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PENGARUH PEMBERIAN TEPUNG UMBI PORANG
(Amorphophallus muelleri) TERHADAP KADAR RADIKAL
BEBAS PADA HEPAR DAN PLASMA DARAH
TIKUS (Rattus norvegicus)
Fajar Diniari, Sri Widyarti, Sri Rahayu
Jurusan Biologi, Fakultas Matematika Dan lImu P¢alggan Alam,
Universitas Brawijaya

ABSTRAK

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengapgmberian
tepung umbi porang terhadap kadar radikal bebda ssngetahui
perbedaan kadar radikal bebas hepar dan plasmia tilara dengan
pemberian tepung umbi porang yang berasal dari SurBaru,
Klangon, dan Sumber Bendo. Pemberian tepung umipango
dilakukan setiap hari secara oral selama 3 bulagate dosis 6 mg/
100 gram berat badan tikus. Kadar radikal bebasaliga melalui
pengukuran kadaMalondialdehyde (MDA) dengan menggunakan
uji TBARS. Data dianalisis menggunakan uji ANOVA<Q,05)
menggunakan SPSS 16.0 for Windows. Berdasarkarsasnsthtistik
diketahui bahwa pemberian tepung umbi porang dapaingkatkan
kadar radikal bebas hepar dan plasma darah. Pemtepung umbi
porang yang berasal dari Sumber Baru, KlangonSiamber Bendo
tidak memberikan perbedaan yang nyata terhadapgieatan kadar
radikal bebas hepar dan plasma darah. Kadar raoktss terendah
pada hepar (0,919 + 0,098 mg/ml) terdapat padas titengan
pemberian umbi porang Sumber Baru sedangkan padengldarah
(0,997 £ 0,202 mg/ml) terdapat pada tikus denganbgeian umbi
porang Klangon.

Kata kunci: hepar, MDA, plasma darah, porang, radikal bebas
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EFFECT OF PORANG TUBER FLOUR
(Amorphophallus muelleri) TO LIVER AND BLOOD PLASMA
FREE RADICAL OF RAT (Rattus norvegicus)

Fajar Diniari, Sri Widyarti, Sri Rahayu
Departement of Biology, Faculty of Mathematics &tadural
Science, University of Brawijaya

ABSTRACT

The aim of this research is to know the effectaigng tuber flour to
free radical levels and the differences of freeaadn liver and in
blood plasma. Porang taken from Sumber Baru, Klapngmd
Sumber Bendo. Porang flour were given per oral ¢ 190 g BW),
daily for 3 months. The free radical was analyzgdreasuring the
Malondialdehyde (MDA) level using TBARS assay. Tdata were
analyzed by ANOVA testa<0,05) using SPSS 16.0 for Windows.
Results show that tuber porang flour can increhsdree radical in
liver and in blood plasma. Porang tuber flour ezt from Sumber
Baru, Klangon, and Sumber Bendo is not significeniiver and
blood plasma free radical. The lowest liver fredical (0,919 +
0,098 mg/ ml) observed on rats that given porambgrtdlour from
Sumber Baru whereas the blood plasma (0,997 + Or2gaml)
observed on rats that given porang tuber flour fkdamgon.

Key words: blood plasma, freeradical, liver, MDA, porang
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Porang Amorphophallus muelleri) merupakan tanaman umbi
yang termasuk dalam famili Araceae (Sumarwoto, PQafEngan
kadar glukomanan tinggi yaitu sekitar 67% (Wahydkk, 2004).
Glukomanan adalah suatu zat turunan karbohidrag gangat baik
untuk kesehatan terutama untuk menurunkan obdgitthley dan
Swanson, 2005). Dalam bidang medis, glukomanan rtaese
turunannya digunakan untuk menurunkan kadar kotdstan gula
dalam darah, melancarkan kerja usus, dan fungan ifMuksanet
al., 1999). Selain itu umbi porang memiliki banyakéangan serat
dan tidak mengandung kolesterol sehingga menjatiih sgatu
komoditi ekspor terutama di Jepang. Umbi porang Jdpang
dimanfaatkan sebagai bahan pembuat konyaku daataiirserta
sebagai pengganti agar-agar (Imelda dkk, 2008).

Selain mengandung glukomanan yang baik untuk késeha
porang mempunyai kandungan kalsium oksalat yangasaimggi
seperti halnya kebanyakan tanaman dari famili AaacéNakata,
2003). Umbi porang mengandung kalsium oksalat yaagat
berbentuk kristal dan terdapat sekitar 85% paddtinan (Liet al.,
2003). Menurut Hollowayet al. (1989), oksalat dalam tanaman
terdapat dalam bentuk terlarut (potassium oksaladjum oksalat
dan ammonium oksalat) dan tidak terlarut (kalsilksadat).

Oksalat dalam bahan makanan yang masuk ke dalarh tigpat
berakibat buruk bagi kesehatan manusia (Noonarbdaage, 1999)
karena oksalat adalah antinutrien, bersifat toksilgn dapat
menyebabkan terbentuknya batu ginj&tafmatelouet al., 2003.
Selain itu hewan ternak sering teracuni oleh kagdaoroksalat yang
tinggi pada beberapa tanaman seperti rhubarb ademtn padang
rumput (Caliskan, 2000). Asam oksalat dan kristdbikm oksalat
dalam jumlah tinggi dapat menyebabkan aberasi nilekdari
saluran pencernaan (Brown, 2000) serta meningkaikaauksi
radikal bebas dalam sel epitel renal (Scleeil., 1996).

Semua bahan makanan yang masuk ke dalam tubuhuimelal
saluran cerna akan dibawa melalui vena porta kearheptelah
diserap oleh epitel usus. Oleh sebab itu, hepajadieargan yang
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sangat potensial menderita keracunan sebelum dagar(Robbin
dan Kumar, 1995). Sampai saat ini belum ada péareliyang
menyebutkan bahwa metabolisme kalsium oksalat dimpgdi di
hepar.

Umbi porang yang tumbuh liar cenderung menganduaapik
kalsium oksalat yang lebih rendah daripada umbiapgryang
tumbuh di lahan budidaya (Azrianingsinh dkk, 2008esarnya
kandungan kalsium oksalat dapat dipengaruhi olelgklingan
pertumbuhan umbi porang, seperti suhu, curah hyjapsentase
penutupan gulma, dan pH tanah (Indriyani dkk, 20(ghingga
diduga sampel umbi porang yang berasal dari dasgdieda dapat
menyebabkan perbedaan kadar radikal bebas pada orga

Sampai saat ini belum ada penelitian mengenai pehgambi
porang terhadap radikal bebas pada hepar dan plakareh.
Berdasarkan hal tersebut di atas, maka perlu ditakuwiji toksisitas
umbi porang Amorphophallus muelleri) berdasarkan peningkatan
radikal bebas hepar dan plasma darah hewan colgatgkat diberi
umbi porang yang berasal dari ketiga daerah berloeaiasudah diuji
karakter protein alergenitasnya.

1.2. Rumusan masalah

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah

1) Apakah pemberian tepung umbi poramgmérphophallus
muelleri) dapat meningkatkan kadar radikal bebas pada
hepar dan plasma darah tikiR&ifus norvegicus)?

2) Apakah terdapat perbedaan kadar radikal bebas e
dan plasma darah tikus dengan pemberian tepung umbi
porang yang berasal dari Sumber Baru, Klangon, dan
Sumber Bendo?

1.3. Tujuan
Tujuan penelitian ini adalah
1) Mengetahui pengaruh pemberian tepung umbi porang
terhadap peningkatan kadar radikal bebas hepapldama
darah tikus.
2) Mengetahui perbedaan kadar radikal bebas pada lepar
plasma darah tikus dengan pemberian tepung umingor



yang berasal dari Sumber Baru, Klangon, dan Sumber
Bendo.

