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ABSTRAK 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh pemberian 
tepung umbi porang terhadap kadar radikal bebas serta mengetahui 
perbedaan kadar radikal bebas hepar dan plasma darah tikus dengan 
pemberian tepung umbi porang yang berasal dari Sumber Baru, 
Klangon, dan Sumber Bendo. Pemberian tepung umbi porang 
dilakukan setiap hari secara oral selama 3 bulan dengan dosis 6 mg/ 
100 gram berat badan tikus. Kadar radikal bebas dianalisa melalui 
pengukuran kadar Malondialdehyde (MDA) dengan menggunakan 
uji TBARS. Data dianalisis menggunakan uji ANOVA (α<0,05) 
menggunakan SPSS 16.0 for Windows. Berdasarkan analisis statistik 
diketahui bahwa pemberian tepung umbi porang dapat meningkatkan 
kadar radikal bebas hepar dan plasma darah. Pemberian tepung umbi 
porang yang berasal dari Sumber Baru, Klangon, dan Sumber Bendo 
tidak memberikan perbedaan yang nyata terhadap peningkatan kadar 
radikal bebas hepar dan plasma darah. Kadar radikal bebas terendah 
pada hepar (0,919 ± 0,098 mg/ml) terdapat pada tikus dengan 
pemberian umbi porang Sumber Baru sedangkan pada plasma darah 
(0,997 ± 0,202 mg/ml) terdapat pada tikus dengan pemberian umbi 
porang Klangon. 

 
Kata kunci: hepar, MDA, plasma darah, porang, radikal bebas 
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ABSTRACT 

The aim of this research is to know the effect of porang tuber flour to 
free radical levels and the differences of free radical in liver and in 
blood plasma. Porang taken from Sumber Baru, Klangon, and 
Sumber Bendo. Porang flour were given per oral (6 mg/ 100 g BW), 
daily for 3 months. The free radical was analyzed by measuring the 
Malondialdehyde (MDA) level using TBARS assay. The data were 
analyzed by ANOVA test (α<0,05) using SPSS 16.0 for Windows. 
Results show that tuber porang flour can increase the free radical in 
liver and in blood plasma. Porang tuber flour treatment from Sumber 
Baru, Klangon, and Sumber Bendo is not significant to liver and 
blood plasma free radical. The lowest liver  free radical (0,919 ± 
0,098 mg/ ml) observed on rats that given porang tuber flour from 
Sumber Baru whereas the blood plasma (0,997 ± 0,202 mg/ml) 
observed on rats that given porang tuber flour from Klangon. 

 
Key words: blood plasma, free radical, liver, MDA, porang 
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BAB I 
PENDAHULUAN 

 
1.1.  Latar Belakang 

Porang (Amorphophallus muelleri) merupakan tanaman umbi 
yang termasuk dalam famili Araceae (Sumarwoto, 2005) dengan 
kadar glukomanan tinggi yaitu sekitar 67% (Wahyuni dkk, 2004). 
Glukomanan adalah suatu zat turunan karbohidrat yang sangat baik 
untuk kesehatan terutama untuk menurunkan obesitas (Keithley dan 
Swanson, 2005). Dalam bidang medis, glukomanan beserta 
turunannya digunakan untuk menurunkan kadar kolesterol dan gula 
dalam darah, melancarkan kerja usus, dan fungsi imun (Vuksan et 
al., 1999). Selain itu umbi porang memiliki banyak kandungan serat 
dan tidak mengandung kolesterol sehingga menjadi salah satu 
komoditi ekspor terutama di Jepang. Umbi porang di Jepang 
dimanfaatkan sebagai bahan pembuat konyaku dan shirataki serta 
sebagai pengganti agar-agar (Imelda dkk, 2008).  

Selain mengandung glukomanan yang baik untuk kesehatan, 
porang mempunyai kandungan kalsium oksalat yang sangat tinggi 
seperti halnya kebanyakan tanaman dari famili Araceae (Nakata, 
2003). Umbi porang mengandung kalsium oksalat yang dapat 
berbentuk kristal dan terdapat sekitar 85% pada tumbuhan (Li et al., 
2003). Menurut Holloway et al. (1989), oksalat dalam tanaman 
terdapat dalam bentuk terlarut (potassium oksalat, sodium oksalat 
dan ammonium oksalat) dan tidak terlarut (kalsium oksalat). 

Oksalat dalam bahan makanan yang masuk ke dalam tubuh dapat 
berakibat buruk bagi kesehatan manusia (Noonan dan Savage, 1999) 
karena oksalat adalah antinutrien, bersifat toksik, dan dapat 
menyebabkan terbentuknya batu ginjal (Stamatelou et al., 2003). 
Selain itu hewan ternak sering teracuni oleh kandungan oksalat yang 
tinggi pada beberapa tanaman seperti rhubarb dan tanaman padang 
rumput (Çaliskan, 2000). Asam oksalat dan kristal kalsium oksalat 
dalam jumlah tinggi dapat menyebabkan aberasi mekanik dari 
saluran pencernaan (Brown, 2000) serta meningkatkan produksi 
radikal bebas dalam sel epitel renal (Scheid et al., 1996). 

Semua bahan makanan yang masuk ke dalam tubuh melalui 
saluran cerna akan dibawa melalui vena porta ke hepar setelah 
diserap oleh epitel usus. Oleh sebab itu, hepar menjadi organ yang 
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sangat potensial menderita keracunan sebelum organ lain (Robbin 
dan Kumar, 1995). Sampai saat ini belum ada penelitian yang 
menyebutkan bahwa metabolisme kalsium oksalat dapat terjadi di 
hepar. 

Umbi porang yang tumbuh liar cenderung mengandung kadar 
kalsium oksalat yang lebih rendah daripada umbi porang yang 
tumbuh di lahan budidaya (Azrianingsih dkk, 2008). Besarnya 
kandungan kalsium oksalat dapat dipengaruhi oleh lingkungan 
pertumbuhan umbi porang, seperti suhu, curah hujan, prosentase 
penutupan gulma, dan pH tanah (Indriyani dkk, 2009). Sehingga 
diduga sampel umbi porang yang berasal dari daerah berbeda dapat 
menyebabkan perbedaan kadar radikal bebas pada organ. 

Sampai saat ini belum ada penelitian mengenai pengaruh umbi 
porang terhadap radikal bebas pada hepar dan plasma darah. 
Berdasarkan hal tersebut di atas, maka perlu dilakukan uji toksisitas 
umbi porang (Amorphophallus muelleri) berdasarkan peningkatan 
radikal bebas hepar dan plasma darah hewan coba yang telah diberi 
umbi porang yang berasal dari ketiga daerah berbeda, dan sudah diuji 
karakter protein alergenitasnya. 

 
1.2.  Rumusan masalah 

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah  
1) Apakah pemberian tepung umbi porang (Amorphophallus 

muelleri) dapat meningkatkan kadar radikal bebas pada 
hepar dan plasma darah tikus (Rattus norvegicus)? 

2) Apakah terdapat perbedaan kadar radikal bebas pada hepar 
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 hepar dan plasma 
darah tikus. 

2) Mengetahui perbedaan kadar radikal bebas pada hepar dan 
plasma darah tikus dengan pemberian tepung umbi porang 
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yang berasal dari Sumber Baru, Klangon, dan Sumber 
Bendo. 

 
1.4. Manfaat 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat kepada 
masyarakat dan para ilmuwan, yaitu 

1. Memberikan informasi mengenai gambaran pengaruh 
pemberian umbi porang (Amorphophallus muelleri) terhadap 
kadar radikal bebas pada organ hepar dan plasma darah 
sehingga dapat dipakai sebagai landasan bagi penelitian lain 
yang berkaitan dengan toksisitas umbi porang. 

