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PENGARUH PEMBERIAN AIR MINUM TAWAS TERHADAP  

KADAR SERUM GLUTAMIC PIRUVIC TRANSMINASE  

(SGPT) DAN SERUM GLUTAMIC OXALOACETIC  

TRANSMINASE (SGOT) PADATIKUS  

PUTIH  (Rattus norvegicus)  
 

ABSTRAK 

Air minum dapat mengandung berbagai senyawa logam yang bersifat toksik, 

salah satunya adalah tawas yang mengandung senyawa alumunium sulfat. Tawas 

digunakan untuk meningkatkan kualitas fisik air yaitu penjernihan air dengan cara 

mengkoagulasi bahan bahan koloid yang ada di air sehingga mudah untuk 

disaring. Tetapi penggunaan tawas yang berlebihan dan kontinyu akan 

menimbulkan gangguan kesehatan seperti intoksikasi dan kerusakan pada hepar. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh paparan alumunium dalam air 

terhadap kadar kerusakan hepar yaitu dengan kadar enzim transaminase pada 

serum. Penelitian ini menggunakan tikus (Rattus norvegicus) jantan yang dibagi 

menjadi 5 kelompok. Kelompok (K-) adalah kelompok kontrol negatif yang tidak 

diberi paparan air minum tawas, sedangkan kelompok P1, P2, P3, dan P4 adalah 

tikus yang dipapar tawas dalam air minum dengan dosis bertingkat yaitu 1250 

ppm, 1500 ppm, 1750 ppm dan 2000 ppm selama 21 hari. Enzim Transaminase 

terdiri dari Serum Glutamic Piruvic Transminase (SGPT) dan Serum Glutamic 

Oxaloacetic Transminase (SGOT) yang merupakan indikator dari kerusakan 

hepar dan diukur dengan metode spektofotometri. Hasil penelitian ini menunjukan 

bahwa tikus yang terpapar air minum tawas menunjukkan peningkatan kadar 

SGPT secara nyata (p<0.05) dan peningkatan kadar SGOT sangat nyata (p<0.01). 

Kesimpulan dari penelitian ini adalah kelompok dosis 2000 ppm menunjukkan 

peningkatan kadar SGPT. Adanya peningkatan kadar SGOT pada dosis 1500 

ppm, 1750 ppm, 2000 ppm. Peningkatan sesuai dengan besarnya konsentrasi 

tawas dalam air minum, semakin besar konsentrasi maka kenaikan kadar  SGPT 

dan SGOT juga semakin meningkat. 

 

Kata kunci :  Air, Tawas, Hepar, Enzim Transaminase, SGPT, SGOT. 
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THE EFFECT OF ALUM IN DRINKING WATER ON SERUM 

GLUTAMIC PYRUVIC TRANSMINASE (SGPT) AND SERUM 

GLUTAMIC OXALOACETIC TRANSMINASE (SGOT) 

 LEVEL IN WHITE RAT (Rattus norvegicus) 

 

ABSTRACT 

 

Drinking water can be contaminated by various toxic metal compounds, one of 

them is alum, which contains aluminum sulfate compounds. Alum is used to 

improve the physical quality of water in the water purification process by 

coagulating the ingredients of colloidal material in water so it’s easy to filter. But 

the use of alum continuously and overload will cause health disorders such as 

intoxication and liver damage. This research aims to know the influence of 

aluminium exposure in the water on liver damage with the levels of enzyme 

transaminase in the serum. This study used male rats (Rattus norvegicus) divided 

into 5 groups. Group K- was a negative control group that was not given exposure 

to alum drinking water, while groups P1, P2, P3, dan P4  were rats exposed to 

alum in drinking water with a multilevel dose of yaitu 1250 ppm, 1500 ppm, 1750 

ppm dan 2000 ppm for 21 days. Transaminase enzyme consists of Serum 

Glutamic Pyruvic Transminase (SGPT) and Serum Glutamic Oxaloacetic 

Transminase (SGOT) which are indicators of liver damage and measured by 

spectrophotometric methods. The results of this study showed that rats exposed to 

alum drinking water showed a marked increase in SGPT levels (p <0.05) and an 

increase level of SGOT significantly (p <0.01). The conclusion of this study is 

that the 2000 ppm dose group showed an increase in SGPT levels and an increase 

in SGOT levels at doses of 1500 ppm, 1750 ppm, 2000 ppm. The increase of 

SGPT and SGOT level is in accordance with the amount of alum concentration in 

drinking water. The greater the concentration, the increase of SGPT and SGOT 

levels also higher. 

 

Keywords :  Water, Alum, Liver, Transaminase enzyme, SGPT, SGOT. 
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BAB 1 PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Air merupakan salah satu sumber daya alam yang berguna bagi 

kebutuhan makhluk hidup. Air digunakan untuk berbagai kebutuhan seperti 

kebutuhan rumah tangga, keperluan minum, peternakan, pertanian, 

perkebunan dan industri. Salah satu peran penting air bagi kehidupan yaitu 

sebagai air minum. Air minum adalah air yang akan dikonsumsi melalui 

proses pengolahan atau tanpa proses pengolahan yang memenuhi syarat 

kesehatan dan dapat langsung diminum. Menurut Soemirat (2009), air minum 

yang baik untuk dikonsumsi adalah air yang memenuhi persyaratan yaitu 

bebas dari cemaran mikroorganisme ataupun bahan kimia yang berbahaya dan 

tidak berasa, tidak berwarna, dan tidak berbau. Tetapi sebagian besar 

masyarakat masih menggunakan air minum bersumber dari air keran untuk 

dikonsumsi atau diberikan ke hewan peliharaan atau hewan ternak yang belum 

memenuhi persyaratan air minum.  

Besarnya manfaat air bagi kehidupan maka kualitas air harus terjamin 

baik kualitas fisik, kimiawi maupun bakteriologi (Nurhalina dkk, 2015). 

Namun, pesatnya kepadatan pemukiman penduduk dan rendahnya kesadaran 

masyarakat yang menyebabkan pencemaran air saat ini membuat  mutu dan 

kualitas air berkurang. Mutu dan kualitas air dipengaruhi oleh sifat fisik dan 

bahan-bahan yang terkandung di dalam air. Untuk meningkatkan kualitas fisik 

dari air yaitu dilakukan penjernihan air, salah satunya menggunakan tawas. 

Tawas atau alum merupakan suatu bahan kimia yang mengandung alumunium  
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sulfat  masuk dalam katagori logam dan digunakan untuk proses penjernihan 

air. Bahan kimia ini digunakan karna harganya yang  ekonomis dan mudah 

diperoleh. Cara kerja tawas dalam proses penjernihan air yaitu sebagai bahan 

koagulan untuk menggumpalkan padatan yang terlarut di dalam air dan 

memudahkan dalam proses penyaringan (Nurtyasti, 2016). Dosis tawas yang 

digunakan untuk penjernihan air bervariasi tergantung dari kekeruhan dan pH 

air, mulai dari 10 mg/l hingga kisaran 150 mg/l (Ayudyahrini, 2013). Namun 

seiring dengan pencemaran air yang terjadi sekarang ini hingga dapat 

meningkatkan kekeruhan air, maka perlu dilakukan adanya peningkatan dosis 

tawas yang digunakan dalam penjernihan air yang melebihi dari dosis normal 

penggunaan biasanya. Tingginya penggunaan tawas dalam penjernihan air 

yang melebihi kadar maksimum dari persyaratan kimiawi kadar alumunium 

dalam air minum yaitu 0.2mg/l, dapat menimbulkan gangguan kesehatan. 