1.4.Manfaat
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfagiada
masyarakat dan para ilmuwan, yaitu
1. Memberikan informasi mengenai gambaran pengaruh
pemberian umbi porangAfnorphophallus muelleri) terhadap
kadar radikal bebas pada organ hepar dan plasmeh dar
sehingga dapat dipakai sebagai landasan bagi pandkin
yang berkaitan dengan toksisitas umbi porang.
2. Memberikan informasi mengenai keamanan pangan umbi
porang Amorphophallus muelleri) sehingga dapat Iebih
dieksplorasi dan dimanfaatkan secara luas.



BAB I1
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Porang (Amorphophallus muelleri) dan Kandungannya

Porang merupakan tanaman umbi (Gambar 2.1.b) yang
termasuk dalam famili Araceae yang tumbuh padaxggtan 1000
m di atas permukaan laut dengan suhu 25-35°C. Omrang
berwarna hijau muda hingga hijau tua dan tangkan daempunyai
bercak putih kehijauan (Gambar 2.1.a) (Sumarwd05® Menurut
Raharjo (2007palam Amalia (2010), bercak-bercak putih kehijauan
pada tangkai daun porang berbentuk prisma dan Bgy
membedakan dengan suweg. Menurut Sumarwoto (2@05)ain
dari porang adalah adanya bulbil (katak atau unduinyl yang
terletak pada percabangan tulang daun dan anak s#ata di atas
percabangan tangkai daun pada umbi batang. Bulbibérbentuk
bulat simetris dengan permukaan halus-kasar serigabna coklat
di bagian luarnya.

(b)

Gambar 2.1. Porandgvior phophallus muelleri), (a) tanaman dewasa
(Kozminski, 1997); (b) umbi (Sumarwoto, 2005)



Klasifikasi porang menurut Govaert (2003) adalah :

Kingdom : Plantae

Divisi : Magnoliophyta
Kelas : Liliopsida

Ordo . Alismatales
Famili : Araceae

Genus Amor phophallus
Spesies A. muelleri Blume

Porang Amorphophallus muelleri) banyak dikembangkan di
Indonesia karena kandungan glukomanannya yang itirygdkni
sekitar 40% (Imelda dkk, 2008). Glukomanan memilidberapa
kelebihan, diantaranya merupakan serat bersifat ¢ilam air, tidak
mengandung lemak gula, tepung atau protein, mengand
karbohidrat kompleks, tembus cahaya, dan bersfars agar-agar
dan tidak berbau, serta dapat disimpan di bawalu suhngan
selama satu tahun (Sufiani, 1993). Beberapa kelabitulah yang
membuat umbi porang menjadi komoditi ekspor teratke Jepang
kurang lebih 3000 ton per tahun (Martanti dan Pae@008). Di
Negara Jepang, umbi porang dimanfaatkan sebaganhbadmbuat
konyaku dan shirataki serta sebagai penggantiagmr{imelda dkk,
2008). Potensial porang sangat baik jika dikembangk Indonesia
karena mudah ditemukan dan mempunyai kadar glukamgang
cukup tinggi (Janseet al., 1996dalam Sumarwoto, 2004). Umbi
porang mempunyai kandungan air sebanyak 83,3%ukalgksalat
0,19%; protein 0,92%; pati 7,65% (Arifin, 200dalam Amalia,
2010). Selain glukomanan, porang juga mengandulsguka oksalat
berbentuk kristal dan pada tumbuhan terdapat seB&go kalsium
oksalat yang terdeposit pada vakuoladfial., 2003).

Sebagai anggota famili Araceae, porang mengandsagn a
oksalat yang didepositkan sebagai kristal kalsilksatat (Bown,
2000). Kristal kalsium oksalat adalah persenyawaaara kalsium
dan asam oksalat yang tersebar pada berbagai ngaman, yaitu
batang, daun, bunga, buah, biji (Franceschi damé#prl980) dan
umbi (Bradbury dan Nixon, 1998). Kristal kalsiumsakat juga
berperan dalam penyimpanan dan penyerapan kendisiliin pada
kondisi tertentu, karena kalsium dibutuhkan pad# partumbuhan
sel tanaman (Jansehal., 1996). Menurut Hollowayt al. (1989),
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oksalat di dalam tanaman terdapat dalam bentularteriseperti

potassium oksalat, sodium oksalat dan ammonium latksserta

dalam bentuk tak larut, seperti kalsium oksalat niGar 2.2).

Terdapat 4 macam bentuk kristal kalsium oksaldapanbi porang,
yaitu 1) druse, 2) rafida pendek tersusun sepeiiuk, 3) rafida
pendek tersusun seperti serabut, dan 4) rafidapgrgrusun seperti
berkas memanjang (Indriyani, 2011).

Q, _OH o, JOK*
¢ N
#CN £ O~
O  oH OH
Asam oksalat Asam potasium oksalat
o, 0 I
T JO"Na
? \‘( CK\C -~
¢ a
O//(J\D. O//C “ONa*
Kalsium oksalat Sodium oksalat

Gambar 2.2. Komposisi kimia oksalat (Widodo, 2011)

2.2. Toksisitas Garam-garam Oksalat

Oksalat adalah suatu molekul dengan reaktifitaggtinyang
tersedia melimpah pada sebagian besar tumbuhanurNpada sel
manusia, ketika oksalat berada pada jumlah berletaka dapat
menyebabkan kerusakan oksidatif, penghabisan ginfat
mengaktifkan system imun cascade inflamasi, danukan kristal
yang dihubungkan dengan penyakit batu ginjal. Umwamtidak
banyak oksalat yang diserap dari diet, tetapi twgienyerapan
berhubungan dengan kondisi usus. Banyak literatuedisn
menyebutkan ketika usus terinflamasi maka kelebiblkesalat dari
makanan yang dikonsumsi dapat diserap dari safyastmointestinal
dan menjadi beresiko untuk sel-sel lainnya di datiamuh, meskipun
penyerapan oksalat dari gastrointestinal tergolomgdah, yakni
sekitar 10-15 % (Anonymous, 2011).

Garam oksalat dalam jumlah berlebih yang masuk &eana
tubuh dapat berakibat buruk bagi kesehatan kar&salai adalah
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antinutrien yang mempengaruhi tidak tersedianyasilia yang
diperlukan bagi tubuh manusia, dan pada beberapaskhewan
ternak dapat teracuni oleh tumbuhan yang mengandksglat
(Nakata, 2003). Namun sebagian hewan ternak rurmigan
mempunyai kemampuan untuk mendetoksifikasi oksdgan
mengubahnya ke dalam bentuk karbonat dan bikarbdaktm
rumen. Hal itu yang menyebabkan hewan ternak rumsiaarelatif
lebih tahan terhadap toksisitas oksalat (Andre®%1)L Berlebihnya
konsumsi oksalat dapat timbul dari makanan yan@ lagsalat dan
dari prekursor utama metaboliglycollate, glyoxilate dan asam
askorbat yang dapat menyebabkan toksisitas oleala{Naseemaa,
2000). Menurut Selvam dan Kurien (1987), injeksilison oksalat
dan kalsium oksalat pada intraperitonial tikus dapaningkatkan
peroksidasi lipid, meningkatkan aktivitas SOD, aemenurunkan
aktivitas katalase pada hepar.