2. Memberikan informasi mengenai keamanan pangan umbi 
porang (Amorphophallus muelleri) sehingga dapat lebih 
dieksplorasi dan dimanfaatkan secara luas. 
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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA 

 
2.1.  Porang (Amorphophallus muelleri) dan Kandungannya 

Porang merupakan tanaman umbi (Gambar 2.1.b) yang 
termasuk dalam famili Araceae yang tumbuh pada ketinggian 1000 
m di atas permukaan laut dengan suhu 25-35°C. Daun porang 
berwarna hijau muda hingga hijau tua dan tangkai daun mempunyai 
bercak putih kehijauan (Gambar 2.1.a) (Sumarwoto, 2005). Menurut 
Raharjo (2007) dalam Amalia (2010), bercak-bercak putih kehijauan 
pada tangkai daun porang berbentuk prisma dan ini yang 
membedakan dengan suweg. Menurut Sumarwoto (2005), ciri lain 
dari porang adalah adanya bulbil (katak atau umbi daun) yang 
terletak pada percabangan tulang daun dan anak daun serta di atas 
percabangan tangkai daun pada umbi batang. Bulbil ini berbentuk 
bulat simetris dengan permukaan halus-kasar serta berwarna coklat 
di bagian luarnya. 

 
 
 
 
 

 
 
 
Gambar 2.1. Porang (Amorphophallus muelleri), (a) tanaman dewasa 

(Kozminski, 1997); (b) umbi (Sumarwoto, 2005) 
 
 
 

(a) (b) 
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Klasifikasi porang menurut Govaert (2003) adalah : 
Kingdom : Plantae 
Divisi  : Magnoliophyta 
Kelas  : Liliopsida 
Ordo  : Alismatales 
Famili  : Araceae 
Genus  : Amorphophallus  
Spesies  : A. muelleri Blume 
 

Porang (Amorphophallus muelleri) banyak dikembangkan di 
Indonesia karena kandungan glukomanannya yang tinggi, yakni 
sekitar 40% (Imelda dkk, 2008). Glukomanan memiliki beberapa 
kelebihan, diantaranya merupakan serat bersifat larut dalam air, tidak 
mengandung lemak gula, tepung atau protein, mengandung 
karbohidrat kompleks, tembus cahaya, dan bersifat seperti agar-agar 
dan tidak berbau, serta dapat disimpan di bawah suhu ruangan 
selama satu tahun (Sufiani, 1993). Beberapa kelebihan itulah yang 
membuat umbi porang menjadi komoditi ekspor terutama ke Jepang 
kurang lebih 3000 ton per tahun (Martanti dan Poerba, 2008). Di 
Negara Jepang, umbi porang dimanfaatkan sebagai bahan pembuat 
konyaku dan shirataki serta sebagai pengganti agar-agar (Imelda dkk, 
2008). Potensial porang sangat baik jika dikembangkan di Indonesia 
karena mudah ditemukan dan mempunyai kadar glukomanan yang 
cukup tinggi (Jansen et al., 1996 dalam Sumarwoto, 2004). Umbi 
porang mempunyai kandungan air sebanyak 83,3%; kalsium oksalat 
0,19%; protein 0,92%; pati 7,65% (Arifin, 2001 dalam Amalia, 
2010). Selain glukomanan, porang juga mengandung kalsium oksalat 
berbentuk kristal dan pada tumbuhan terdapat sekitar 85% kalsium 
oksalat yang terdeposit pada vakuola (Li et al., 2003). 

Sebagai anggota famili Araceae, porang mengandung asam 
oksalat yang didepositkan sebagai kristal kalsium oksalat (Bown, 
2000). Kristal kalsium oksalat adalah persenyawaan antara kalsium 
dan asam oksalat yang tersebar pada berbagai organ tanaman, yaitu 
batang, daun, bunga, buah, biji (Franceschi dan Horner, 1980) dan 
umbi (Bradbury dan Nixon, 1998). Kristal kalsium oksalat juga 
berperan dalam penyimpanan dan penyerapan kembali kalsium pada 
kondisi tertentu, karena kalsium dibutuhkan pada saat pertumbuhan 
sel tanaman (Jansen et al., 1996). Menurut Holloway et al. (1989), 
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oksalat di dalam tanaman terdapat dalam bentuk terlarut seperti 
potassium oksalat, sodium oksalat dan ammonium oksalat, serta 
dalam bentuk tak larut, seperti kalsium oksalat (Gambar 2.2). 
Terdapat  4 macam bentuk kristal kalsium oksalat pada umbi porang, 
yaitu 1) druse, 2) rafida pendek tersusun seperti kubus, 3) rafida 
pendek tersusun seperti serabut, dan 4) rafida panjang terusun seperti 
berkas memanjang (Indriyani, 2011). 

 

 
Gambar 2.2. Komposisi kimia oksalat (Widodo, 2011) 

 
2.2.  Toksisitas Garam-garam Oksalat 

Oksalat adalah suatu molekul dengan reaktifitas tinggi yang 
tersedia melimpah pada sebagian besar tumbuhan. Namun pada sel 
manusia, ketika oksalat berada pada jumlah berlebih maka dapat 
menyebabkan kerusakan oksidatif, penghabisan glutation, 
mengaktifkan system imun cascade inflamasi, dan bentukan kristal 
yang dihubungkan dengan penyakit batu ginjal. Umumnya tidak 
banyak oksalat yang diserap dari diet, tetapi tingkat penyerapan 
berhubungan dengan kondisi usus. Banyak literatur medis 
menyebutkan ketika usus terinflamasi maka kelebihan oksalat dari 
makanan yang dikonsumsi dapat diserap dari saluran gastrointestinal 
dan menjadi beresiko untuk sel-sel lainnya di dalam tubuh, meskipun 
penyerapan oksalat dari gastrointestinal tergolong rendah, yakni 
sekitar 10-15 % (Anonymous, 2011). 

Garam oksalat dalam jumlah berlebih yang masuk ke dalam 
tubuh dapat berakibat buruk bagi kesehatan karena oksalat adalah 
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antinutrien yang mempengaruhi tidak tersedianya kalsium yang 
diperlukan bagi tubuh manusia, dan pada beberapa kasus hewan 
ternak dapat teracuni oleh tumbuhan yang mengandung oksalat 
(Nakata, 2003). Namun sebagian hewan ternak ruminansia 
mempunyai kemampuan untuk mendetoksifikasi oksalat dengan 
mengubahnya ke dalam bentuk karbonat dan bikarbonat dalam 
rumen. Hal itu yang menyebabkan hewan ternak ruminansia relatif 
lebih tahan terhadap toksisitas oksalat (Andrews, 1971). Berlebihnya 
konsumsi oksalat dapat timbul dari makanan yang kaya oksalat dan 
dari prekursor utama metabolik glycollate, glyoxilate dan asam 
askorbat yang dapat menyebabkan toksisitas oksalat akut (Naseemaa, 
2000). Menurut Selvam dan Kurien (1987), injeksi sodium oksalat 
dan kalsium oksalat pada intraperitonial tikus dapat meningkatkan 
peroksidasi lipid, meningkatkan aktivitas SOD, serta menurunkan 
aktivitas katalase pada hepar. 