Gangguan kesehatan yang ditimbulkan yaitu toksisitas alumunium dalam 

tubuh salah satunya pada organ hepar (Nurrahman dan Isworo, 2002).  

Hepar adalah organ utama yang terdapat pada tubuh manusia dan 

hewan yang berfungsi sebagai organ metabolisme dan sekresi. Hepar juga 

mempunyai kemampuan untuk mendetoksifikasi zat toksik yang berbahaya 

bagi tubuh. Zat toksik adalah zat yang berpotensial dalam memberikan efek 

berbahaya terhadap mekanisme biologi tertentu pada suatu organisme. 

Kerusakan hepar yang disebabkan oleh berbagai agen hepatotoksik 

menyebabkan kerusakan dan kematian sel-sel hepar (Kujovich, 2005). Bila 
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terdapat zat toksik, maka akan terjadi trasnformasi zat-zat berbahaya dan 

akhirnya akan diekskresi lewat ginjal (Guyton & Hall, 2007).  

Pada mekanisme kerja hepar untuk mendetoksifikasi zat toksik yang 

terkandung di dalam tawas maka hepar rentan terhadap kerusakan. Kerusakan 

hepar terjadi karena tawas mengandung alumunium yang akan menjadi radikal 

bebas dan akan merusak sel hepar. Kerusakan pada hepar akibat toksisitas 

tawas dapat dideteksi dengan melakukan pemeriksaan biokimia. Salah satu 

pemeriksaan biokimia pada hepar yang memeriksa kadar enzim golongan 

transferase yaitu Serum Glutamic Piruvic Transminase (SGPT) dan Serum 

Glutamic Oxaloacetic Transminase (SGOT). Kerusakan pada hepar 

menyebabkan adanya peningkatan kedua enzim tersebut dalam serum, karena 

terjadi gangguan permeabilitas membran sel (Schiff, 2007). Pada penelitian 

Haribi (2009), yang menjelaskan bahwa, suplementasi tawas pada pakan 

dengan waktu paparan 4 minggu dengan dosis bertingkat sudah menunjukkan 

adanya pengaruh signifikan terhadap kenaikan konsentrasi enzim SGPT.  

Kadar SGPT dan SGOT digunakan karena dapat mengetahui 

kerusakan sel hepar pada makhluk hidup yang terpapar air minum tawas. 

Pengaplikasiannya yaitu jika kadar SGPT dan SGOT meningkat maka dapat 

dipertimbangkan untuk berhenti menggunakan air minum dengan kandungan 

tawas untuk memperbaiki kualitas organ-organ tubuh terutama hepar. 

Berdasarkan uraian di atas, penulis ingin mengkaji lebih mendalam tentang 

pengaruh pemberian tawas pada air minum dengan dosis bertingkat ditinjau 
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dari kadar Serum Glutamic Piruvic Transminase (SGPT) dan Serum Glutamic 

Oxaloacetic Transminase (SGOT). 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian penulis mengenai latar belakang, maka dapat 

dirumuskan beberapa permasalahan sebagai berikut : 

1. Apakah air minum dengan tawas mempengaruhi kadar Serum Glutamic 

Piruvic Transminase (SGPT) pada Tikus Putih (Rattus norvegicus)? 

2. Apakah air minum dengan tawas mempengaruhi kadar Serum Glutamic 

Oxaloacetic Transminase (SGOT) pada Tikus Putih (Rattus norvegicus) ? 

1.3 Batasan Masalah 

Berdasarkan uraian penulis mengenai latar belakang, maka penelitian 

ini dibatasi pada : 

1. Hewan model yang digunakan adalah tikus (Rattus novergicus) jantan 

strain wistar yang didapat dari Laboratorium Farmakologi Universitas 

Brawijaya denga umur 8-12 minggu dan berat badan berkisar antara 180-

220 gram. Penggunaan hewan coba pada penelitian ini telah mendapat 

sertifikat laik etik dari Komisi Etik Penelitian (KEP) Univeristas 

Brawijaya No. 1024-KEP-UB. 

2. Air yang digunakan untuk air minum yang dicampur dengan tawas 

menggunakan aquades. 

3. Tawas yang digunakan dalam bentuk Kristal dengan merk Merck, 

memiliki nomor  katalog 414 A868102 dan didapatkan dari CV. Sari 

Kimia Raya, Malang. 
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4. Pemberian paparan air minum tawas menggunakan sonde lambung dengan 

konsentrasi bertingkat yaitu 1250 ppm, 1500 ppm, 1750 ppm dan 2000 

ppm sebanyak dua kali sehari selama 21 hari dengan volume air minum 

3ml dalam satu kali pemberian. 

5. Variabel yang diamati dalam penelitian ini adalah kadar Serum Glutamic 

Piruvic Transminase (SGPT) dan Serum Glutamic Oxaloacetic 

Transminase (SGOT). Pengukuran dengan serum darah  Tikus (Rattus 

norvegicus) menggunakan metode spektofotometri. 

1.4 Tujuan Penelitian  

Berdasarkan latar belakang dilakukannya penelitian ini, diperoleh 

tujuan penelitian sebagai berikut : 

1. Mengetahui pengaruh air minum dengan tawas mempengaruhi kadar Serum 

Glutamic Piruvic Transminase (SGPT) pada Tikus Putih (Rattus 

norvegicus). 

2. Mengetahui pengaruh air minum dengan tawas mempengaruhi kadar Serum 

Glutamic Oxaloacetic Transminase (SGOT) pada Tikus Putih (Rattus 

norvegicus). 

1.5 Manfaat Penelitian  

Penelitian ini dapat digunakan sebagai informasi kepada produsen air 

minum Indonesia mengenai pengaruh air minum yang diberikan tawas sebagai 

penjernih air terhadap kadar Serum Glutamic Piruvic Transminase (SGPT) 

dan Serum Glutamic Oxaloacetic Transminase (SGOT) Pada Tikus Putih 

(Rattus norvegicus). 
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 BAB 2 TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Air Minum 

Air minum menurut Permenkes RI No. 492/MENKES/PER/IV/2010  

adalah air yang melalui proses pengolahan atau tanpa proses pengolahan yang 

memenuhi syarat kesehatan dan dapat langsung diminum. Air minum yang 

baik untuk dikonsumsi adalah air yang memenuhi persyaratan yaitu bebas dari 

cemaran mikroorganisme ataupun bahan kimia yang berbahaya dan tidak 

berasa, tidak berwarna, dan tidak berbau (Soemirat, 2009). 

