMG-CoA tersebut dibutuhkan dalam 

sintesis kolesterol, sehingga 

penghambatannya mampu menurunkan 

kadar kolesterol total dalam serum darah 

(Daniel, 2008). Kontrol sakit merupakan 

kelompok tanpa perlakuan pasca diet 

kolesterol tinggi. Kelompok tersebut 

memberikan hasil berupa peningkatan 

kadar kolesterol total sebesar 2,13 mg/dl.  

 

Hal tersebut menunjukkan bahwa telah 

terjadi gangguan keseimbangan 

metabolisme kolesterol pada hewan uji 

pasca diet kolesterol tinggi. Oleh sebab itu, 

tubuh dari hewan uji tidak mampu 

mengembalikan kadar kolesterol yang 

telah mengalami peningkatan pasca diet 

kolesterol tinggi menjadi normal kembali. 

Oleh sebab itu, disimpulkan bahwa hewan 

uji pasca diet kolesterol tinggi telah 

mengalami hiperkolesterol dan penurunan 

kadar kolesterol dari larutan uji tidak 

dipengaruhi oleh faktor fisiologis tetapi 

karena masing-masing perlakuan uji. Hal 

ini dikarenakan metabolisme kolesterol 

hewan uji telah terganggu pasca diet 

kolesterol tinggi. 

 

Kadar HDL yang mengalami peningkatan 

pasca perlakuan uji merupakan salah satu 

mekanisme dalam menurunkan kadar 

kolesterol total. Ekstrak dosis 40 mg/kgbb 

belum memberikan hasil kenaikan kadar 

HDL. Hal ini menyebabkan 

ketidakmampuan ekstrak dosis tersebut 

dalam menurunkan kadar kolesterol total 

hewan uji. Ekstrak dengan dosis 80 

mg/kgbb dan 160 mg/kgbb memberikan 

peningkatan kadar HDL pasca perlakuan 

uji. Kadar HDL mengalami peningkatan 

pasca perlakuan ekstrak dosis 80 dan 160 

mg/kgbb secara berturut-turut sebesar 0,85 

mg/dl dan 8,06 mg/dl. Kadar HDL yang 

mengalami peningkatan mampu 

menurunkan kadar kolesterol total dalam 

darah. Hal tersebut menjelaskan atas 

kemampuan ekstrak dosis 80 mg/kgbb dan 

160 mg/kgbb dalam menurunkan kadar 

kolesterol total dalam serum darah hewan 

uji. Aktivitas peningkatan kadar HDL 

pasca perlakuan uji yang terolah secara 

statistik menunjukkan bahwa ekstrak 

etanol daging bekicot dosis 160 mg/kgbb 

mampu meningkatkan kadar HDL yang 

berbeda signifikan dengan perlakuan 

lainnya (P = 95%, α = 0,05). 

 

Kadar LDL yang mengalami penurunan 

pasca perlakuan uji merupakan salah satu 

mekanisme penurunan kolesterol total. 

Hasil penelitian menunjukkan kadar LDL 

pasca perlakuan ekstrak dosis 40, 80, dan 

160 mg/kgbb mengalami penurunan secara 

berturut-turut sebesar 1,96; 2,22; dan 3,52 

mg/dl. Efek ekstrak dalam menurunkan 

kadar LDL serum darah disebabkan karena 

kandungan senyawa acharan sulfate dalam 

daging bekicot (Jin et al., 2002). Senyawa 

acharan sulfate dapat berikatan dengan 

protein apoB100 dalam LDL membentuk 

senyawa proteoglycan (German et al., 

1988). Ikatan acharan sulfate dengan 

apoB100 pada protein LDL menyebabkan 

kerja LDL terganggu dalam membawa 

kolesterol dari hati menuju perifer. Ikatan 

tersebut dapat pula menyebabkan LDL 

tidak terikat dengan proteoglycan endogen 

dalam pembuluh darah sehingga LDL tidak 

dirusak oleh LDL oksidase pada sel 

makrofag (Christofer et al., 2003). 

Kerusakan LDL dalam pembuluh darah 
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dapat menyebabkan kolesterol tertinggal di 

pembuluh darah dan berakibat 

terbentuknya endapan kolesterol. Endapan 

kolesterol tersebut dalam jangka panjang 

dapat menyebabkan pembentukan 

arterosklerosis yang berakibat pada 

penyakit jantung koroner (PJK). 

Berdasarkan uraian diatas maka dapat 

disimpulkan bahwa ikatan protein 

apoB100 dengan senyawa acharan sulfate 

dalam ekstrak etanol daging bekicot (A. 

fulica) mampu menurunkan kadar LDL 

dan mencegah resiko penyakit jantung 

koroner (PJK). Kadar LDL yang 

mengalami penurunan dapat menyebabkan 

kolesterol hanya sedikit yang 

didistribusikan dari hati menuju perifer 

atau darah, sehingga kadar kolesterol total 

dalam darah mengalami penurunan. 

Kontrol normal dan kontrol sakit 

pasca perlakuan uji memberikan hasil 

berupa kenaikan kadar kolesterol total, 

HDL dan LDL. Hal tersebut disebabkan 

karena metabolisme kolesterol di dalam 

tubuh telah rusak pasca diet kolesterol 

tinggi. Oleh sebab itu, pemberian pakan 

BR II yang mengandung kolesterol sebesar 

4% setiap 100 gram mampu meningkatkan 

kadar kolesterol total dan berakibat pada 

peningkatan kadar LDL serta HDL. 

 

KESIMPULAN 

Berdasarkan analisis diatas, maka dapat 

disimpulkan diantaranya : 

1. Ekstrak etanol daging bekicot 

mempunyai aktivitas dalam 

menurunkan kadar kolesterol total atau 

antihiperkolesterol dengan mekanisme 

meningkatkan kadar HDL dan 

menurunkan kadar LDL. 

2. Dosis efektif ekstrak etanol daging 

bekicot sebesar 160 mg/kgbb, dimana 

dosis tersebut mampu menurunkan 

kolesterol total sebesar 6,33 mg/dl, 

meningkatkan HDL sebesar 8,06 

mg/dl, dan menurunkan LDL sebesar 

3,52 mg/dl. 
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