 
2.3. Hepar 

Semua bahan makanan yang masuk ke dalam tubuh melalui 
saluran cerna akan dibawa melalui vena porta ke hepar setelah 
diserap oleh epitel usus (Robbin dan Kumar, 1995). Hepar menjadi 
perantara antara sistem pencernaan dan darah. Sekitar 70% - 80% 
darah di hepar berasal dari vena porta sedangkan sisanya berasal dari 
arteri hepatica. Dalam sistem sirkulasi, fungsi hepar adalah optimal 
untuk menampung, mengubah, dan mengumpulkan metabolit serta 
untuk menetralisir dan mengeluarkan bahan yang bersifat toksik 
(Junqueira et al., 1995). 

Hepar mempunyai dua lobus utama, yaitu lobus kanan dan lobus 
kiri (Gambar 2.3.). Komponen struktural utama hepar adalah 
hepatosit. Hepatosit berkelompok membentuk lempeng-lempeng 
yang saling berhubungan. Diantara lempeng tersebut terdapat celah 
yang mengandung kapiler yaitu sinusoid hepar (Gambar 2.4.). 
Sinusoid merupakan pembuluh yang melebar secara tidak teratur, 
terdiri dari sel-sel endotel bertingkap yang membentuk lapisan tidak 
utuh. Sel endotel dipisahkan dari hepatosit di bawahnya oleh celah 
subendotelial yang disebut celah Disse. Celah Disse mengandung 
mikrovili dari hepatosit. Hal ini yang menyebabkan cairan darah 
dapat dengan mudah mengalir melalui dinding endothel dan 
berhubungan langsung dengan permukaan hepatosit. Hal tersebut 
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memungkinkan pertukaran makromolekul dengan mudah dari lumen 
sinusoid menuju sel hepar dan sebaliknya. Selain itu sinusoid juga 
mengandung sel fagositik yaitu sel Kupffer (Junqueira et al., 1995). 
Hepatosit menghasilkan berbagai protein plasma seperti albumin, 
protrombin, fibrinogen, dan lipoprotein. Protein-protein tersebut 
secara tetap dilepaskan hepatosit ke dalam aliran darah (Junqueira et 
al., 1995). 

 

 
 

Gambar 2.3. Anatomi hepar (Liverdoctor, 2012) 
 

 

 
Gambar 2.4. Struktur lobulus pada hepar (Theencyclopediaofscience, 

2012) 
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2.4. Sintesis Oksalat Endogenus di Hepar 
Selain dari bahan makanan, oksalat dapat disintesis dari sumber 

endogenus sebagai tambahan terhadap penyerapan usus pada diet 
oksalat (Williams dan Smith, 1968). Hepar menjadi tempat utama 
dari sintesis oksalat endogenus (Fry dan Richardson, 1979 dalam 
Naseema, 2000). Oksalat endogenus secara alami dapat berasal dari 
metabolisme glisin, etanolamin, glycoaldehyde, glyoxilate, 
glycollate, serin, triptofan, hidroksiprolin, purin dan asam askorbat 
yang dapat meningkatkan ekskresi asam oksalat (Gambar 2.5.) 
(Williams and Smith, 1968). Terdapat dua enzim utama yang 
berperan penting dalam sintesis oksalat endogenus, yaitu glycollic 
acid oxidase (GAO) dan lactate dehydrogenase (LDH). Glycollate 
dapat diubah secara langsung menjadi oksalat oleh dehidrogenase 
acid glycollic (GAD) yang ada dalam hepar manusia dan tikus (Fry 
dan Richardson, 1979 dalam Naseema, 2000). Glyoxylate dioksidasi 
menjadi oksalat di dalam sitosol melalui LDH dan GAO di dalam 
peroxisomes (Naseemaa, 2000). Glyoxylate dapat dibentuk dari serin 
melalui dekarboksilasi membentuk glycolaldehyde yang kemudian 
dapat dikonversi menjadi asam oksalat. Reaksi ini dikatalis oleh 
glycollic acid oxidase. Ketika konsentrasi glyoxylate sangat tinggi 
itulah yang akan dikonversi menjadi asam oksalat (Weinhouse, 1955 
dalam Naseemaa, 2000). 

Prekursor utama produksi oksalat hepar adalah metabolisme 
glyoxalate dalam peroksisom hepar. Perubahan metabolik ini 
diperantarai oleh enzim alanin-glyoxalate aminotransferase. Dalam 
keadaan normal, metabolisme glyoxalate menjadi glycollate dan 
glisin menentukan perubahan glyoxalate menjadi oksalat. Glyoxalate 
juga dimetabolisme menjadi glycollate oleh enzim D-glycerate 
dehidrogenase (Holmes and Assimos, 1998). Menurut Harambat et 
al. (2011), dilaporkan bahwa hepar juga memainkan peran penting 
dalam metabolisme glyoxylate dan oksalat pada penderita 
Hyperoxaluria Primer (PH) akibat kekurangan enzim hepar alanin-
spesifik, yaitu glioksilat aminotransferase (AGT). AGT 
mengkatalisis glioksilat transaminase piruvat menjadi glisin 
kemudian dikonversi menjadi alanin, sedangkan GR / HR 
mengkatalisis reduksi glioksilat menjadi glikolat. 
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Gambar 2.5. Jalur biosintesis oksalat endogenus di hepar (Ruml et 
al., 1997) 

 
2.5. Plasma Darah 

Darah adalah jaringan hidup yang bersirkulasi mengelilingi 
seluruh tubuh dengan perantara jaringan arteri, vena dan kapilaris. 
Darah berfungsi membawa nutrisi, oksigen, antibodi, elektrolit dan 
vitamin ke jaringan seluruh tubuh (WebMD, 2010). Darah sebagai 
sarana penyebaran bagi hormon, memungkinkan pertukaran pesan 
kimiawi antara organ-organ yang berjauhan untuk fungsi sel-sel yang 
normal. Darah juga berperan dalam mengatur suhu badan dan dalam 
keseimbangan asam basa dan keseimbangan osmosis (Junqueira et 
al., 1995). Dua komponen utama darah adalah komponen padat 
(eritrosit, leukosit, trombosit) dan komponen cair (plasma darah). 
Plasma darah terdiri dari 90% air dan 7-8% protein (albumin, 
globulin, fibrinogen). Plasma darah juga mengandung beberapa 
komponen lain seperti garam-garam, karbohidrat, lipid, dan asam 
amino (ProImmune, 2009). 
 
2.6. Radikal Bebas 

Radikal bebas adalah atom atau molekul yang paling tidak 
sedikitnya terdapat satu elektron tidak berpasangan pada orbital 
luarnya. Radikal bebas bersifat sangat reaktif dan cenderung bereaksi 
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dengan molekul yang lain untuk mencari pasangan elektronnya 
menjadi bentuk yang lebih stabil (Siswonoto, 2008). Radikal bebas 
dapat bereaksi dengan berbagai molekul, terutama lipid membran, 
protein dan DNA, sehingga dapat merubah struktur dan fungsinya, 
yang pada akhirnya menyebabkan kematian sel (Halliwel, 1991). 
Selain itu dapat pula terbentuk radikal baru dari atom atau molekul 
yang elektronnya terambil untuk berpasangan dengan radikal bebas 
sebelumnya (Ivanova dan Ivanov, 2000). 