Berdasarkan pentingnya air minum untuk kehidupan yang memenuhi 

syarat kesehatan maka harus ada jaminan bahwa air minum aman untuk 

dikonsumsi. Dengan demikian perlu dilaksanakan pemeriksaan secara berkala 

untuk memeriksa kualitas air meliputi persyaratan sesuai dengan pedoman 

Permenkes RI No. 492/MENKES/PER/IV/2010 yaitu mikrobiologi, 

radioaktif, kimiawi dan fisik (Permenkes, 2010). 

1. Persyaratan Mikrobiologi 

Parameter mikrobiologi merupakan jenis parameter wajib yang harus 

dilakukan. Air minum harus terhindar dari kemungkinan kontaminasi 

kuman dan pada saat pemeriksaan per 100 ml air bakteri E. Coli dan total 

bakteri koliform (Salmonella spp., Citrobacter, Enterobacter, Klebsiella 

dll) adalah 0. 

2. Persyaratan Radioaktif 

Bentuk radioaktif dan kadar maksimum yang diperbolehkan adalah 

sinar alpha dengan kadar 0,1 Bq/l dan sinar beta kadar 1 Bq/l. 
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3. Persyaratan Kimiawi 

Parameter kimiawi terbagi atas parameter wajib dan parameter 

tambahan. Dimana alumunium termasuk dalam parameter wajib dan 

memiliki kadar maksimum  0,2mg/l. 

4. Persyaratan Fisik 

Persyaratan fisik air minum dibagi menjadi 6 parameter yaitu bau, 

warna, total zat padat terlarut, kekeruhan, rasa dan suhu. Air minum 

dengan parameter bau dan rasa memiliki persyaratan tidak berbau dan 

tidak berasa. Sedangkan untuk parameter sisanya memiliki kadar 

maksimum yang diperbolehkan seperti warna dengan kadar 15 TCU, total 

zat padat (TDS) 500 mg/l, kekeruhan dengan kadar 5 NTU dan suhu 3 ͦ C. 

2.2 Tawas 

Tawas atau alum merupakan suatu bahan kimia yang sering digunakan 

untuk proses penjernihan karena bahan ini yang paling ekonomis dan mudah 

diperoleh di pasaran serta mudah penyimpanannya. Tawas memiliki banyak 

kegunaan seperti untuk menjernihkan air, memperbaiki mutu makanan, 

sebagai bahan kosmetik, dan digunakan untuk pembuatan bahan tekstil yang 

tahan api. Tawas sangat sering digunakan pada penjernihan air, fungsi tawas 

dalam proses tersebut yaitu sebagai bahan koagulan untuk menggumpalkan 

padatan-padatan yang terlarut di dalam air (Nurtyasti, 2016).  

2.2.1 Sifat Fisika dan Kimia Tawas 

Tawas mengandung alumunium sulfat dengan rumus molekul 

(Al2(SO4)3) dengan struktur molekular (Gambar 2.1). Reaksi kimia 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 
 

dari tawas pada penjernihan air adalah sebagai berikut: Al2(SO4)3 + 6 

(H2O) ⇌ 2 Al (OH)3 + 3 H2SO4. Tawas berfungsi sebagai penggumpal 

pada penjernihan air, pada pH 5,0 – 7,5 membentuk gel sehingga dapat 

mengendapkan koloid-koloid. Sifat fisik dari tawas yaitu berbentuk 

kristal atau bubuk putih (Gambar 2.1), larut dalam air, dan tidak larut 

dalam alkohol (Nurrahman dan Isworo, 2002). Tawas mempunyai sifat 

yang dapat menarik partikel-partikel lain sehingga berat, ukuran dan 

bentuknya menjadi semakin besar dan mudah mengendap 

(Sukandarrumidi, 1999). 

 

Gambar 2.1. Sifat Fisik dan kimia tawas (Antoniraj, 2014). 

2.2.2 Senyawa Tawas dalam Air Minum 

Senyawa tawas digunakan secara luas dalam berbagai industri 

kimia seperti dalam proses air bersih dan pengolahan air limbah. 

Pemakaian tawas juga tidak terlepas dari sifat-sifat kimia yang 

dikandung oleh air (Desviani, 2012). Tawas dapat digunakan untuk 

menjernihkan air karena tawas mengandung aluminium sulfat yang 

mudah larut dalam air. Tawas ditambahkan ke dalam air maka akan 
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terurai menjadi dispersi koloid yang bermuatan positif Al
3+,

 dan akan 

mengikat partikel koloid bermuatan negatif sehingga partikel yang ada 

di dalamnya mengendap dan dapat disaring sehingga menghasilkan air 

yg jernih dan dapat dimanfaatkan untuk kehidupan seperti untuk air 

minum atau untuk kegiatan sehari-hari (Aziz, 2013). 

Tawas berguna untuk penjernihan air akan tetapi tawas 

mengandung alumunium sulfat yang masuk dalam katagori logam. 

Adanya logam dalam air dapat menimbulkan bahaya baik secara 

langsung terhadap kesehatan ataupun secara tidak langsung. Hal ini 

berhubungan dengan sifat logam yang sulit untuk didegradasi dan 

dapat menyebabkan terakumulasi dalam organisme perairan dan 

menyebabkan gangguan kesehatan (Nontji, 1993). 

2.2.3 Tawas di Dalam Tubuh Akan Mengalami ADME 

Absorbsi, distribusi, metabolisme dan ekskresi adalah 

perubahan reaksi kimia dan energi yang terjadi di dalam sel hidup 

(Martoharsono, 2012). Mekanisme ADME meliputi proses absorbsi, 

distribusi, metabolisme dan ekskresi: 

1. Absorbsi 

Penyerapan alumunium dibagian organ intestine tenue. 

Mekanisme dari penyerapan aluminium di gastrointestinal dengan 

cara transportasi pasif (difusi) dan aktif. Ada beberapa penelitian 

memperkirakan persentasi aluminium yang diserap dari air minum 

dan  menunjukkan 0,3% diserap secara oral (Yokel et al., 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 
 

2. Distribusi 

Tawas atau alumunium sulfat yang di telah di absorbsi oleh 

intestine akan didistribusikan oleh darah ke organ-organ lain. Di 

dalam darah aluminium terikat di membran plasma eritrosit. 

Alumunium terdistribusi pada tulang dan jaringan keras sekitar 50% 

dan pada paru-paru 25% dari beban tubuh menerima alumunium. 

Otak memiliki konsentrasi yang lebih rendah dari jaringan lain 

(Priest, 2004). 

3. Metabolisme 

Proses metabolisme terdiri dari dua fase yaitu reaksi fase I dan 

reaksi fase II. Reaksi fase I meliputi biotransformasi suatu senyawa 

menjadi metabolit yang lebih polar melalui pembukaan (unmasking) 

gugus fungsional (misalnya –OH, –NH2, –SH). Metabolisme reaksi 

fase I meliputi reaksi oksidasi, reduksi, hidrolisis. Oksidasi 

merupakan reaksi yang paling dominan dalam reaksi fase I, reaksi 

ini dikatalisis oleh suatu kelas enzim pada sitokrom P- 450. Reaksi 

fase II terjadi apabila obat atau metabolit obat dari reaksi fase I 

tidak cukup polar untuk bisa diekskresi dengan cepat oleh ginjal, 

sehingga pada reaksi fase II ini, obat atau metabolit akan dibuat 

menjadi lebih hidrofilik melalui konjugasi dengan senyawa endogen 

dalam hepar (Gitawati, 2008). 
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4. Esksresi 

Alumunium dieksresikan dalam saluran urinaria sekitar 95% 

dan alumunium kurang dieksresikan di feses. Ekskresi alumunium 

dapat mengurangi fungsi ginjal dan berisiko terakumulasi 

aluminium dalam ginjal. Eliminasi aluminium dalam empedu 

sekitar kurang dari 2% (Yokel, 2002).  