2.3.Hepar

Semua bahan makanan yang masuk ke dalam tubuhumelal
saluran cerna akan dibawa melalui vena porta kearheptelah
diserap oleh epitel usus (Robbin dan Kumar, 198&par menjadi
perantara antara sistem pencernaan dan daraharSée#o - 80%
darah di hepar berasal dari vena porta sedangkanysi berasal dari
arteri hepatica. Dalam sistem sirkulasi, fungsidnegdalah optimal
untuk menampung, mengubah, dan mengumpulkan métaeocia
untuk menetralisir dan mengeluarkan bahan yangifaen®ksik
(Jungueiraet al., 1995).

Hepar mempunyai dua lobus utama, yaitu lobus kaaanobus
kiri (Gambar 2.3.). Komponen struktural utama hegatalah
hepatosit. Hepatosit berkelompok membentuk lempemypeng
yang saling berhubungan. Diantara lempeng tersebdéapat celah
yang mengandung kapiler yaitu sinusoid hepar (Ganthd.).
Sinusoid merupakan pembuluh yang melebar secaat tighatur,
terdiri dari sel-sel endotel bertingkap yang mentblemapisan tidak
utuh. Sel endotel dipisahkan dari hepatosit di lbewa oleh celah
subendotelial yang disebut celah Disse. Celah Disesagandung
mikrovili dari hepatosit. Hal ini yang menyebabkaairan darah
dapat dengan mudah mengalir melalui dinding endlotien
berhubungan langsung dengan permukaan hepatoditters@but
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memungkinkan pertukaran makromolekul dengan mudailwmen
sinusoid menuju sel hepar dan sebaliknya. Selaisiitusoid juga
mengandung sel fagositik yaitu sel Kupffer (Juncpuei al., 1995).
Hepatosit menghasilkan berbagai protein plasmarseg&umin,
protrombin, fibrinogen, dan lipoprotein. Proteiref@in tersebut
secara tetap dilepaskan hepatosit ke dalam alaeahdJunqueirat

al., 1995).
Blood returning to the heart
1 hepatic vein / diaphragm

left lobe
of liver

right lobe

hepatic artery

Bringing fresh bleod

S mmion from the heart
bile duct 1 portal vein
Bringing blood from the intestines
'g:l“ bladder Bile dr aning to the intestines

Gambar 2.3. Anatomi hepar (Liverdoctor, 2012)

Bile duct

= B Central canal
of hepatic  of hepatic sinusoids {blood flow

portal vein artg ﬁ-nlt%cﬁvg‘rjw out of liver)

Gambar 2.4. Struktur lobulus pada hepar (Theenpgdiaofscience,
2012)
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2.4.Sintesis Oksalat Endogenus di Hepar

Selain dari bahan makanan, oksalat dapat disintiesissumber
endogenus sebagai tambahan terhadap penyerapamasaisdiet
oksalat (Williams dan Smith, 1968). Hepar menjanpat utama
dari sintesis oksalat endogenus (Fry dan Richard$®m9 dalam
Naseema, 2000). Oksalat endogenus secara alanti liepaal dari
metabolisme glisin, etanolamin, glycoaldehyde, glyoxilate,
glycallate, serin, triptofan, hidroksiprolin, purin dan asaskorbat
yang dapat meningkatkan ekskresi asam oksalat (&ar@lb.)
(Williams and Smith, 1968). Terdapat dua enzim waagang
berperan penting dalam sintesis oksalat endogesauts; glycollic
acid oxidase (GAO) danlactate dehydrogenase (LDH). Glycollate
dapat diubah secara langsung menjadi oksalat dgiitrogenase
acid glycollic (GAD) yang ada dalam hepar manusia dan tikus (Fry
dan Richardson, 197@alam Naseema, 2000%lyoxylate dioksidasi
menjadi oksalat di dalam sitosol melalui LDH dan @GAli dalam
peroxisomes (Naseemaa, 200Blyoxylate dapat dibentuk dari serin
melalui dekarboksilasi membentgkycolaldehyde yang kemudian
dapat dikonversi menjadi asam oksalat. Reaksi ikatdlis oleh
glycollic acid oxidase. Ketika konsentrasi glyoxylate sangat tinggi
itulah yang akan dikonversi menjadi asam oksalai{house, 1955
dalam Naseemaa, 2000).

Prekursor utama produksi oksalat hepar adalah mwietate
glyoxalate dalam peroksisom hepar. Perubahan mnlétalo
diperantarai oleh enzim alanin-glyoxalate aminatfarase. Dalam
keadaan normal, metabolisngtyoxalate menjadi glycollate dan
glisin menentukan perubahgtyoxalate menjadi oksalatGlyoxalate
juga dimetabolisme menjadylycollate oleh enzim D-glycerate
dehidrogenase (Holmes and Assimos, 1998). Menuanaribatet
al. (2011), dilaporkan bahwa hepar juga memainkaamp@enting
dalam metabolisme glyoxylate dan oksalat pada p#ade
Hyperoxaluria Primer (PH) akibat kekurangan enziepdr alanin-
spesifik, yaitu glioksilat aminotransferase (AGT)AGT
mengkatalisis glioksilat transaminase piruvat menjaglisin
kemudian dikonversi menjadi alanin, sedangkan GRHR
mengkatalisis reduksi glioksilat menjadi glikolat.



/ Ascorbic Acid \

Oxalate Oxalate
LDH LOH
Agp—
Glyclne Glyoxylate - Glyoxylate Glycine
GO en
\ o
Vitamin B;
Glycolate Glycolate (pyiidoxine)

\ Peroxisome Cytosol /

Gambar 2.5. Jalur biosintesis oksalat endogenhspiir (Rumkt
al., 1997)

2.5.Plasma Darah

Darah adalah jaringan hidup yang bersirkulasi midimgg
seluruh tubuh dengan perantara jaringan arteria \dan kapilaris.
Darah berfungsi membawa nutrisi, oksigen, antibeliiktrolit dan
vitamin ke jaringan seluruh tubuh (WebMD, 201Dgarah sebagai
sarana penyebaran bagi hormon, memungkinkan peatukaesan
kimiawi antara organ-organ yang berjauhan untulgsusel-sel yang
normal. Darah juga berperan dalam mengatur suhanbddn dalam
keseimbangan asam basa dan keseimbangan osmosisi€ilaet
al., 1995). Dua komponen utama darah adalah kompqaekat
(eritrosit, leukosit, trombosit) dan komponen c@itasma darah).
Plasma darah terdiri dari 90% air dan 7-8% protgfbumin,
globulin, fibrinogen). Plasma darah juga mengandiosiperapa
komponen lain seperti garam-garam, karbohidratd,lidan asam
amino (Prolmmune, 2009).

2.6.Radikal Bebas

Radikal bebas adalah atom atau molekul yang paiichak
sedikitnya terdapat satu elektron tidak berpasangmaa orbital
luarnya. Radikal bebas bersifat sangat reaktifatarderung bereaksi
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dengan molekul yang lain untuk mencari pasangaktrelenya
menjadi bentuk yang lebih stabil (Siswonoto, 200&dikal bebas
dapat bereaksi dengan berbagai molekul, terutapid thembran,
protein dan DNA, sehingga dapat merubah struktur fdagsinya,
yang pada akhirnya menyebabkan kematian sel (H#)lid991).
Selain itu dapat pula terbentuk radikal baru desmaatau molekul
yang elektronnya terambil untuk berpasangan dengdikal bebas
sebelumnya (lvanova dan Ivanov, 2000).