Radikal bebas memiliki sifat reaktifitas yang tinggi dan 
cenderung membentuk radikal yang baru sehingga terjadi reaksi 
berantai dan akan berhenti apabila dapat diredam oleh antioksidan. 
Metabolit oksigen utama yang dihasilkan melalui reduksi satu 
elektron adalah Reaktif Oksigen Spesies (ROS) yang terdiri dari 
superoksida (O2

-), radikal bebas hidroksil (OH-), hidrogen peroksida 
(H2O2), serta radikal peroksil (RCOO-). Semua molekul yang 
tergolong ROS merupakan oksidan kuat dengan derajat yang 
berbeda. Radikal hidroksil (OH-) merupakan molekul yang paling 
reaktif dan dapat bereaksi dengan protein, asam nukleat, lipid serta 
molekul lain sehingga dapat merubah struktur serta menimbulkan 
kerusakan jaringan (Halliwell, 1991). Reaktif Oksigen Spesies (ROS) 
yang dihasilkan dalam jumlah yang besar akan mengakibatkan 
timbulnya stress oksidatif. Stres oksidatif merupakan keadaan yang 
tidak seimbang antara jumlah molekul radikal bebas dan antioksidan 
di dalam tubuh (Trilaksani, 2003). Apabila senyawa-senyawa hasil 
ROS tidak diredam, maka oksigen akan berbalik menjadi racun bagi 
tubuh (Suryohudoyo, 2000). 

Peroksidasi lipid khususnya asam lemak tak jenuh ganda 
merupakan  suatu reaksi berantai radikal bebas. Reaksi tersebut 
dicetuskan oleh sebuah senyawa radikal bebas, yaitu radikal 
hidroksil (OH-) yang mengekstraksi satu hidrogen dari lemak 
polyunsaturated (LH) sehingga terbentuk Malondialdehyde (MDA), 
9-hidroksi-nonenal, etana (C2H6) dan pentana (C5H12) suatu 
radikal bebas yang merupakan metabolit reaktif peroksidasi lipid 
sehingga dapat digunakan sebagai indeks peroksidasi lipid. 
Peroksidasi lipid mengakibatkan gangguan pada fluiditas dan 
permeabilitas membran, kerusakan membran sel dan organela, 
kerusakan sitoskeleton, hambatan pada metabolisme sel dan 
gangguan transpor ion. Kerusakan mitokondria juga dapat terjadi 
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yang menyebabkan produksi ROS bertambah. Beberapa hasil dari  
peroksidasi lipid adalah MDA, HNE dan acrolein (Siswonoto, 2008). 

Malondialdehyde (MDA) adalah suatu senyawa yang sangat 
reaktif yang merupakan produk akhir dari peroksidasi lipid (De 
Zwart et al., 1999) dan banyak digunakan sebagai biomarker biologis 
peroksidasi lipid dan stres oksidatif (Siswonoto, 2008). MDA 
merupakan produk peroksidasi lipid yang relatif konstan terhadap 
proporsi peroksidasi lipid, sehingga merupakan indikator yang tepat 
untuk mengetahui kecepatan proses peroksidasi lipid in vivo (Janero, 
1990; Cherubini et al., 2005). 

Zat-zat toksik dapat menginduksi pembentukan senyawa oksigen 
reaktif sehingga dapat memicu terjadinya peroksidasi lipid dari asam 
lemak tidak jenuh jamak yang terdapat dalam lipid membran sel 
hepatosit (Jaeschke, 1995 ; Jaeschke et al., 1999). Sumber utama 
ROS pada hepar ditunjukkan oleh mitokondria dan enzim sitokrom  
P450 di dalam hepatosit, melalui sel Kupffer dan neurotrofil 
(Cesaratto et al., 2004). 

Kalsium oksalat yang terkandung dalam makanan jika 
terakumulasi akan membentuk endapan kristal dalam ginjal (Jansen 
et al., 1996). Akumulasi kalsium oksalat pada organ dapat 
menyebabkan peningkatan radikal bebas dalam tubuh. Kristal 
kalsium oksalat akan menginduksi kerusakan membran ginjal yang 
dimediasi oleh reaksi peroksidasi lipid sehingga menyebabkan 
timbulnya radikal bebas. Timbulnya radikal bebas dapat diketahui 
dari peningkatan kadar MDA yang merupakan salah satu produk dari 
peroksidasi lipid (Selvam, 2002). Pada kondisi hiperkalsinuria, 
akumulasi kalsium oksalat diatur oleh aktivitas oxalate binding 
protein yang bertindak sebagai penangkap dari nukleasi serta 
pengumpulan kalsium oksalat. Oxalate binding protein akan 
mengikat kalsium oksalat monohidrat yang ada di ginjal. Aktivitas 
oxalate binding protein berbanding lurus terhadap peningkatan 
peroksidasi lipid pada ginjal (Kalaiselvi dan Selvam, 2003). 

Selain itu, oksalat dalam bentuk asam oksalat yang berasal dari 
metabolisme asam askorbat maupun dari sumber endogenus lainnya 
dapat membentuk radikal bebas melalui oxalate oxidase pathway. 
Dengan keberadaan oksigen, enzim oxalate oxidase akan 
mengkatalis konversi oksalat menjadi karbondioksida dan hidrogen 
peroksida (Winestrand et al., 2009). Menurut Hoppe et al. (2005), 
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oxalate oxidase terutama digunakan dalam analisis klinis, seperti tes 
untuk pengukuran kadar oksalat dalam darah dan urin pada penderita 
hyperoxaluria. 

Menurut Cherubini et al. (2005), pengukuran radikal bebas 
secara langsung sangat sulit dilakukan, dikarenakan radikal bebas 
tidak menetap lama, mempunyai paruh waktu yang pendek dan 
menghilang dalam hitungan detik. Berbagai substansi biologis 
dikembangkan sebagai biomarker stres oksidatif. Substansi yang 
sudah dikenal dan banyak dipakai sebagai penanda biologis 
peroksidasi lipid dan stres oksidatif adalah Malondialdehyd (MDA). 
Menurut Punchard (1996), pengukuran kadar MDA dapat dilakukan 
dengan uji thiobarbituric acid-reactive subtance (TBARS). Hal ini 
didasarkan pada reaksi spektrofotometrik sederhana, dimana 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 Berpikir 

Umbi porang mengandung oksalat dalam bentuk terlarut dan 
tak larut. Ketika oksalat tersebut masuk ke dalam tubuh bersama 
dengan oksalat dari makanan lain maka akan melalui saluran 
pencernaan dari lambung hingga usus sebelum dibawa ke hepar. 
Oksalat tersebut secara normal akan didegradasi oleh Oxalobactor 
formigenes di dalam saluran gastrointestinal. Oksalat terlarut yang 
didegradasi tersebut cenderung keluar dalam feses. Oksalat terlarut 
juga dapat mengikat kalsium yang dikonsumsi dari makanan ketika 
melewati lambung yang bersifat asam menuju usus yang bersifat 
alkali sehingga merubah konformasi oksalat menjadi bentuk tak 
larut. Namun, jika oksalat terlarut tidak dapat didegradasi atau 
mengikat kalsium yang dikonsumsi dari makanan, maka oksalat 
tersebut dapat diserap  melalui membran usus. Setelah diserap dalam 
membran usus, oksalat akan dibawa darah menuju ginjal dan hepar. 
Pada ginjal akan terjadi akumulasi kalsium oksalat yang diatur oleh 
aktivitas oxalate binding protein yang bertindak sebagai penangkap 
dari nukleasi serta pengumpulan kalsium oksalat. Selain itu, oksalat 
dalam bentuk asam oksalat yang berasal dari metabolisme asam 
askorbat maupun dari sumber endogenus lainnya dapat membentuk 
radikal bebas melalui oxalate oxidase pathway. Dengan keberadaan 
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oksigen, enzim oxalate oxidase akan mengkatalis konversi oksalat 
menjadi karbondioksida dan hidrogen peroksida. Sehingga akan 
meningkatkan peroksidasi lipid di ginjal. Peroksidasi lipid di ginjal 
akan dibawa darah sehingga diduga pecahan dari kalsium oksalat 
menjadi sebab terbentuknya radikal bebas plasma darah. Sampai saat 
ini belum ada literatur yang menyebutkan bahwa oksalat dapat 
dimetabolisme di hepar. Sehingga diduga terbentuknya radikal bebas 
hepar merupakan efek tidak langsung yang diakibatkan oleh radikal 
bebas ginjal yang dibawa oleh darah. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

 

Gambar 2.6. Kerangka berpikir 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 

 
3.1. Waktu dan Tempat 

Penelitian dilakukan pada bulan September 2010 hingga Februari 
2012, bertempat di Laboratorium Fisiologi, Struktur dan 
Perkembangan Hewan dan Laboratorium Biologi Sel dan Molekuler, 
Jurusan Biologi, Fakultas Matematika dan Ilmu Pengetahuan Alam, 
Universitas Brawijaya, Malang. 