2.2.4 Toksisitas Tawas pada Tubuh 

Tawas terkonsumsi dapat dari beberapa sumber seperti 

makanan, peralatan masak, dan air minum. Tawas mengandung 

Aluminium yang mengandung ion logam toksik dan dapat masuk ke 

dalam tubuh melalui oral. Ion logam akan masuk ke saluran 

pencernaan lalu akan diserap darah dan akan terdistribusi ke seluruh 

tubuh yang dapat menyebabkan kerusakan organ detoksifikasi yaitu 

hepar dan ginjal. Ion logam dalam jaringan berikatan dengan protein 

pengikat logam yaitu pada gugus sulfidril dari protein metalotionein 

(Cheung et al., 2001).  

Tawas mengandung alumunium sulfat dengan sifat asam, 

valensi, dan kemampuan alumunium pro-oksidan, logam ini dapat 

mengganggu homeostastbis zat besi (Fe), meningkatkan pembentukan 

Reactive Oxygen Species (ROS), dan merusak DNA (Mailloux, 2011). 

Interaksi alumunium dengan DNA dapat merusak kromosom, 

menyebabkan mutasi DNA , atau mengganggu mekanisme dalam 

perbaikan kerusakan. Agen terserbut yaitu aneugenic karena 
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menyebabkan perubahan dalam distribusi kromosom selama 

pembelahan sel, menyebabkan berbagai perubahan kromosom. Terdapat 

juga clastogenic yang menginduksi putusnya DNA dan perubahan 

dalam struktur kromosom (Rabello-Gay et al., 1991). Paparan 

alumunium menyebabkan toksisitas pada neurologis, hematopoietik, 

skeletal, pernafasan, sistem imunologi. Akumulasi alumunium di hepar 

menyebabkan apoptosis hepatosit, penumpukan asam empedu, 

penghambatan sistem enzim sitokrom P
450

 mikrosomal, pro-oksidan  

atau ketidakseimbangan antioksidan dan reaksi inflamasi, yang 

menyebabkan disfungsi hepar pada tikus (Feibo et al., 2017).  

Aluminium mengganggu sebagian besar proses fisik dan seluler. 

Sulit untuk mengetahui waktu toksisitas aluminium karena beberapa 

gejala toksisitas aluminium dapat dideteksi dalam hitungan detik dan 

dalam hitungan menit setelah terpapar aluminium (WHO, 1997). 

Toksisitas aluminium mungkin hasil dari interaksi antara aluminium 

dengan membran plasma (Kochian et al., 2005). Toksisitas alumunium 

mengganggu sistem sinyal dalam sel, termasuk menurunkan sinyal Ca
2 

+
 dalam jalur sinyal sel, serta membentuk peroksidasi lipid (Pandey, 

2013). Sinyal Ca
2+

 adalah salah satu sistem sinyal utama di dalam sel. 

Sinyal Ca
2+

 ini berfungsi untuk mengatur banyak proses seluler. Sinyal 

Ca
2+

 dapat mengontrol banyak proses selama pertumbuhan, pembelahan 

sel, dan sinyal Ca
2+

 ini akan mengatur hampir semua aktivitas proses 

seluler, yang menentukan bagaimana metabolisme, sekresi, dan 
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distribusi. Ada juga efek merugikan sinyal Ca
2+

, yaitu naiknya 

konsentrasi yang berlebihan dapat menyebabkan kematian sel, baik 

dalam cara yang terkendali atau sel terprogram (apoptosis). Jadi jika 

sinyal Ca
2+ 

akan mengganggu seluruh proses fisik dan seluler 

(Kurniawan, 2015).   

Pada manusia Mg
2 + 

dan Fe
3 + 

diganti oleh Al
3+, 

yang 

menyebabkan banyak gangguan interseluler, dan gangguan 

pertumbuhan sel. Tawas memiliki kemampuan untuk mengganggu 

situs-situs pengikatan Fe, target utama toksisitas alaumunium adalah 

mitokondria. Alumunium menyebabkan kenaikan stres oksidatif dan 

gangguan Fe dan menganggu siklus tricarboxylic acid (TCA) dan 

menonaktifkan aerobik produksi ATP mitokondria (Gambar 2.2) 

(Mailloux, 2011). Perubahan patologi toksisitas alumunium yang 

terdapat pada neuron mirip dengan lesi degeneratif yang diamati pada 

pasien Alzheimer. Komplikasi terbesar dari keracunan aluminium 

adalah efek neurotoksisitas seperti atrofi di  locus coereleus, substantia 

nigra dan striatum (Filiz & Meral, 2007). Peningkatan peroksidasi  lipid 

menyebabkan gangguan metabolisme atau distribusi dari mineral. 

Alumunnium akan menggantikan kation biologis seperti kalsium, besi, 

seng, tembaga, dan magnesium dari masing- masing reseptor (Pandey, 

2013).  
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Gambar 2.2. Alumunium merusak mitokondria sel  (Mailloux, 2011). 

2.2.5 Kondisi Stres Oksidatif oleh Tawas 

Tawas yang mengandung aluminium sulfat adalah logam aktif 

non-redoks (pro-oksidan) yang mengganggu keseimbangan 

antioksidan. Jika terakumulasi dalam berbagai organ seperti ginjal, 

hati, jantung, otak dan berhubungan dengan kardiotoksisitas, 

nefrotoksisitas, neurotoksisitas dan disfungsi hepar. Hepar merupakan 

organ utama yang berfungsi untuk detoksifikasi dan jika terjadi 

intoksikasi alumunium menyebabkan stress oksidatif (Ali et al., 2018). 

Stres oksidatif adalah ketidakseimbangan antara radikal bebas atau 

pro-oksidan dan antioksidan yang dipicu karena dua kondisi umum 

yaitu kurangnya antioksidan serta kelebihan produksi radikal bebas. 

Radikal bebas oksigen atau sering juga disebut Reactive Oxygen 

Species (ROS) dibentuk sebagai hasil samping metabolisme seluler 

produksinya diamplifikasi oleh beberapa kondisi stres. Kadar ROS 

yang tinggi dapat merusak sel yang meliputi radikal superoksida, 
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hidroksil, peroksil, dan molekul hidrogen peroksida atau H2O2. ROS 

dapat memodifikasi protein seluler, lipid dan Deoxy Nucleic Acid 

(DNA) sehingga mengubah fungsi sel (Susantiningsih, 2015). 