Radikal bebas memiliki sifat reaktifitas yang tingdan
cenderung membentuk radikal yang baru sehinggadiergaksi
berantai dan akan berhenti apabila dapat dired&m ahtioksidan.
Metabolit oksigen utama yang dihasilkan melalui utesil satu
elektron adalahReaktif Oksigen Spesies (ROS) yang terdiri dari
superoksida (©), radikal bebas hidroksil (OH hidrogen peroksida
(H.O,), serta radikal peroksil (RCOO Semua molekul yang
tergolong ROS merupakan oksidan kuat dengan dergmag
berbeda. Radikal hidroksil (OHmerupakan molekul yang paling
reaktif dan dapat bereaksi dengan protein, asarteai kipid serta
molekul lain sehingga dapat merubah struktur semgaimbulkan
kerusakan jaringan (Halliwell, 1991Reaktif Oksigen Spesies (ROS)
yang dihasilkan dalam jumlah yang besar akan melpgtan
timbulnya stress oksidatif. Stres oksidatif merwgakeadaan yang
tidak seimbang antara jumlah molekul radikal betss antioksidan
di dalam tubuh (Trilaksani, 2003). Apabila senysseayawa hasil
ROS tidak diredam, maka oksigen akan berbalik nademggcun bagi
tubuh (Suryohudoyo, 2000).

Peroksidasi lipid khususnya asam lemak tak jenuhd@a
merupakan suatu reaksi berantai radikal bebasksRearsebut
dicetuskan oleh sebuah senyawa radikal bebas, yaitlikal
hidroksil (OH) yang mengekstraksi satu hidrogen dari lemak
polyunsaturated (LH) sehingga terbentukialondialdehyde (MDA),
9-hidroksi-nonenal, etana (C2H6) dan pentana (C5H12) suatu
radikal bebas yang merupakan metabolit reaktif kstdasi lipid
sehingga dapat digunakan sebagai indeks peroksitipsi.
Peroksidasi lipid mengakibatkan gangguan pada ifagd dan
permeabilitas membran, kerusakan membran sel dganela,
kerusakan sitoskeleton, hambatan pada metaboliseie dan
gangguan transpor ion. Kerusakan mitokondria jugpatl terjadi
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yang menyebabkan produksi ROS bertambah. Beberagia dari
peroksidasi lipid adalah MDA, HNE dan acrolein (&soto, 2008).

Malondialdehyde (MDA) adalah suatu senyawa yang sangat
reaktif yang merupakan produk akhir dari peroksidgsd (De
Zwartet al., 1999) dan banyak digunakan sebagai biomarkésdigo
peroksidasi lipid dan stres oksidatif (Siswonot@0&). MDA
merupakan produk peroksidasi lipid yang relatif $tam terhadap
proporsi peroksidasi lipid, sehingga merupakankiaidir yang tepat
untuk mengetahui kecepatan proses peroksidasiitipitvo (Janero,
1990; Cherubinét al., 2005).

Zat-zat toksik dapat menginduksi pembentukan seayaksigen
reaktif sehingga dapat memicu terjadinya peroksiifzid dari asam
lemak tidak jenuh jamak yang terdapat dalam lipienroran sel
hepatosit (Jaeschke, 1995 ; Jaescékal., 1999). Sumber utama
ROS pada hepar ditunjukkan oleh mitokondria dannersttokrom
P450 di dalam hepatosit, melalui sel Kupffer daruragofil
(Cesarattet al., 2004).

Kalsium oksalat yang terkandung dalam makanan jika
terakumulasi akan membentuk endapan kristal dalapldJansen
et al., 1996). Akumulasi kalsium oksalat pada organ tapa
menyebabkan peningkatan radikal bebas dalam tulbutstal
kalsium oksalat akan menginduksi kerusakan memgigjal yang
dimediasi oleh reaksi peroksidasi lipid sehingganyebabkan
timbulnya radikal bebas. Timbulnya radikal bebapadadiketahui
dari peningkatan kadar MDA yang merupakan salah matduk dari
peroksidasi lipid (Selvam, 2002). Pada kondisi tkpksinuria,
akumulasi kalsium oksalat diatur oleh aktivitasalate binding
protein yang bertindak sebagai penangkap dari nukleasia sert
pengumpulan kalsium oksalat. x&@ate binding protein akan
mengikat kalsium oksalat monohidrat yang ada djagirAktivitas
oxalate binding protein berbanding lurus terhadap peningkatan
peroksidasi lipid pada ginjal (Kalaiselvi dan Seiy&003).

Selain itu, oksalat dalam bentuk asam oksalat yemgsal dari
metabolisme asam askorbat maupun dari sumber ema®d@nnya
dapat membentuk radikal bebas melalxalate oxidase pathway.
Dengan keberadaan oksigen, enzioxalate oxidase akan
mengkatalis konversi oksalat menjadi karbondiokslda hidrogen
peroksida (Winestrandt al., 2009). Menurut Hoppet al. (2005),
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oxalate oxidase terutama digunakan dalam analisis klinis, sepesti
untuk pengukuran kadar oksalat dalam darah darpada penderita
hyperoxaluria.

Menurut Cherubiniet al. (2005), pengukuran radikal bebas
secara langsung sangat sulit dilakukan, dikarenakdikal bebas
tidak menetap lama, mempunyai paruh waktu yang ederghn
menghilang dalam hitungan detik. Berbagai substaislogis
dikembangkan sebagdiiomarker stres oksidatif. Substansi yang
sudah dikenal dan banyak dipakai sebagai penandéogls
peroksidasi lipid dan stres oksidatif adathblondialdehyd (MDA).
Menurut Punchard (1996), pengukuran kadar MDA dapakukan
dengan ujithiobarbituric acid-reactive subtance (TBARS). Hal ini
didasarkan pada reaksi spektrofotometrik sederhdimaana satu
molekul MDA akan terpecah menjadi 2 molekul 2-asam
thiobarbiturat. TBA akan memberikan warna pink-chromogen yang
dapat diperiksa secara spektrofotometri.

2.7.Kerangka Ber pikir

Umbi porang mengandung oksalat dalam bentuk tertkam
tak larut. Ketika oksalat tersebut masuk ke dalabul bersama
dengan oksalat dari makanan lain maka akan melsdluran
pencernaan dari lambung hingga usus sebelum dilk@whepar.
Oksalat tersebut secara normal akan didegradalsitelobactor
formigenes di dalam saluran gastrointestinal. Oksalat tetlgang
didegradasi tersebut cenderung keluar dalam f&lesalat terlarut
juga dapat mengikat kalsium yang dikonsumsi datkanan ketika
melewati lambung yang bersifat asam menuju usug yzersifat
alkali sehingga merubah konformasi oksalat menjaehituk tak
larut. Namun, jika oksalat terlarut tidak dapat edjchdasi atau
mengikat kalsium yang dikonsumsi dari makanan, maksalat
tersebut dapat diserap melalui membran usus.abetiederap dalam
membran usus, oksalat akan dibawa darah menujal giap hepar.
Pada ginjal akan terjadi akumulasi kalsium oksgdatg diatur oleh
aktivitas oxalate binding protein yang bertindak sebagai penangkap
dari nukleasi serta pengumpulan kalsium oksaldtirs#u, oksalat
dalam bentuk asam oksalat yang berasal dari métaimlasam
askorbat maupun dari sumber endogenus lainnya aapaibentuk
radikal bebas melalwxalate oxidase pathway. Dengan keberadaan
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oksigen, enzinoxalate oxidase akan mengkatalis konversi oksalat
menjadi karbondioksida dan hidrogen peroksida. ri8gféi akan
meningkatkan peroksidasi lipid di ginjal. Peroksidigpid di ginjal
akan dibawa darah sehingga diduga pecahan dariurkalsksalat
menjadi sebab terbentuknya radikal bebas plasnadSampai saat
ini belum ada literatur yang menyebutkan bahwa laksdapat
dimetabolisme di hepar. Sehingga diduga terbentukaglikal bebas
hepar merupakan efek tidak langsung yang diakibatkeh radikal
bebas ginjal yang dibawa oleh darah.