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

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

3.2.2. Deskripsi Perlakuan dan Rancangan Percobaan 
Penelitian ini menggunakan Rancangan Acak Lengkap (RAL) 

yang terdiri dari 5 perlakuan dengan 5 ulangan. Perlakuan terdiri dari 
kontrol negatif, kontrol positif,  dan umbi porang yang berasal dari 3 
daerah, yaitu Sumber Baru, Sumber Bendo, serta Klangon. Kontrol 
negatif diberi perlakuan dengan akuades sedangkan kontrol positif 
dengan kalsium oksalat sintetik. 

Tikus dipelihara dalam kandang plastik dengan anyaman kawat 
sebagai penutup. Kandang ditempatkan dalam ruangan yang 
memiliki ventilasi dan mendapat cahaya matahari secara tak 
langsung. Tikus diaklimatisasi selama 2 minggu sebelum diberi 
perlakuan untuk menyesuaikan dengan kondisi laboratorium. 
Pemberian tepung porang dilakukan secara oral dengan 
menggunakan sonde yang dilakukan setiap hari selama 3 bulan 
dengan dosis 6 mg/100 gram berat badan tikus. Dosis tersebut 
berdasarkan diet glukomanan minimal untuk manusia (Kraemer dkk, 
2007). Parameter utama yang diamati adalah kadar radikal bebas 
dengan cara mengukur kadar Malondialdehida (MDA) pada organ 
hepar dan plasma darah tikus. MDA banyak digunakan sebagai 
biomarker biologis peroksidasi lipid serta stres oksidatif karena 
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MDA adalah suatu senyawa yang sangat reaktif yang merupakan 
produk akhir dari peroksidasi lipid. Peroksidasi lipid merupakan 
suatu reaksi berantai radikal bebas. 

3.2.3. Pembuatan Larutan Porang 
Porang yang sudah berbentuk chips digerus dengan 

menggunakan mortar dan pestle hingga berbentuk tepung kemudian 
disaring dengan kain tipis. Masing-masing jenis porang ditimbang 
sesuai dengan dosis dan dimasukkan dalam microtube. Kemudian 
ditambahkan 1 ml akuades hangat dan dihomogenasi. Larutan porang 
selanjutnya dimasukkan dalam syringe 1 ml sesuai dengan dosis 
yang akan diberikan pada tikus. 

3.2.4. Pembuatan Larutan Kalsium Oksalat Sintetik 
Kalsium oksalat yang digunakan adalah kalsium oksalat sintetik 

(CaOx) dengan merk Nacalai tesque 95 % produksi Cina. Pemberian 
kalsium oksalat sintetik berdasarkan rata-rata kadar kalsium pada 
masing-masing umbi porang kemudian dikonversikan ke dalam dosis 
sonde tepung umbi porang (6 mg/100 gram berat badan tikus). 
Sehingga dosis kalsium oksalat sintetik menjadi 0,0018 mg/ 100 
gram berat badan tikus. Kalsium oksalat sintetik dibuat stok larutan 
dengan cara melarutkan CaOx sintetik dengan akuades lalu 
dilakukan homogenasi dengan vortex. Larutan CaOx sintetik 
selanjutnya dimasukkan dalam syringe 1 ml sesuai dengan dosis 
yang akan diberikan pada tikus. 

3.2.5. Perlakuan Hewan Coba 
Berat badan tikus ditimbang setiap hari untuk mengetahui dosis 

larutan porang yang diberikan. Dosis yang digunakan adalah 6 
mg/100 gram berat badan tikus. Pemberian tepung porang dilakukan 
setiap hari secara oral dengan menggunakan sonde yang dilakukan 
setiap hari selama 3 bulan, sedangkan kelompok kontrol negatif 
disonde dengan akuades dan kontrol positif disonde dengan kalsium 
oksalat sintetik. Setelah disonde, tikus diberi pakan dan 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, 7 dan 8 mg/mL 

diambil masing-masing 100 µL, dimasukkan dalam microtube yang 
berbeda, kemudian ditambahkan 550 µL aquades. Masing-masing 
microtube yang berisi sampel tersebut ditambahkan 100 µL TCA 100 
%, 250 µL HCl 1N dan 100 µL Na-Thio 1 %, kemudian 
dihomogenkan dengan vortex.  Samapel kemudian diinkubasi dalam 
penangas air pada suhu 100 ºC selama 30 menit. Setelah itu, 
didinginkan pada suhu ruangan. Larutan standar kemudian dibaca 
pada panjang gelombang maksimum (533 nm) menggunakan 
spektrofotometer UV-Vis. Kurva standar MDA dibuat dengan 
membuat persamaan regresi antara absorbansi dan konsentrasi MDA. 

3.2.6.2. Pengukuran Kadar MDA Plasma Darah 
Pengukuran kadar MDA plasma darah tikus berdasarkan 

NWLSSTM Malondialdehyde Assay yang telah dimodifikasi. Tikus 
didislokasi leher, direntangkan pada papan paraffin dan dilakukan 
sectio. Darah dari jantung diambil sebanyak 1 ml dengan 
menggunakan spuit kemudian dimasukkan ke dalam tabung 
appendorf yang berisi 0.05 gram EDTA, dan dihomogenkan. Plasma 
darah diambil sebanyak 100 µL dan dilarutkan dengan 900 µL buffer 
tris pH 7 kemudian divortex. Ditambahkan TCA 100 % sebanyak 50 
µL dan HCl 1 N sebanyak 125µL kemudian divortex. Setelah 
homogen sampel disentrifugasi pada 1800 rpm dengan suhu 4 ºC 
selama 20 menit. Supernatan hasil sentrifugasi diambil dan 
dimasukkan dalam microtube serta ditambah 50 µL Na-Thio 1 % 
kemudian divortex. Sampel kemudian dipanaskan dalam penangas 
air dengan suhu 100 ºC selama 30 menit. Setelah itu didinginkan 
pada suhu ruang. Nilai absorbansi sampel diukur pada panjang 
gelombang maksimum (533 nm). 