Jumlah ROS yang terbentuk akan mengganggu homeostasis 

atau stimulasi terhadap pertumbuhan, imunitas, dan signaling sel. Jika 

ROS diproduksi secara besar, apabila produksinya melebihi kapasitas 

antioksidan yang ada akan mengarahkan sel menuju stres oksidatif,  

apoptosis atau nekrosis. Di sisi lain jika produksi ROS seimbang 

dengan kapasitas antioksidan, mengarahkan sel pada pertumbuhan, 

signaling yang baik, dan survival. Pembentukan ROS berlangsung 

melalui reaksi yang dikatalisis oleh kelas enzim oxidase, atau sistem 

enzim sitokrom p450 (Widayati, 2012).  

Radikal bebas yang berlebihan dapat membahayakan tubuh 

karena dapat merusak makromolekul dalam sel seperti asam lemak, 

protein, asam nukleat yang selanjutnya dapat menyebabkan kerusakan 

sel. Apabila proses tersebut terjadi terus-menerus diduga dapat 

menyebabkan kerusakan atau nekrosis pada sel hepar (Sari, 2015). 

Proses nekrosis pada hepar kemungkinan disebabkan oleh terjadinya 

stress oksidatif pada sel hepatosit. Kondisi stres oksidatif disebabkan 

oleh ketidakmampuan sel hepatosit untuk menetralkan ROS. Apabila 

senyawa ROS tersebut berikatan dengan sel hepatosit, yang berpotensi 

menyebabkan nekrosis pada membran sel sehingga enzim-enzim 
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sitoplasma keluar dan masuk ke dalam peredaran darah sehingga kadar 

enzim - enzim dalam darah meningkat (Guyton & Hall, 2007). 

2.2.6 Risiko Tawas pada Hepar 

Hepar  merupakan organ utama dalam metabolisme dan 

ekskresi. Hepar mempunyai kemampuan untuk mendetoksifikasi zat 

beracun dan mensintesis zat yang berguna untuk tubuh. Karena hepar 

bekerja dalam mendotoksifikasi zat xenobiotik maka hepar rentan 

terhadap kerusakan yang disebabkan oleh agen hepatotoksik yang 

meyebabkan terganggunya fungsi hepar. Sejumlah besar kerusakan 

hepar diinduksi oleh peroksidasi lipid dan kerusakan oksidatif lainnya 

yang disebabkan oleh bahan kimia hepatotoksik. Kerusakan hepar 

yang disebabkan oleh berbagai agen hepatotoksik menginduksi 

inflamasi, nekrosis, dan sirosis fibrosis (Usharani, 2018).  

2.3 Hepar 

Hepar adalah organ terbesar dan memiliki metabolisme kompleks di 

dalam tubuh. Hepar berfungsi sebagai pusat metabolisme nutrisi, produksi 

protein, homeostasis energi dan detoksifikasi. Hepar tikus memiliki 

persentase massa tubuh lebih besar daripada hepar manusia (Treuting et al., 

2018). Hepar tempat utama metabolisme yang disebut juga sebagai 

biotransformasi dan hasil akhir dari reaksi ini berupa substansi yang tidak 

aktif dan lebih larut dalam air, sehingga cepat diekskresikan. Setiap gangguan 

hati dapat menghambat fungsi normal tubuh (Puspitasari, 2010).  
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2.3.1 Anatomi Hepar 

Hepar adalah organ visceral yang mempunyai berat kurang 

lebih 4 – 5 gram atau  2 – 3% dari berat badan tikus. Hepar tikus 

menempati seluruh ruang subdiafragma di cranial abdomen dan tidak 

terlihat ligamen permukaan. Terdapat 4 lobus pada hepar tikus yaitu 

lobus kanan, lobus kiri, lobus medial, dan lobus caudal (Gambar 2.2) 

(Treuting et al., 2018). Hepar dibungkus oleh kapsula jaringan ikat 

tipis yaitu glisson yang didalamnya terdapat pembuluh  darah kecil. 

Jaringan ikat hepar tersebut memasuki hepar dan membagi parenkim 

hepar menjadi lobus dan lobulus.  Lobus hepar terbentuk dari 

parenkim dan sinusoid, dimana parenkim hepar terdiri dari sel sel 

hepar (hepatosit) dan kapiler kapiler empedu(Hestianah  dkk, 2014). 

Lobus medial dibagi menjadi kanan dan kiri oleh bifurcartio yang 

dalam. Lobus kiri tidak terbagi sedangkan lobus kanan terbagi secara 

horizontal menjadi bagian anterior dan posterior. Lobus caudal terdiri 

dari dua lobus berbentuk daun yang berada di sebelah dorsal dan 

ventral dari oesophagus sebelah kurvatura dari lambung. Tikus tidak 

mempunyai kandung empedu. Struktur dan komponen hepar tikus 

sama dengan mamalia lainnya tersusun dari vena sentralis, sinusoid 

dan hepatosit (Syahrizal, 2008). Setiap lobus mengandung lobulus 

yang terbentuk di sekitar vena sentralis yang bermuara dalam vena 

hepatika dan kemudian ke dalam vena cava (Guyton and Hall, 1997).  
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Gambar 2.3. Anatomi Hepar tampak depan dan belakang (Treuting et al., 2018). 

 

2.3.2 Histologi Hepar 

Sel-sel yang terdapat di hati antara lain: hepatosit, sel endotel, 

dan sel makrofag yang disebut sebagai sel kuppfer, dan sel ito (sel 

penimbun lemak). Lobulus terdiri dari sel hepar berbentuk heksagonal 

yang disebut hepatosit. Sel hepatosit merupakan unit struktural pada 

hepar, sel ini berkelompok membentuk lempengan-lempengan yang 

saling berhubungan dan dikenal dengan nama lamina hepatis atau 

hepatic plate, diantara sel hepatosit terdapat kapiler-kapiler yang 

dinamakan sinusoid (Junquieira, 1995). 

Hepatosit atau sel hepar berbentuk polyhedral dengan garis 

tengah berkisar antara 20-30µm, mempunyai satu atau dua inti dengan 

bentuk bulat, dan anak inti bisa satu atau dua. Sitoplasma hepatosit 

bersifat eosinofilik mengandung banyak organel dan inklusi antara 

lain: mitokondria, retikulum endoplasma kasar, reticulum endoplasma 

halus, golgi apparatus, RNA, lisosom, butir-butir glikogen dan lemak. 

Permukaan hepatosit bersinggungan dengan dinding sinusoid melalui 

cela disse dan juga bersinggungan dengan permukaan hepatosit 
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lainnya. Sinusoid hepar merupakan pembuluh darah kapiler yang 

mengisi lobulus, membawa darah dari arteri dan vena interlobularis 

masuk ke sinusoid dan menuju ke vena sentralis. Dinding sinusoid 

mempunyai lubang karena dindingnya terdiri dari sel endotel dan sel-

sel makrofag yaitu sel kupffer (Hestianah dkk, 2014). 

 

Gambar 2.4. Histologi Hepar (Gartner, 2003). 

2.3.3 Fisiologi Hepar 

Hepar merupakan organ besar dalam tubuh yang memiliki 

metabolisme tinggi terhadap berbagai komponen kimiawi dari sel-sel. 