Porang

!*I

Oksala

Intake

<_I‘

SR

[ Mengikat kalsium]*[ Gastrointesting ]'P

v

Diserap membran usus

Oxalobactor formigenes
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v

Plasma dare

CaO»

Oxalate oxidase

Peroksidasi Radikal bebas
pathway S —>
2C0, + H,0, lipid di ginjal ‘] plasma darah

Gambar 2.6. Kerangka berpikir
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BAB I11
METODE PENELITIAN

3.1. Waktu dan Tempat

Penelitian dilakukan pada bulan September 201Qyhaifrgbruari
2012, bertempat di Laboratorium Fisiologi, Struktudan
Perkembangan Hewan dan Laboratorium Biologi SelMalekuler,
Jurusan Biologi, Fakultas Matematika dan lImu Péatggan Alam,
Universitas Brawijaya, Malang.

3.2.Prosedur Kerja Pendlitian
3.2.1. Deskripsi Hewan Coba dan Estimasi Besar Sampel

Hewan coba yang digunakan dalam penelitian iniaddékus
(Rattus norvegicus) jantan strain Wistar umur 2-3 bulan, dalam
keadaan sehat (bergerak aktif dan bulu tidak rgntdéngan berat
badan 150-190 gramPenelitian ini menggunakan 5 perlakuan
dengan 5 ulangan, sehingga dalam penelitian inindigan 25 ekor
tikus.

3.2.2. Deskripsi Perlakuan dan Rancangan Per cobaan

Penelitian ini menggunakan Rancangan Acak Lengkafl)
yang terdiri dari 5 perlakuan dengan 5 ulanganaRean terdiri dari
kontrol negatif, kontrol positif, dan umbi poraypang berasal dari 3
daerah, yaitu Sumber Baru, Sumber Bendo, sertagiitanKontrol
negatif diberi perlakuan dengan akuades sedang&atrok positif
dengan kalsium oksalat sintetik.

Tikus dipelihara dalam kandang plastik dengan amyakawat
sebagai penutup. Kandang ditempatkan dalam ruangsam
memiliki ventilasi dan mendapat cahaya matahariarsectak
langsung. Tikus diaklimatisasi selama 2 minggu kmbediberi
perlakuan untuk menyesuaikan dengan kondisi |atousat.
Pemberian tepung porang dilakukan ~secara oral denga
menggunakan sonde yang dilakukan setiap hari selanialan
dengan dosis 6 mg/100 gram berat badan tikus. Desgebut
berdasarkan diet glukomanan minimal untuk manu&iagmer dkk,
2007). Parameter utama yang diamati adalah kadhkatabebas
dengan cara mengukur kadar Malondialdehida (MDAJapargan
hepar dan plasma darah tikus. MDA banyak digunagelnagai
biomarker biologis peroksidasi lipid serta stressidétif karena
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MDA adalah suatu senyawa yang sangat reaktif yargupakan
produk akhir dari peroksidasi lipid. Peroksidagidi merupakan
suatu reaksi berantai radikal bebas.

3.2.3. Pembuatan L ar utan Porang

Porang yang sudah berbentuk chips digerus dengan
menggunakan mortar dan pestle hingga berbentukngekemudian
disaring dengan kain tipis. Masing-masing jenisapgr ditimbang
sesuai dengan dosis dan dimasukkan dafaonotube. Kemudian
ditambahkan 1 ml akuades hangat dan dihomogenrasitdn porang
selanjutnya dimasukkan dalasgringe 1 ml sesuai dengan dosis
yang akan diberikan pada tikus.

3.2.4. Pembuatan Larutan Kalsium Oksalat Sintetik

Kalsium oksalat yang digunakan adalah kalsium @kssihtetik
(CaOx) dengan merk Nacalai tesque 95 % produksa.Gtemberian
kalsium oksalat sintetik berdasarkan rata-rata k&adsium pada
masing-masing umbi porang kemudian dikonversikaddtem dosis
sonde tepung umbi porang (6 mg/100 gram berat baidas).
Sehingga dosis kalsium oksalat sintetik menjadDT80mg/ 100
gram berat badan tikus. Kalsium oksalat sintetibudt stok larutan
dengan cara melarutkan CaOx sintetik dengan akuddes
dilakukan homogenasi dengan vortex. Larutan CaOnxtetsk
selanjutnya dimasukkan dalaggringe 1 ml sesuai dengan dosis
yang akan diberikan pada tikus.

3.2.5. Perlakuan Hewan Caba

Berat badan tikus ditimbang setiap hari untuk meatgeé dosis
larutan porang yang diberikan. Dosis yang digunakaalah 6
mg/100 gram berat badan tikus. Pemberian tepurgngatilakukan
setiap hari secara oral dengan menggunakan somdg di@kukan
setiap hari selama 3 bulan, sedangkan kelompokrdonegatif
disonde dengan akuades dan kontrol positif disalesgan kalsium
oksalat sintetik. Setelah disonde, tikus diberi galdan minum
setiap hari.
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3.2.6. Analisis Kadar Radikal Bebas Menggunakan Metode
TBARS

3.2.6.1. Pembuatan Kurva Standar MDA

Kit MDA dengan konsentrasi 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6,ah @ mg/mL
diambil masing-masing 100L, dimasukkan dalarmmicrotube yang
berbeda, kemudian ditambahkan 550 aguades. Masing-masing
microtube yang berisi sampel tersebut ditambahkan @OTCA 100
%, 250 pL HCI 1IN dan 100puL Na-Thio 1 %, kemudian
dihomogenkan dengan vortex. Samapel kemudianuligesi dalam
penangas air pada suhu 100 °C selama 30 menitlalbeite,
didinginkan pada suhu ruangan. Larutan standar é&smudibaca
pada panjang gelombang maksimum (533 nm) mengganaka
spektrofotometer UV-Vis. Kurva standar MDA dibuaengan
membuat persamaan regresi antara absorbansi daeritoasi MDA.

3.2.6.2. Pengukuran Kadar MDA Plasma Darah

Pengukuran kadar MDA plasma darah tikus berdasarkan
NWLSS™ Malondialdehyde Assay yang telah dimodifikasi. Uk
didislokasi leher, direntangkan pada papan paraféin dilakukan
sectio. Darah dari jantung diambil sebanyak 1 ml dengan
menggunakan spuit kemudian dimasukkan ke dalam ntabu
appendorf yang berisi 0.05 gram EDTA, dan dihom&ganPlasma
darah diambil sebanyak 100 dan dilarutkan dengan 9QM. buffer
tris pH 7 kemudian divortex. Ditambahkan TCA 10Gébanyak 50
pL dan HClI 1 N sebanyak 1gb kemudian divortex. Setelah
homogen sampel disentrifugasi pada 1800 rpm desgan 4 °C
selama 20 menit. Supernatan hasil sentrifugasi llardan
dimasukkan dalanmicrotube serta ditambah 5@L Na-Thio 1 %
kemudian divortex. Sampel kemudian dipanaskan dadenangas
air dengan suhu 100 °C selama 30 menit. Setelabidinginkan
pada suhu ruang. Nilai absorbansi sampel diukura ppanjang
gelombang maksimum (533 nm).