3.2.6.3. Pengukuran Kadar MDA Organ Hepar 
Pengukuran kadar MDA organ hepar tikus berdasarkan 

NWLSSTM Malondialdehyde Assay yang telah dimodifikasi. Hepar 
tikus diisolasi dengan terlebih dahulu melakukan sectio pada hewan 
coba. Tikus didislokasi leher, direntangkan pada papan paraffin dan 
dilakukan sectio pada bagian abdominal kemudian diisolasi organ 
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hepar lobus kanan. Hepar dibilas dengan larutan PBS hingga sisa 
darah hilang. Sampel organ hepar segar diambil sebanyak 0,2 gram 
dan digerus pada mortar dingin dengan menambahkan 500 µL buffer 
tris dengan pH 7. Hasil gerusan dimasukkan ke dalam microtube dan 
disentrifugasi pada 1800 rpm dengan suhu 4 ºC selama 20 menit. 
Diambil supernatan hasil sentrifugasi sebanyak 100 µL dan 
dimasukkan dalam microtube serta ditambah dengan 100 µL aquades 
dan 100 µL TCA 100 %. Sampel dihomogenkan dengan vortex, 
selanjutnya ditambah dengan 250 µL HCl 1N dan dihomogenkan 
kembali dengan vortex. Sampel disentrifugasi pada 1800 rpm dengan 
suhu 4 ºC selama 20 menit. Supernatan hasil sentrifugasi diambil dan 
dimasukkan dalam microtube serta ditambah 100 µL Na-Thio 1 %, 
dihomogenkan. Sampel kemudian dipanaskan dalam penangas air 
pada suhu 100 ºC selama 30 menit. Setelah itu didinginkan pada 
suhu ruang. Nilai absorbansi sampel diukur pada panjang gelombang 
maksimum (533 nm). 

 
3.2.7. Analisis Data  

Data yang diperoleh dianalisis dengan menggunakan uji 
ANOVA selang kepercayaan 95%. Data yang digunakan berupa 
kadar MDA pada organ hepar dan plasma darah tikus. Apabila 
terdapat beda nyata, maka dilanjutkan dengan uji Tukey HSD. 
Analisis data menggunakan program SPSS 16.0 for Windows. 
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3.2.8. Skema  Kerja Penelitian 

 

 

  
  
 
 
 
 
 
 
 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gambar 3.1. Skema kerja penelitian
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BAB IV 
HASIL DAN PEMBAHASAN 

Berdasarkan data yang diperoleh diketahui bahwa pemberian 
tepung umbi porang (Amorphophallus muelleri) dapat meningkatkan 
kadar radikal bebas plasma darah tikus (Gambar 4.1). Plasma darah 
pada perlakuan kontrol positif dan perlakuan umbi porang yang 
berasal dari ketiga daerah berbeda mempunyai kadar radikal bebas 
yang lebih tinggi dibandingkan dengan kontrol negatif. Diantara 
kelima perlakuan, rata-rata kadar radikal bebas plasma darah tikus 
yang paling rendah terdapat pada perlakuan kontrol negatif sebesar 
0,045 ± 0,009 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pada perlakuan 
umbi porang yang berasal dari Sumber Baru lebih tinggi daripada 
kontrol negatif, yakni sebesar 1,051 ± 0,292 mg/ ml. Rata-rata kadar 
radikal bebas pada perlakuan umbi porang yang berasal dari Sumber 
Bendo lebih tinggi daripada kontrol negatif, yakni sebesar 1,166 ± 
0,311 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pada perlakuan umbi 
porang yang berasal dari Klangon lebih tinggi daripada kontrol 
negatif, yakni sebesar 0,997 ± 0,202 mg/ ml. Hal ini menunjukkan 
bahwa pemberian tepung umbi porang dapat meningkatkan kadar 
radikal bebas plasma darah tikus tanpa melihat daerah asal umbi 
porang. 

 

Gambar 4.1. Kadar MDA plasma darah tikus pasca pemberian 
tepung umbi porang 



21 

 

Plasma darah pada perlakuan umbi porang yang mempunyai 
kadar radikal bebas paling tinggi terdapat pada perlakuan umbi 
porang yang berasal dari Sumber Bendo, sedangkan paling rendah 
terdapat pada perlakuan Sumber Baru. Peningkatan kadar radikal 
bebas plasma darah pasca pemberian tepung umbi porang yang 
berasal dari tiga daerah berbeda nyata jika dibandingkan dengan 
kontrol negatif. Antar perlakuan umbi porang yang berasal dari tiga 
daerah berbeda tidak memberikan perbedaan yang nyata terhadap 
peningkatan kadar radikal bebas plasma darah. Diantara kelima 
perlakuan diketahui bahwa perlakuan kontrol positif mempunyai 
kadar radikal bebas yang paling tinggi dibandingkan dengan 
perlakuan kontrol negatif dan umbi porang yang berasal dari ketiga 
daerah berbeda. Rata-rata kadar radikal bebas pada perlakuan kontrol 
positif sebesar  2,415 ± 0,122 mg/ ml. Peningkatan kadar radikal 
bebas plasma darah pada perlakuan kontrol positif berbeda nyata 
dibandingkan dengan kontrol negatif dan perlakuan tepung umbi 
porang. 

 
 

Gambar 4.2. Kadar MDA hepar tikus pasca pemberian tepung umbi 
porang 

 
Pemberian tepung umbi porang (Amorphophallus muelleri) 

dapat meningkatkan kadar radikal bebas hepar tikus (Gambar 4.2). 
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Rata-rata kadar radikal bebas hepar tikus yang paling rendah terdapat 
pada perlakuan kontrol negatif jika dibandingkan dengan kadar 
radikal bebas pada keempat perlakuan lain, yaitu sebesar 0,618 ± 
0,154 mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pada perlakuan umbi 
porang yang berasal dari Sumber Baru lebih tinggi daripada kontrol 
negatif, yakni sebesar 0,919 ± 0,098 mg/ml. Rata-rata kadar radikal 
bebas pada perlakuan umbi porang yang berasal dari Sumber Bendo 
lebih tinggi daripada kontrol negatif, yakni sebesar 2,982 ± 0,376 
mg/ ml. Rata-rata kadar radikal bebas pada perlakuan umbi porang 
yang berasal dari Klangon lebih tinggi daripada kontrol negatif, 
yakni sebesar 1,462 ± 0,25 mg/ ml. Sedangkan pada perlakuan 
kontrol positif memberikan peningkatan kadar radikal bebas hepar 
sebesar 0,977 ± 0,245 mg/ ml dibandingkan dengan kontrol negatif. 
Hal ini menunjukkan bahwa pemberian umbi porang dapat 
meningkatkan kadar radikal bebas hepar tikus tanpa melihat daerah 
asal umbi porang. Rata-rata kadar radikal bebas hepar tikus yang 
paling tinggi terdapat pada perlakuan umbi porang yang berasal dari 
Sumber Bendo. Peningkatan kadar radikal bebas hepar pasca 
pemberian umbi porang yang berasal dari tiga daerah berbeda nyata 
jika dibandingkan dengan kontrol negatif, kecuali pada perlakuan 
porang yang berasal dari Sumber Baru. Antar perlakuan umbi porang 
yang berasal dari tiga daerah berbeda memberikan perbedaan yang 
nyata terhadap peningkatan kadar radikal bebas hepar, kecuali pada 
perlakuan umbi porang Sumber baru. Peningkatan kadar radikal 
bebas hepar pada perlakuan umbi porang yang berasal dari ketiga 
daerah berbeda dibandingkan dengan perlakuan kontrol negatif 
didukung dengan adanya sel-sel hepatosit yang mengalami nekrosis 
(Lestari, 2012). 