Hepar berfungsi sebagai pusat metabolisme nutrisi, produksi protein, 

homeostasis energi dan detoksifikasi obat dan zat kimia. Peran hepar 

menerima dan mengolah zat kimia sebelum disebarkan ke jaringan 

lain. Beberapa fungsi dari hepar menurut Guyton & Hall (2007): 

a. Fungsi hepar dalam metabolisme karbohidrat yaitu menyimpan 

glikogen dalam jumlah besar, mengkonversi galaktosa dan fruktosa 
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menjadi glukosa, glukoneogenesis, dan membentuk banyak 

senyawa dari hasil perantara metabolisme karbohidrat.  

b. Fungsi hepar dalam metabolisme lemak yaitu mengoksidasi asam 

lemak untuk menyuplai energi bagi fungsi tubuh yang lain, 

mensintesis sebagian besar kolesterol, fosfolipid dan lipoprotein, 

membentuk lemak dari protein dan karbohidrat.  

c. Fungsi hepar dalam metabolisme protein yaitu deaminasi asam 

amino, membentuk ureum untuk mengeluarkan amonia dari cairan 

tubuh, membentuk protein plasma, dan interkonversi berbagai 

asam amino dan membentuk senyawa lain dari asam amino. 

d. Lain-lain  

Fungsi hepar yang lain diantaranya sebagai tempat penyimpanan 

vitamin, penyimpan zat besi dalam bentuk feritin, membentuk zat-

zat yang digunakan untuk koagulasi darah dalam jumlah banyak 

dan mengekskresikan obat-obatan, hormon dan zat lain.  

2.4 Enzim Transferase 

Enzim adalah biomolekul berupa protein yang berfungsi sebagai 

katalis dalam suatu reaksi kimia. Enzim adalah biokatalisator, yang artinya 

dapat mempercepat reaksi- reaksi biologi tanpa mengalami perubahan struktur 

kimia. Pada reaksi yang dikatalisasi oleh enzim, molekul awal reaksi disebut 

sebagai substrat, dan enzim mengubah  molekul tersebut menjadi molekul-

molekul yang berbeda, disebut produk. Hampir semua proses biologis sel 

memerlukan enzim agar dapat berlangsung dengan cepat (Harahap, 2012). 
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Hepar berisi ribuan enzim yang beberapa di antaranya terdapat dalam 

serum dengan konsentrasi yang sangat rendah. Enzim dalam serum berperan 

seperti protein dan didistribusikan dalam plasma dan cairan interstisial. 

Ketinggian aktivitas enzim tertentu dalam serum dianggap sebagai 

peningkatan sel-sel hepar yang rusak tingkat masuk ke serum. Tes serum 

enzim dapat dikelompokkan ke dalam dua Kategori: (a) peningkatan enzim 

dalam serum sebagai parameter kerusakan hepatosit dan (b) peningkatan 

enzim dalam serum sebagai parameter kondisi kolestasis (Schiff, 2007). 

Enzim aminotransferase adalah indikator sensitif dari kerusakan sel 

hepar dan sangat membantu mengenali penyakit hepatoseluler akut, seperti 

hepatitis. Terdapat 2 enzim dalam serum yang berperan sebagai indikator 

penyakit hepar yaitu Alanine Aminotransferase (ALT) atau disebut Serum 

Glutamat Pyruvic Transaminase (SGPT) dan aspartat aminotransferase 

(AST) atau  disebut Serum Glutamic Oksaloasetat Transaminase (SGOT). 

Enzim-enzim ini mengkatalisis transfer kelompok α-amino dari alanine dan 

asam aspartat dan kelompok α-keto dari asam ketoglutaric. Ini menghasilkan 

pembentukan asam piruvat dan asam oksaloasetat (Gambar 2.3). Enzim 

tersebut berperan pada proses glukoneogenesis dengan memfasilitasi sinsetis 

glukosa dari bahan non karbohidrat (Schiff, 2007). 
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Gambar 2.5. Reaksi kimia AST dan ALT (Schiff, 2007). 

2.4.1 Serum Glutamic Piruvic Transaminase 

Serum glutamic piruvic transaminase (SGPT) atau Alanine 

aminotransferase adalah parameter yang paling sering digunakan pada 

toksisitas ataupun kerusakan hepar. SGPT merupakan suatu enzim 

spesifik di hepar karena konsentrasinya yang tinggi dan berperan 

penting dalam metabolisme asam amino dan glukoneogenesis. Enzim 

ini mengkatalisa pemindahan suatu gugus amino dari alanin ke α-

ketoglutarat untuk menghasilkan glutamat dan piruvat. Peningkatan 

kadar enzim ini jika terjadi kerusakan hepar. Pengukuran kadar enzim 

ini merupakan tes yang lebih spesifik untuk mendeteksi kelainan 

hepar. Enzim ini mendeteksi nekrosis sel hepar (Boyer, 2012). 

2.4.2 Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase 

Serum glutamic oxaloacetate transaminase (SGOT) atau 

Aspartate aminotransferase (AST) adalah enzim yang mengkatalisa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



23 
 

transfer suatu gugus amino dari aspartat ke α-ketoglutarat 

menghasilkan oksaloasetat dan glutamat. Selain di hepar, enzim ini 

juga ditemukan pada organ lain seperti jantung, otot rangka, otak, 

pankreas, pulmo, dan ginjal. Kerusakan pada salah satu dari beberapa 

organ tersebut bisa menyebabkan peningkatan kadar enzim dalam 

darah. Enzim ini juga membantu dalam mendeteksi nekrosis sel hepar, 

tetapi parameter yang kurang spesifik untuk kerusakan sel hepar sebab 

enzim ini juga bisa menggambarkan kelainan pada jantung, otot 

rangka, otak, pankreas, pulmo dan ginjal. Rasio serum SGPT dengan 

SGOT bisa digunakan untuk membedakan kerusakan hepar dari 

kerusakan organ lain (Boyer, 2012). 

2.4.3 Serum Glutamic Piruvic Transaminase dan Serum Glutamic 

Oxaloacetic Transaminase Sebagai Indikator Kerusakan Hepar 

Peningkatan kadar SGPT dan SGOT terkait dengan kerusakan 

dan nekrosis sel atau perubahan permeabilitas membran sel yang 

memungkinkan SGPT dan SGOT bocor dan masuk ke dalam serum 

dan menyebabkan kedua enzim tersebut menjadi indikator kerusakan 

hepar. Aminotransferase didistribusikan dalam cairan interstisial dan 

plasma. Dalam jaringan, SGPT hadir di sitosol sedangkan SGOT 

terjadi di dua lokasi yaitu sitosol dan mitokondria. Bentuk-bentuk 

sitosol dan mitokondria SGOT adalah isoenzim sejati dan secara 

imunologis berbeda. SGPT dan SGOT keduanya membutuhkan 

pyridoxal 5′-fosfat sebagai kofaktor, dan keduanya dapat hadir dalam 
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serum pada apoenzim serta holoenzyme. Kadar enzim dapat 

menggambarkan tingkat kematian sel hepar (Schiff, 2007). 