3.2.6.3. Pengukuran Kadar MDA Organ Hepar

Pengukuran kadar MDA organ hepar tikus berdasarkan
NWLSS™ Malondialdehyde Assay yang telah dimodifikasi. &ep
tikus diisolasi dengan terlebih dahulu melakukettio pada hewan
coba. Tikus didislokasi leher, direntangkan padaapgparaffin dan
dilakukan sectio pada bagian abdominal kemudian diisolasi organ
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hepar lobus kanan. Hepar dibilas dengan larutan RiB§ga sisa
darah hilang. Sampel organ hepar segar diambilngekaD,2 gram
dan digerus pada mortar dingin dengan menambal®@pL5buffer
tris dengan pH 7. Hasil gerusan dimasukkan ke dahesrotube dan
disentrifugasi pada 1800 rpm dengan suhu 4 °C seR®nmenit.
Diambil supernatan hasil sentrifugasi sebanyak 100 dan
dimasukkan dalammicrotube serta ditambah dengan 100 aquades
dan 100puL TCA 100 %. Sampel dihomogenkan dengan vortex,
selanjutnya ditambah dengan 2pD HCI 1N dan dihomogenkan
kembali dengan vortex. Sampel disentrifugasi pa&{# Xpm dengan
suhu 4 °C selama 20 menit. Supernatan hasil segasft diambil dan
dimasukkan dalammicrotube serta ditambah 100L Na-Thio 1 %,
dihomogenkan. Sampel kemudian dipanaskan dalamngasaair
pada suhu 100 °C selama 30 menit. Setelah itu giidian pada
suhu ruang. Nilai absorbansi sampel diukur padgapgrgelombang
maksimum (533 nm).

3.2.7. Analiss Data

Data yang diperoleh dianalisis dengan menggunakgn u
ANOVA selang kepercayaan 95%. Data yang digunakemupa
kadar MDA pada organ hepar dan plasma darah tikpsbila
terdapat beda nyata, maka dilanjutkan dengan uleyuHSD.
Analisis data menggunakan program SPSS fo.@/indows.
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3.2.8. Skema Kerja Penelitian

Kontrol CaOx sintetik/ Porang Porang Porang
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[ Pengukuran kadar

MDA

v

Analisis dengan SPSS
16.0 for Window

Gambar 3.1. Skema kerja penelitian
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

Berdasarkan data yang diperoleh diketahui bahwabggan
tepung umbi porangAfmorphophallus muelleri) dapat meningkatkan
kadar radikal bebas plasma darah tikus (Gambar Rla¥ma darah
pada perlakuan kontrol positif dan perlakuan umbiapg yang
berasal dari ketiga daerah berbeda mempunyai kad#al bebas
yang lebih tinggi dibandingkan dengan kontrol négddiantara
kelima perlakuan, rata-rata kadar radikal bebasnmadarah tikus
yang paling rendah terdapat pada perlakuan kon&ghtif sebesar
0,045 + 0,009 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bedzaa perlakuan
umbi porang yang berasal dari Sumber Baru lebiggtiaripada
kontrol negatif, yakni sebesar 1,051 + 0,292 mg/Ralta-rata kadar
radikal bebas pada perlakuan umbi porang yang &ledasi Sumber
Bendo lebih tinggi daripada kontrol negatif, yakebesar 1,166 *
0,311 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas padakpan umbi
porang yang berasal dari Klangon lebih tinggi dzdao kontrol
negatif, yakni sebesar 0,997 £+ 0,202 mg/ ml. Halmenunjukkan
bahwa pemberian tepung umbi porang dapat meningkakiadar
radikal bebas plasma darah tikus tanpa melihatatiaesal umbi
porang.

C
T

| b b

b

1 -

0.5
a
0

Kontrol Kontrol Sumber baru  Klangon Sumber
negatif positif bendo

5]
o

Kadar MDA (mg/ml)
n

Perlakuan

Gambar 4.1. Kadar MDA plasma darah tikus pasca pdarb
tepung umbi porang
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Plasma darah pada perlakuan umbi porang yang mempun
kadar radikal bebas paling tinggi terdapat paddakean umbi
porang yang berasal dari Sumber Bendo, sedangkarg pandah
terdapat pada perlakuan Sumber Baru. Peningkatdar kadikal
bebas plasma darah pasca pemberian tepung umhbigp@ang
berasal dari tiga daerah berbeda nyata jika dibgkdn dengan
kontrol negatif. Antar perlakuan umbi porang yamgdsal dari tiga
daerah berbeda tidak memberikan perbedaan yan@ mgdtadap
peningkatan kadar radikal bebas plasma darah. @&nkelima
perlakuan diketahui bahwa perlakuan kontrol positémpunyai
kadar radikal bebas yang paling tinggi dibandingkdengan
perlakuan kontrol negatif dan umbi porang yang serdari ketiga
daerah berbeda. Rata-rata kadar radikal bebaspesid&uan kontrol
positif sebesar 2,415 + 0,122 mg/ ml. Peningkdtadar radikal
bebas plasma darah pada perlakuan kontrol pogtifdala nyata
dibandingkan dengan kontrol negatif dan perlakugpuig umbi
porang.

[¥5]
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¢
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§ ab ab
| a .

Kontrol Kontrol  Sumber baru  Klangon Sumber
negatif positif bendo

Perlakuan

Gambar 4.2. Kadar MDA hepar tikus pasca pembeggpaortg umbi
porang

Pemberian tepung umbi porandurorphophallus muelleri)
dapat meningkatkan kadar radikal bebas hepar (@asnbar 4.2).
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Rata-rata kadar radikal bebas hepar tikus yanggadindah terdapat
pada perlakuan kontrol negatif jika dibandingkamgie kadar
radikal bebas pada keempat perlakuan lain, yahesse 0,618 +
0,154 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pad@kpman umbi
porang yang berasal dari Sumber Baru lebih tinggipdda kontrol
negatif, yakni sebesar 0,919 + 0,098 mg/ml. Rata-kadar radikal
bebas pada perlakuan umbi porang yang berasabdarber Bendo
lebih tinggi daripada kontrol negatif, yakni sebe2£€82 + 0,376
mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pada penakimabi porang
yang berasal dari Klangon lebih tinggi daripada tkmnnegatif,
yakni sebesar 1,462 + 0,25 mg/ ml. Sedangkan paukkpan
kontrol positif memberikan peningkatan kadar radiz@bas hepar
sebesar 0,977 + 0,245 mg/ ml dibandingkan dengatrdonegatif.
Hal ini menunjukkan bahwa pemberian umbi porang atlap
meningkatkan kadar radikal bebas hepar tikus tamgliihat daerah
asal umbi porang. Rata-rata kadar radikal bebaarhig#us yang
paling tinggi terdapat pada perlakuan umbi poraampyberasal dari
Sumber Bendo. Peningkatan kadar radikal bebas hepaca
pemberian umbi porang yang berasal dari tiga daeeaheda nyata
jika dibandingkan dengan kontrol negatif, kecuada@ perlakuan
porang yang berasal dari Sumber Baru. Antar pealakumbi porang
yang berasal dari tiga daerah berbeda memberikdreggan yang
nyata terhadap peningkatan kadar radikal bebags hepeuali pada
perlakuan umbi porang Sumber baru. Peningkatan r keatiikal
bebas hepar pada perlakuan umbi porang yang betasaketiga
daerah berbeda dibandingkan dengan perlakuan konggatif
didukung dengan adanya sel-sel hepatosit yang rfsngaekrosis
(Lestari, 2012).