Berdasarkan Gambar 4.1. dan Gambar 4.2. diketahui bahwa 
kadar radikal bebas plasma darah dan hepar tidak berhubungan 
dengan kadar kalsium yang ada pada masing-masing umbi porang. 
Hal ini dikarenakan besarnya kadar radikal bebas hepar dan plasma 
darah akibat pemberian tepung umbi porang yang berasal dari 3 
daerah berbeda tidak seiring dengan besarnya kadar kalsium pada 
masing-masing umbi porang (Lampiran 1). Peningkatan kadar 
radikal bebas plasma darah dan hepar pasca pemberian tepung umbi 
porang diduga diakibatkan oleh adanya kandungan  kalsium oksalat 
dalam tepung umbi porang. Menurut Nakata (2003), umbi porang 
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mempunyai kandungan kalsium oksalat yang sangat tinggi, seperti 
halnya kebanyakan tanaman dari famili Araceae. Oksalat dalam 
bahan makanan yang masuk ke dalam tubuh dapat berakibat buruk 
bagi kesehatan. Hal ini juga didukung dengan tingginya kadar radikal 
bebas pada perlakuan kontrol positif, yakni pada tikus yang diberi 
kalsium oksalat sintetik. Menurut Selvam dan Kurien (1987), injeksi 
sodium oksalat dan kalsium oksalat pada intraperitonial tikus dapat 
meningkatkan peroksidasi lipid, meningkatkan aktivitas SOD, serta 
menurunkan aktivitas katalase pada hepar tikus urolithiasis. 

Adanya peningkatan kadar radikal bebas pada perlakuan umbi 
porang diduga juga disebabkan oleh kandungan oksalat telarut pada 
umbi porang, mengingat dalam penelitian ini tidak dilakukan 
ekstraksi kalsium oksalat dari umbi porang. Selain oksalat tak larut 
seperti kalsium oksalat, umbi porang juga mengandung oksalat 
dalam bentuk terlarut. Menurut Holloway et al. (1989), umbi porang 
juga mengandung oksalat dalam bentuk tak larut seperti potassium 
oksalat, sodium oksalat dan ammonium oksalat. 

Ketika bahan toksik dalam hal ini oksalat terlarut maupun tak 
larut dari umbi porang masuk ke dalam tubuh melalui saluran 
pencernaan, akan dibawa ke hepar melalui vena porta setelah diserap 
oleh epitel usus. Menurut Tamaro (2006), oksalat dalam makanan 
yang masuk ke dalam tubuh manusia, baik dalam bentuk oksalat 
terlarut maupun tak larut secara normal akan didegradasi di dalam 
saluran gastrointestinal oleh bakteri anaerob Oxalobactor 
formigenes. Oksalat terlarut yang didegradasi di dalam saluran 
gastrointestinal cenderung keluar dalam feses. Oksalat terlarut dapat 
juga mengikat kalsium yang dikonsumsi dari makanan, dan 
menjadikannya tak larut. Namun, jika oksalat terlarut tidak dapat 
didegradasi atau mengikat kalsium maka oksalat tersebut dapat 
diserap  melalui membran usus. Menurut Hatch dan Freel (2005), 
penyerapan oksalat di dalam usus halus terjadi melalui transport aktif 
sedangkan penyerapan pasif terjadi di sepanjang saluran 
gastrointestinal.  

Oksalat terlarut dalam tubuh dapat membentuk oksalat tak larut 
seperti kalsium oksalat ketika melalui saluran pencernaan, yakni dari 
lambung hingga di dalam usus. Lambung dan usus mempunyai 
kisaran pH yang berbeda sehingga dapat merubah konformasi bentuk 
oksalat. Menurut Savage dan Martensson (2010), lambung 
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mempunyai pH berkisar 1,5 - 2,0 sedangkan rata-rata pH usus senilai 
8,1. Menurut Siener et al. (2001), pembentukan kembali oksalat tak 
larut terjadi ketika oksalat terlarut melewati lambung yang bersifat 
asam menuju usus yang bersifat alkali. Tingginya pH mungkin 
memicu penurunan penyerapan oksalat selama proses pembentukan 
kembali kristal kalsium oksalat tak larut ini. Ketika oksalat terlarut 
melewati saluran pencernaan menuju usus yang bersifat alkali, 
beberapa akan membentuk oksalat tak larut kembali dan kemudian 
tidak akan terjadi penyerapan.  

Menurut Hughes dan Norman (1992), Dobbins dan Binder 
(1977), Modigliani et al. (1978), serta Hofmann et al. (1983) dalam 
Noonan (1999), kalsium bergabung dengan oksalat membentuk 
kalsium oksalat di dalam lumen usus sehingga menjadi kalsium yang 
tidak dapat diserap, kemudian kalsium oksalat diekskresikan dalam 
feses. Sedangkan oksalat terlarut diserap melalui difusi pasif di 
dalam kolon manusia. Studi comparatif antara individu sehat dengan 
ileostomi mengindikasikan bahwa kolon merupakan bagian utama 
untuk penyerapan oksalat. Menurut Shirley dan Knut (2009), tikus 
putih (Rattus norvegicus) tidak dapat memetabolisme oksalat, hanya 
setengah dari total oksalat yang diinjeksikan yang dapat didegradasi. 
Oksalat kemudian diekskresikan setengahnya ke dalam urin 
sedangkan sisanya dalam feses. Menurut Osweiler dkk (1985) yang 
disitasi oleh Noonan (1999), kalsium oksalat tidak diserap di dalam 
aliran darah dan tetap tidak larut dalam saluran pencernaan. 

Penyerapan oksalat dari saluran gastrointestinal secara normal 
sangat rendah. Individu normal hanya 5-10 % dari dosis oral oksalat 
yang disekresikan akan diserap dalam usus (Binder, 1974 dalam 
Naseema, 2000). Penyerapan oksalat terutama melalui difusi pasif. 
Mekanisme difusi difasilitasi oleh oksalat binding protein yang 
bersifat spesifik dalam sitosol (Pinto and Pateman, 1978 dalam 
Naseema, 2000). Bagian peroksisomal usus halus adalah bagian 
utama dalam penyerapan oksalat (Prenen dkk, 1984 dalam Naseema, 
2000). Penyerapan oksalat pada tikus jantan dua kali lebih besar 
daripada laki-laki normal (Thind dkk, 1985 dalam Naseema, 2000). 
Oksalat dapat ditranspor melewati epithelium melalui aktif dan pasif 
pathway. Transport oksalat melewati membran sel dimediasi oleh 
pertukaran anion protein transport (Verkoelen and Romijm, 1996 
dalam Naseema, 2000). Oksalat ditranspor melalui usus halus dalam 
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dua tahap. Pertama, penyerapan oksalat oleh sel-sel brush border, 
dan ke dua melalui sistem binding oxalate (Pinto dan Pateman, 1978 
dalam Naseema, 2000). 

Sampai saat ini belum ada penelitian yang menyebutkan bahwa 
metabolisme kalsium oksalat terjadi di hepatosit karena diduga yang 
menjadi organ target oksalat adalah ginjal. Menurut Scheid et al. 
(1996), kalsium oksalat berhubungan dengan radikal bebas kultur sel 
ginjal, yang mana keberadaan oksalat dapat meningkatkan 
pembentukan radikal bebas dalam sel epitel renal. Sehingga diduga 
bahwa terbentuknya radikal bebas hepar karena efek tidak langsung 
dari oksalat yang membentuk radikal bebas di ginjal, yang dibawa 
oleh plasma darah. Menurut Rosyidah (2012), pemberian tepung 
umbi porang dapat meningkatkan kadar radikal bebas pada organ 
ginjal. Menurut Lestari (2012), pemberian tepung umbi porang dapat 
menyebabkan nekrosis pada sel-sel ginjal yang diakibatkan oleh 
adanya kandungan oksalat dalam umbi porang. Berdasarkan uraian 
tersebut, mekanisme keluarnya radikal bebas dari sel-sel ginjal 
diduga terjadi ketika membran sel rusak dan mengeluarkan isinya, 
sehingga molekul radikal bebas ikut keluar dan berdifusi ke dalam 
pembuluh darah. Darah kemudian akan beredar ke seluruh tubuh, 
salah satunya menuju hepar. Komponen utama hepar adalah sel-sel 
hepatosit. Selain itu juga terdapat sel-sel endotel yang disebut dengan 
sinusoid (celah mengandung kapiler). Menurut Junqueira et al. 
(1995), antara sel- sel hepatosit dengan sinusoid dipisahkan oleh 
celah Disse yang mengandung mikrovili dari hepatosit. Hal ini yang 
menyebabkan plasma darah dapat dengan mudah mengalir melalui 
dinding endothel dan berhubungan langsung dengan permukaan 
hepatosit. Sehingga memungkinkan pertukaran molekul radikal 
bebas dengan mudah dari lumen sinusoid menuju sel-sel hepar. 