2.5 Tikus Putih (Rattus norvegicus) 

Klasifikasi tikus putih (Rattus norvegicus) menurut Mark (2005) 

sebagai berikut :   

Kingdom  : Animalia  

Filum  : Chordata  

Kelas  : Mamalia  

Ordo  : Rodentai  

Subordo  : Odontoceti  

Familia  : Muridae  

Genus  : Rattus  

Species  : Rattus norvegicus 

Tikus putih  (Rattus norvegicus)  adalah hewan yang paling sering 

digunakan sebagai model dalam penelitian biomedis. Karena tikus putih dapat 

mewakili sistem biologis mamalia, maka hewan ini efektif untuk dijadikan 

sebagai hewan coba dalam kajian praklinik. Salah satu strain yang paling 

banyak digunakan adalah tikus wistar (Sengupta, 2013). Terdapat Sprague 

dawley yang juga sering digunakan dalam banyak penelitian.  

Tikus putih memiliki ciri-ciri yaitu albino, kepala kecil, ekor yang 

lebih panjang dibandingkan badannya (Gambar 2.6), pertumbuhan cepat, 

temperamennya baik, kemampuan laktasinya tinggi, dan tahan terhadap 

perlakuan (Sirois, 2005). Tikus putih mempunyai  kelebihan sebagai hewan 

coba karena kemampuan reproduksi yang tinggi, penanganan lebih mudah, 

masa kebuntingan relatif singkat, bersih dan cocok digunakan dalam berbagai 
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macam penelitian. Tikus jantan lebih sering digunakan dibandingkan dengan 

tikus betina, karena sistem hormonal dan reproduksi tikus jantan bersifat lebih 

stabil dibandingkan dengan tikus betina. Selain itu, pemeliharaan tikus jantan 

lebih mudah dibandingkan tikus betina (Maley, 2003). 

 

Gambar 2.6. Tikus Putih (Rattus norvegicus) Galur Wistar (River, 2009). 

 

Tabel 2.1 Data Biologi Tikus 

Karakteristik Ukuran 

Berat badan 

    Jantan 

    Betina 

 

300-400 gram 

250-300 gram 

Berat lahir 5-6 gram 

Lama hidup 2,5-3 tahun 

Temperatur tubuh 35,9-37,5°C 

Kebutuhan air 8-11 ml/100g BB 

Kebutuhan pakan 5 g/100g BB 

Frekuensi denyut jantung 330-480 per menit 

Frekuensi respirasi 66-114 per menit 

Volume tidal 0,6-1,25 ml 

Pubertas 50-60 hari 

Saat dikawinkan 

    Jantan 

    Betina 

 

65-110 hari 

65-110 hari 

Lama siklus birahi 4-4 hari 

Lama kebuntingan 21-23 hari 

Jumlah anak per kelahiran 6-12 

Umur sapih 21 hari 

Sumber : (Kusumawati, 2004). 
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 BAB 3  KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESA PENELITIAN 

3.1 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keterangan : 

    : Variabel bebas  : Hewan model :  Peningkatan   

               : Variabel terikat  : Menstimulus 

Tikus putih (Rattus 

norvegicus) 

Air minum dengan tawas 

konsentrasi:1250ppm, 

1500ppm, 1750ppm, 2000ppm 

 

Membentuk 

senyawa Al
3+

 

Al
3+ 

diabsorbsi 

intestinum tenue 

Al
3+ 

masuk pembuluh darah 

berikatan dengan eritrosit 

Kerusakan membran  

sel hepatosit 

Peroksidasi lipid  

Kondisi stres oksidatif 

Pembentukan Reactive 

Oxygen Species (ROS) 

                    

 

SGOT (Serum Glutamat 

Oksaloasetat Transminase) 

    SGPT (Serum Glutamat 

Pyruvic Transminase) 

                    

O2-        H2O2,       OH
-
 

Radikal bebas berikatan 

dengan PUFA 
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Hewan coba tikus putih (Rattus norvegicus) diberikan air minum 

dengan tawas yang mengandung senyawa kimia alumunium sulfat secara oral 

dengan sonde lambung. Senyawa alumunium sulfat yang masuk ke tubuh 

mengalami pemecahan menjadi Al
3+

. Menurut muzuni (2011), bentuk Al
3+

 

merupakan bentuk dari Alumnium yang paling toksik. Lalu Al
3+

 akan 

melewati saluran pencernaan dan diabsorbsi oleh intestinum tenue sehingga 

masuk dan terserap pada pembuluh darah. Alumunium sulfat dalam aliran 

darah akan terikat di membran plasma eritrosit menjadi radikal bebas karena 

Al
3+

 memiliki atom bebas atau tidak berpasangan. Alumunium sebagai 

kompetitif zat besi terhadap transferrin sehingga menghambat pembentukan 

hemoglobin dan tidak bisa mengikat oksigen. Zat  besi yang tidak berikatan 

dengan transferrin juga akan membentuk radikal bebas hidroksil radikal (OH
-
) 

dan akan memperparah jumlah radikal bebas yang masuk ke dalam tubuh, 

reaksi tersebut dinamakan Fenton reaction. Alumunium akan membentuk 

formasi alumunium superoxide ion (AlO
2
*) yang menjadi pro-oksidan 

sehingga mengkatalis H2O2.  

Reactive Oxygen Species (ROS) merupakan senyawa pengoksidasi 

turunan oksigen yang bersifat reaktif. ROS dapat memodifikasi protein 

seluler, lipid dan Deoxy Nucleic Acid (DNA) sehingga mengubah fungsi sel 

(Susantiningsih, 2015). Adanya radikal bebas yang tidak diimbangi oleh 

antioksidan dapat mempengaruhi dari kerja mitokondria yang akan 

menyebabkan stress oksidatif. Semakin banyak radikal bebas yang ada dalam 

tubuh akan mengikat elektron-elektron lipid seperti asam lemak tak jenuh 
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(PUFA) pada membran sel yang disebut peroksidasi lipid. Membran sel kaya 

akan sumber Poly Unsaturated Fatty Acid (PUFA), yang mudah dirusak oleh 

bahan-bahan pengoksidasi, proses tersebut dinamakan peroksidasi lipid 

(Sinaga, 2016). Radikal bebas berikatan dengan asam lemak tak jenuh karena 

mengandung banyak ikatan ganda diantara molekulnya (Niki, 2005). Akibat 

perubahan komposisi lipid membran dan kejenuhan asam lemak oleh radikal 

bebas menyebabkan kerusakan membran dengan peningkatan permeabilitas 

membran (Fodor et al., 1995) yang dapat mengganggu keseimbangan ionik 

sel.  

Peroksidasi lipid juga dapat mempengaruhi fungsi protein membran 

seperti enzim dan reseptor. Kerusakan langsung pada protein dapat disebabkan 

oleh radikal bebas yang dapat mempengaruhi berbagai jenis protein, 

mengganggu aktivitas enzim dan fungsi protein struktural (Sarma et al, 2010).  

Radikal bebas membetuk asam amino sistein sebagai penyusun protein dengan 

membentuk ikatan disulfide. Adanya ikatan disulfide meningkatkan 

permeabilitas membran, penurunan sintesa ATP, penghambatan sinyal Ca
2+

, 

dan pembentukan vesikel pada membran sel kemudian sel akan ruptur 

(Santika, 2016). 