Berdasarkan Gambar 4.1. dan Gambar 4.2. diketaalowvé
kadar radikal bebas plasma darah dan hepar tidahkulbengan
dengan kadar kalsium yang ada pada masing-masiig ponang.
Hal ini dikarenakan besarnya kadar radikal bebgshdan plasma
darah akibat pemberian tepung umbi porang yangsakerari 3
daerah berbeda tidak seiring dengan besarnya kadsium pada
masing-masing umbi porang (Lampiran 1). Peningkakadar
radikal bebas plasma darah dan hepar pasca pemibepiang umbi
porang diduga diakibatkan oleh adanya kandungasiuka oksalat
dalam tepung umbi porang. Menurut Nakata (2003)biunorang
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mempunyai kandungan kalsium oksalat yang sangagjitirseperti

halnya kebanyakan tanaman dari famili Araceae. l@ksdalam

bahan makanan yang masuk ke dalam tubuh dapatiltesrkiruk

bagi kesehatan. Hal ini juga didukung dengan timggkadar radikal
bebas pada perlakuan kontrol positif, yakni padastiyang diberi
kalsium oksalat sintetik. Menurut Selvam dan Kuri@887), injeksi

sodium oksalat dan kalsium oksalat pada intrapeatdikus dapat
meningkatkan peroksidasi lipid, meningkatkan akdi&iSOD, serta
menurunkan aktivitas katalase pada hepar tikusthiasis.

Adanya peningkatan kadar radikal bebas pada perakumbi
porang diduga juga disebabkan oleh kandungan dksddaut pada
umbi porang, mengingat dalam penelitian ini tidakakadikan
ekstraksi kalsium oksalat dari umbi porang. Setksalat tak larut
seperti kalsium oksalat, umbi porang juga mengagdaksalat
dalam bentuk terlarut. Menurut Hollowatal. (1989), umbi porang
juga mengandung oksalat dalam bentuk tak larutrégpatassium
oksalat, sodium oksalat dan ammonium oksalat.

Ketika bahan toksik dalam hal ini oksalat terlamaupun tak
larut dari umbi porang masuk ke dalam tubuh melaaiuran
pencernaan, akan dibawa ke hepar melalui vena petgétah diserap
oleh epitel usus. Menurut Tamaro (2006), oksaldérdamakanan
yang masuk ke dalam tubuh manusia, baik dalam keoitgalat
terlarut maupun tak larut secara normal akan datkgi di dalam
saluran gastrointestinal oleh bakteri anaerdabxalobactor
formigenes. Oksalat terlarut yang didegradasi di dalam salura
gastrointestinal cenderung keluar dalam feses. |@tksalarut dapat
juga mengikat kalsium yang dikonsumsi dari makanaan
menjadikannya tak larut. Namun, jika oksalat temlardak dapat
didegradasi atau mengikat kalsium maka oksalateleits dapat
diserap melalui membran usus. Menurut Hatch daelH2005),
penyerapan oksalat di dalam usus halus terjadilanélansport aktif
sedangkan penyerapan pasif terjadi di sepanjangurasal
gastrointestinal.

Oksalat terlarut dalam tubuh dapat membentuk oksalkalarut
seperti kalsium oksalat ketika melalui saluran pemaan, yakni dari
lambung hingga di dalam usus. Lambung dan usus oneyap
kisaran pH yang berbeda sehingga dapat merubabrkoasi bentuk
oksalat. Menurut Savage dan Martensson (2010), uamb
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mempunyai pH berkisar 1,5 - 2,0 sedangkan rataptdtasus senilai
8,1. Menurut Sieneet al. (2001), pembentukan kembali oksalat tak
larut terjadi ketika oksalat terlarut melewati lamp yang bersifat
asam menuju usus yang bersifat alkali. Tingginya mpHngkin
memicu penurunan penyerapan oksalat selama presaiseptukan
kembali kristal kalsium oksalat tak larut ini. Ketioksalat terlarut
melewati saluran pencernaan menuju usus yang &eralkali,
beberapa akan membentuk oksalat tak larut kemialikémudian
tidak akan terjadi penyerapan.

Menurut Hughes dan Norman (1992), Dobbins dan Binde
(2977), Modiglianiet al. (1978), serta Hofmanet al. (1983)dalam
Noonan (1999), kalsium bergabung dengan oksalat bmetuk
kalsium oksalat di dalam lumen usus sehingga mek@sium yang
tidak dapat diserap, kemudian kalsium oksalat #iglsskan dalam
feses. Sedangkan oksalat terlarut diserap melafusidpasif di
dalam kolon manusia. Studi comparatif antara imflivéehat dengan
ileostomi mengindikasikan bahwa kolon merupakanidmagtama
untuk penyerapan oksalat. Menurut Shirley dan K@009), tikus
putih (Rattus norvegicus) tidak dapat memetabolisme oksalat, hanya
setengah dari total oksalat yang diinjeksikan yaagat didegradasi.
Oksalat kemudian diekskresikan setengahnya ke dalam
sedangkan sisanya dalam feses. Menurut Osweile1885) yang
disitasi oleh Noonan (1999), kalsium oksalat tidéderap di dalam
aliran darah dan tetap tidak larut dalam salurarc@eaan.

Penyerapan oksalat dari saluran gastrointestimaraenormal
sangat rendah. Individu normal hanya 5-10 % dasisdoral oksalat
yang disekresikan akan diserap dalam usus (Binb#r4 dalam
Naseema, 2000). Penyerapan oksalat terutama meliélsi pasif.
Mekanisme difusi difasilitasi oleh oksalat bindinqotein yang
bersifat spesifik dalam sitosol (Pinto and Patemb®78 dalam
Naseema, 2000). Bagian peroksisomal usus halusaladzdgian
utama dalam penyerapan oksalat (Prenen dkk, d&l3n Naseema,
2000). Penyerapan oksalat pada tikus jantan dualét@h besar
daripada laki-laki normal (Thind dkk, 19&&lam Naseema, 2000).
Oksalat dapat ditranspor melewati epithelium melaktif dan pasif
pathway. Transport oksalat melewati membran sel dimedidesh
pertukaran anion protein transport (Verkoelen amuniin, 1996
dalam Naseema, 2000). Oksalat ditranspor melalui uslus ftmlam
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dua tahap. Pertama, penyerapan oksalat oleh sbigsl border,
dan ke dua melalui sistebinding oxalate (Pinto dan Pateman, 1978
dalam Naseema, 2000).

Sampai saat ini belum ada penelitian yang menyeabutiahwa
metabolisme kalsium oksalat terjadi di hepatosieka diduga yang
menjadi organ target oksalat adalah ginjal. Men@ciheidet al.
(1996), kalsium oksalat berhubungan dengan rathiélahs kultur sel
ginjal, yang mana keberadaan oksalat dapat menkaka
pembentukan radikal bebas dalam sel epitel rerdlin§ga diduga
bahwa terbentuknya radikal bebas hepar karenatiefak langsung
dari oksalat yang membentuk radikal bebas di giryahg dibawa
oleh plasma darah. Menurut Rosyidah (2012), pembetépung
umbi porang dapat meningkatkan kadar radikal befza organ
ginjal. Menurut Lestari (2012), pemberian tepundouporang dapat
menyebabkan nekrosis pada sel-sel ginjal yang lohték@an oleh
adanya kandungan oksalat dalam umbi porang. Bet@asaraian
tersebut, mekanisme keluarnya radikal bebas ddrseseginjal
diduga terjadi ketika membran sel rusak dan meiagkdun isinya,
sehingga molekul radikal bebas ikut keluar dan ihesidke dalam
pembuluh darah. Darah kemudian akan beredar keuketubuh,
salah satunya menuju hepar. Komponen utama hepéahadel-sel
hepatosit. Selain itu juga terdapat sel-sel end@te) disebut dengan
sinusoid (celah mengandung kapiler). Menurut Juimguet al.
(1995), antara sel- sel hepatosit dengan sinusmigatikan oleh
celah Disse yang mengandung mikrovili dari hepatéfl ini yang
menyebabkan plasma darah dapat dengan mudah nnemgdeiui
dinding endothel dan berhubungan langsung dengamusean
hepatosit. Sehingga memungkinkan pertukaran molekdlikal
bebas dengan mudah dari lumen sinusoid menujwekbkpar.