Terdapat suatu fenomena yang mana perlakuan kontrol positif 
(kalsium oksalat sintetik) pada plasma darah mempunyai kadar 
radikal bebas yang hampir sama dengan kadar radikal bebas hepar 
pada perlakuan tepung umbi porang Sumber Bendo. Selain itu 
keduanya mempunyai kadar radikal bebas yang berbeda nyata jika 
dibandingkan dengan kontrol negatif. Hal ini diduga karena antara 
kalsium oksalat sintetik dan umbi porang Sumber Bendo mempunyai 
bentuk kristal kalsium oksalat yang sama. Kemungkinan bentuk-
betuk kristal kalsium oksalat mempunyai efek yang berbeda terhadap 
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kadar radikal bebas pada hepar dan plasma darah. Namun sampai 
saat ini belum ada literatur yang menyebutkan bahwa bentuk kristal 
kalsium oksalat berpengaruh terhadap besarnya kadar radikal bebas 
pada beberapa organ. 

Terbentuknya radikal bebas tidak hanya berasal dari sumber 
eksogen seperti zat-zat toksik, obat, radiasi, dan lain-lain. Tubuh 
secara normal juga memproduksi radikal bebas. Menurut Langseth 
(1995) dalam Aji (2009),  radikal bebas diproduksi secara terus 
menerus dalam jumlah kecil di dalam tubuh sebagai akibat proses 
metabolisme normal, seperti sisa proses metabolisme protein, 
karbohidrat, dan lemak pada mitokondria, proses inflamasi, dan 
sebagainya. Radikal bebas terbentuk pada mitokondria ketika 
mitokondria yang terdapat pada setiap sel memproses glukosa dan 
oksigen menjadi energi melalui reaksi enzimatik. Radikal bebas 
oksigen inilah yang terbanyak ditemukan di dalam tubuh sebagai 
hasil sampingan dari rantai pernapasan di mitokondria. Radikal 
bebas juga dihasilkan oleh fagosit sebagai bagian dari reaksi 
inflamasi. Oleh karena itu dalam penelitian ini tikus dengan 
perlakuan kontrol negatif yang diberi perlakuan akuades tetap 
memproduksi radikal bebas yang terukur melalui kadar MDA plasma 
darah dan hepar. 

Peningkatan kadar MDA hepar pasca pemberian tepung umbi 
porang sepertinya tidak seiring dengan besarnya kadar MDA plasma 
darah. Hal tersebut dapat dilihat pada Gambar 4.1. dan Gambar 4.2. 
Kadar MDA plasma darah pada perlakuan kontrol  negatif terlihat 
lebih sedikit daripada yang ada di hepar. Pada perlakuan tepung 
umbi porang yang berasal dari ketiga daerah berbeda, kadar MDA 
antara hepar dan plasma darah cenderung sama. Kadar MDA plasma 
darah dan hepar pada perlakuan umbi porang Sumber bendo 
cenderung selalu lebih tinggi daripada perlakuan Klangon dan 
Sumber baru. Selain itu kadar MDA plasma darah pada kontrol 
positif jauh lebih tinggi daripada yang ada di hepar. Dalam kasus ini 
sepertinya fungsi hepar dan plasma darah dalam membentuk radikal 
bebas terlihat berbeda jika didasarkan pada ketidakseiringan kadar 
MDA pada setiap perlakuan. 



27 

 

BAB V 
PENUTUP 

 
5.1.  Kesimpulan 

Pemberian tepung umbi porang (Amorphophallus muelleri) 
dapat meningkatkan kadar radikal bebas hepar dan plasma darah 
tikus. Pemberian tepung umbi porang yang berasal dari Sumber 
Baru, Klangon, dan Sumber Bendo tidak memberikan perbedaan 
yang nyata terhadap kadar radikal bebas hepar dan plasma darah 
tikus. 

 
5.2. Saran  

Sampai saat ini belum ada literatur yang menyebutkan 
mekanisme terbentuknya radikal bebas hepar dan plasma darah 
akibat pemberian tepung umbi porang. Hal ini dikarenakan yang 
menjadi organ target oksalat adalah ginjal, dengan pendugaan yang 
menjadi sebab terbentuknya radikal bebas adalah oksalat umbi 
porang. Sehingga diperlukan adanya pengujian kandungan oksalat 
terlarut dan tak larut pada urin dan feses agar diketahui apakah 
keberadaan oksalat umbi porang yang tidak dimetabolisme di hepar 
akan diekskresikan melalui urin dan feses. 
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LAMPIRAN 

Lampiran 1. Kadar Kalsium (Ca) Tepung Umbi Porang 

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 
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Lampiran 2. Kurva Standar MDA 

 
 

Gambar L2. Kurva Standar MDA 
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Lampiran 3. Hasil Uji Statistik Kadar MDA Hepar 

Uji normalitas kadar MDA hepar 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

  
Kadar MDA Hepar 

N 15 

Normal Parametersa Mean 1.39200 

Std. Deviation .893332 

Most Extreme Differences Absolute .242 

Positive .242 

Negative -.149 

Kolmogorov-Smirnov Z .936 

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 df1 df2 Sig. 

.763 4 10 .573 

 
Nilai signifikansi kadar MDA hepar 

ANOVA 

Kadar MDA Hepar     

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 10.577 4 2.644 44.433 .000 

Within Groups .595 10 .060   

Total 11.173 14    
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Uji Tukey HSD kadar MDA hepar 

Kadar MDA Hepar 

Tukey HSD     

Perlakuan N 

Subset for alpha = 0.05 

1 2 3 

Kontrol negatif 3 .61867   

Sumber baru 3 .91967 .91967  

Kontrol positif 3 .97767 .97767  

Klangon 3  1.46200  

Sumber bendo 3   2.98200 

Sig.  .423 .120 1.000 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 
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Lampiran 4. Hasil Uji Statistik Kadar MDA Plasma Darah 

Uji normalitas kadar MDA plasma darah 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

  Kadar MDA Darah 

N 15 

Normal Parametersa Mean 1.13493 

Std. Deviation .803459 

Most Extreme Differences Absolute .135 

Positive .135 

Negative -.128 

Kolmogorov-Smirnov Z .522 

Asymp. Sig. (2-tailed) .948 

a. Test distribution is Normal.  

 

Nilai homogenitas variansi kadar MDA plasma darah  

Test of Homogeneity of Variances 

Kadar MDA Darah   

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

1.321 4 10 .327 

 

Nilai signifikansi kadar MDA plasma darah 

ANOVA 

Kadar MDA Darah     

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 8.561 4 2.140 44.859 .000 

Within Groups .477 10 .048   

Total 9.038 14    
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Uji Tukey HSD kadar MDA plasma darah 

Kadar MDA Darah 

Tukey HSD     

Perlakuan N 

Subset for alpha = 0.05 

1 2 3 

Kontrol negatif 3 .04500   

Klangon 3  .99700  

Sumber baru 3  1.05133  

Sumber bendo 3  1.16633  

Kontrol positif 3   2.41500 

Sig.  1.000 .871 1.000 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 
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