Terdapat suatu fenomena yang mana perlakuan koodsotif
(kalsium oksalat sintetik) pada plasma darah merygukadar
radikal bebas yang hampir sama dengan kadar rabdétzds hepar
pada perlakuan tepung umbi porang Sumber Bend@inSéu
keduanya mempunyai kadar radikal bebas yang berbgala jika
dibandingkan dengan kontrol negatif. Hal ini didugaena antara
kalsium oksalat sintetik dan umbi porang Sumberddemempunyai
bentuk kristal kalsium oksalat yang sama. Kemurakimentuk-
betuk kristal kalsium oksalat mempunyai efek yaaghbda terhadap
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kadar radikal bebas pada hepar dan plasma darahurNaampai
saat ini belum ada literatur yang menyebutkan babevdauk kristal
kalsium oksalat berpengaruh terhadap besarnya kadéal bebas
pada beberapa organ.

Terbentuknya radikal bebas tidak hanya berasal siamber
eksogen seperti zat-zat toksik, obat, radiasi, ld@mlain. Tubuh
secara normal juga memproduksi radikal bebas. MeriLangseth

(1995) dalam Aji (2009), radikal bebas diproduksi secara terus

menerus dalam jumlah kecil di dalam tubuh sebalg@iat proses
metabolisme normal, seperti sisa proses metaboligmein,
karbohidrat, dan lemak pada mitokondria, prosetanmsi, dan
sebagainya. Radikal bebas terbentuk pada mitoken#sgtika
mitokondria yang terdapat pada setiap sel memprosg®sa dan
oksigen menjadi energi melalui reaksi enzimatik.diRal bebas
oksigen inilah yang terbanyak ditemukan di dalafoutu sebagai
hasil sampingan dari rantai pernapasan di mitokandradikal
bebas juga dihasilkan oleh fagosit sebagai bagian oeaksi
inflamasi. Oleh karena itu dalam penelitian ini usk dengan
perlakuan kontrol negatif yang diberi perlakuan aales tetap
memproduksi radikal bebas yang terukur melalui kdi2A plasma
darah dan hepar.

Peningkatan kadar MDA hepar pasca pemberian tepiamgj
porang sepertinya tidak seiring dengan besarnyarkd®A plasma
darah. Hal tersebut dapat dilihat pada Gambardad.Gambar 4.2.
Kadar MDA plasma darah pada perlakuan kontrol tilegalihat
lebih sedikit daripada yang ada di hepar. Padaakesih tepung
umbi porang yang berasal dari ketiga daerah berbedir MDA
antara hepar dan plasma darah cenderung sama. Madaplasma
darah dan hepar pada perlakuan umbi porang Suméedob
cenderung selalu lebih tinggi daripada perlakuamngbn dan
Sumber baru. Selain itu kadar MDA plasma darah peafztrol
positif jauh lebih tinggi daripada yang ada di hefzalam kasus ini
sepertinya fungsi hepar dan plasma darah dalam smoibradikal
bebas terlihat berbeda jika didasarkan pada ketedakgan kadar
MDA pada setiap perlakuan.
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BAB V
PENUTUP

5.1. Kesmpulan

Pemberian tepung umbi porand\nforphophallus muelleri)
dapat meningkatkan kadar radikal bebas hepar dasmpl darah
tikus. Pemberian tepung umbi porang yang berasal Slamber
Baru, Klangon, dan Sumber Bendo tidak memberikarguaan
yang nyata terhadap kadar radikal bebas hepar dema darah
tikus.

5.2.Saran

Sampai saat ini belum ada literatur yang menyeloutka
mekanisme terbentuknya radikal bebas hepar dammplagarah
akibat pemberian tepung umbi porang. Hal ini dikakan yang
menjadi organ target oksalat adalah ginjal, demamugaan yang
menjadi sebab terbentuknya radikal bebas adalallaiksimbi
porang. Sehingga diperlukan adanya pengujian kajadumksalat
terlarut dan tak larut pada urin dan feses agaetaliiui apakah
keberadaan oksalat umbi porang yang tidak dimetabeldi hepar
akan diekskresikan melalui urin dan feses.
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Kadar Kalsum (Ca) Tepung Umbi Porang

34

No. | Daerah Asal Umbi Porang Kadar Ca (mg/gr)
1. Sumber baru 0,33 £ 0,00055
2. Klangon 0,43 £ 0,00037

3. Sumber bendo 0,20 £ 0,00012




Lampiran 2. Kurva Standar MDA

Nilai absorbansi

2.5
2 y=0.224x+ 0.187
R%=0.950 [ 2
1.5 L 4 Nilaiabsorbansi
* ¢

1 —— Linear (Nilai
absorbansi)
0.5

Gambar L2. Kurva Standar MDA
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Lampiran 3. Hasll Uji Statistik Kadar MDA Hepar
Uji normalitas kadar MDA hepar

One-Sample K olmogor ov-Smirnov Test

Kadar MDA Hepar
N 15
Normal Parametets Mean 1.3920
Std. Deviatio .89333]
Most Extreme Differences Absolute 247
Positive .24
Negative -.149
Kolmogorov-Smirnov Z 934
Asymp. Sig. (2-tailed) .345
a. Test distribution is Normal.
Nilai homogenitas variansi kadar MDA hepar
Test of Homogeneity of Variances
Kadar MDA Hepar
Levene Statistic dfl df2 Sig.
.763} 4 10) 573
Nilai signifikansi kadar MDA hepar
ANOVA
Kadar MDA Hepar
Sum of Squareq  df Mean Square F Sig.
Between Groups 10.57 4 2.644 44.433 .00g
Within Groups .595 10 .060§
Total 11.173 14
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Uji Tukey HSD kadar MDA hepar

Kadar MDA Hepar

Tukey HSD

Subset for alpha = 0.05
Perlakuan N 1 2 3
Kontrol negatif 3 61867
Sumber baru 3 91967 .919671
Kontrol positif 3 97767 97767
Klangon 3 1.46200
Sumber bendo 3 2.9820
Sig. 423 1208 1.00d

Means for groups in homogeneous subsets are désplay



Lampiran 4. Has| Uji Statistik Kadar MDA Plasma Darah
Uji normalitas kadar MDA plasma darah

One-Sample K olmogor ov-Smirnov Test

Kadar MDA Darah
N 15
Normal Parametets Mean 1.1349
Std. Deviation .803454
Most Extreme Differences Absolute .135
Positive .135
Negative -.129
Kolmogorov-Smirnov Z .52
Asymp. Sig. (2-tailed) .949
a. Test distribution is Normal.
Nilai homogenitas variansi kadar MDA plasma darah
Test of Homogeneity of Variances
Kadar MDA Darah
Levene Statistic dfl df2 Sig.
1.32 4 10| .327
Nilai signifikansi kadar MDA plasma darah
ANOVA
Kadar MDA Darah
Sum of Squareq df Mean Square F Sig.
Between Groups 8.561 4 2.140 44.85 .00
Within Groups 477, 10 048
Total 9.039 14
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Uji Tukey HSD kadar MDA plasma darah

Kadar MDA Darah

Tukey HSD

Subset for alpha = 0.05
Perlakuan N 1 2 3
Kontrol negatif 3 .0450
Klangon 3 .99704
Sumber baru 3 1.05139
Sumber bendo 3 1.16639
Kontrol positif 3 2.4150
Sig. 1.000 871 1.004

Means for groups in homogeneous subsets are dizplay
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