Alumunium masuk ke organ hepar melalui aliran darah. Karena terjadi 

permeabilitas membran sel sehingga mengganggu keseimbangan ionik sel 

hepar. Setelah merusak permeabilitas membran sel lalu berdampak terhadap 

aktivitas di dalam sel dan mempengaruhi mitokondria serta pembentukan ATP 

pada sel. Stres oksidatif dapat mengakibatkan perubahan mitokondria dan 
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menyebabkan kelainan struktural dan pengurangan ATP (Rahmawati, 2014). 

Terganggunya pembentukan ATP berpengaruh karena tidak dapat 

mengeluarkan trigliserida dari dalam sel sehingga membuat akumulasi lemak 

di dalam sitoplasma dan mendesak inti keluar dari sel yang dinamakan 

degradasi lemak. Apabila proses tersebut terjadi terus-menerus diduga dapat 

menyebabkan kerusakan atau nekrosis pada sel hepatosit. Salah satu indikator 

adanya kerusakan pada organ hepar adalah kadar Serum Glutamate Piruvat 

Transaminase (SGPT) dan Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase 

(SGOT). Karena sel pada hepar ruptur sehingga enzim-enzim sitoplasma 

keluar dan masuk ke dalam peredaran darah sehingga kadar SGPT dan SGOT  

darah meningkat (Guyton & Hall, 2007). 

3.2 Hipotesa Penelitian 

Berdasarkan rumusan masalah yang telah dibuat, maka hipotesis yang 

dapat diajukan adalah sebagai berikut : 

1. Air minum yang ditambahkan tawas dan diberikan pada tikus putih (Rattus 

norvegicus) dapat meningkatkan kadar Serum Glutamic Piruvic 

Transaminase. 

2. Air minum yang ditambahkan tawas dan diberikan pada tikus putih (Rattus 

norvegicus) dapat meningkatkan kadar Serum Glutamic Oxaloacetic 

Transaminase. 
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 BAB 4 METODE PENELITIAN 

4.1. Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan Desember 2018 sampai dengan 

Januari  2019 dan dilakukan di beberapa laboratorium antara lain : 

1. Pemeliharaan hewan coba dan pemberian perlakuan hewan coba di 

Laboratorium Farmakologi Universitas Brawijaya, Malang.  

2. Pembuatan air minum dengan tawas di Laboratorium Farmakologi  

Fakultas Kedokteran Hewan Universitas Brawijaya, Malang. 

3. Pengujian kadar SGPT dan SGOT di Laboratorium Patologi Klinik 

Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya, Malang.  

4.2. Alat dan Bahan 

Alat yang digunakan dalam penelitian ini antara lain adalah dissecting 

set, kandang tikus, tempat pakan, alat sonde, spuit 3cc, sekam, glove, masker, 

timbangan, gelas ukur, beakerglass, microtube, micropipet, pengaduk kaca, 

yellow tip, blue tip, alumunium foil, wadah plastik, kertas label, spidol, 

tabung vacumtainer plain, centrifuge (Thermoscientific Sorvall Primo R 

Centriffuge), appendorf,, refrigator, mortar, spektofotometer. 

Bahan yang dipersiapkan dalam penelitian ini antara lain adalah tikus 

putih (Rattus norvegicus) jantan strain Wistar dengan berat 180 - 220 gram, 

pakan standar PB-1 (mengandung protein kasar 21 – 23%, lemak kasar 5, 

serat kasar 5%, kadar abu 7%,  kalsium 0,9 %,  fosfor 0,6% dan air 13%) dari 

PT. Japfa Indonesia, NaCl fisiologis, alkohol 70%, tawas dengan merk Merck 

nomor  katalog 414 A868102 dari CV. Sari Kimia Raya, serum, aquades, , 
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reagen R1 (Tris Buffer pH 7,5) 100 mmol/L, NADH 0,18 mmol/L), reagen 

R2 (2-oxoketoglutarat 15 mmol/L, NADH 0,18 mmol/L). 

4.3. Variabel Penelitian 

 Variabel yang diamati dalam penelitian ini antara lain adalah : 

a. Variabel bebas : Dosis tawas pada air minum.  

b. Variabel terikat : Serum Glutamic Pyruvic Transminase (SGPT) dan Serum 

Glutamic Oxaloacetic Transminase (SGOT). 

c. Variabel kontrol : Homogenitas tikus meliputi strain, jenis kelamin, berat 

badan, umur, pakan, dan kandang tikus.  

4.4. Tahapan Penelitian 

Tahapan dari penelitian ini adalah sebagai berikut : 

1. Persiapan hewan coba.  

2. Penentuan konsentrasi tawas pada air minum. 

3. Perlakuan pada hewan coba. 

4. Euthanasi tikus. 

5. Pengambilan darah dan pemisahan serum. 

6. Pengujian kadar SGPT dan SGOT menggunakan spektofotometri. 

7. Analisis data. 

4.5. Rancangan Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian bersifat eksperimental laboratorik 

dengan menggunakan Rancangan Acak Lengkap (RAL). Rancangan Acak 

Lengkap digunakan jika ragam satuan percobaan yang digunakan homogen 

atau seragam. Hewan coba dibagi menjadi 5 kelompok dengan masing-
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masing 4 ulangan berdasarkan rumus t (n-1) ≥ 15 (Montgomery dan 

Kowalsky, 2011) : 

t (n-1) ≥ 15   Keterangan : 

5 (n-1) ≥ 15   t : Jumlah perlakuan 

5n – 5 ≥ 15   n : Jumlah ulangan yang diperlukan 

5n ≥ 20 

 n ≥ 4 

Tabel 4.1 Rancangan Penelitian 

Kelompok Perlakuan Ulangan 

Kelompok  (K - ) Diberi air minum biasa 4 

Kelompok P1 Air minum tawas dosis konsentrasi 1250ppm 4 

Kelompok P2 Air minum tawas dosis konsentrasi 1500ppm 4 

Kelompok P3 Air minum tawas dosis konsentrasi 1750ppm 4 

Kelompok P4 Air minum tawas dosis konsentrasi 2000ppm 4 

Tabel 4.2 ANOVA (analysis of varians) 

S.V Df SS MS Fcalculated F5% F1% 

Treatment 

Error 

4 

15 

SST 

SSE 

MST 

MSE 

MST 

MSE 

3.06 4.89 

Total 19 SSTotal     

 

Keterangan:  

x). d.f. varientas (treatment) = t – 1 = 5 – 1 = 4 

    d.f. total   = nt – 1= 20 – 1 = 19 
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    d.f error    = d.f. total – d.f. varietas = 19 – 4= 15 

xx). MS Varietas  = 
𝑆𝑆 𝑉𝑎𝑟𝑖𝑒𝑡𝑎𝑠

𝑑𝑓 𝑉𝑎𝑟𝑖𝑒𝑡𝑎𝑠
  

       MS error   = 
𝑆𝑆 𝑒𝑟𝑟𝑜𝑟

𝑑𝑓 𝑒𝑟𝑟𝑜𝑟
 

xxx). F Calculated  = 
𝑀𝑆 𝑉𝑎𝑟𝑖𝑒𝑡𝑎𝑠

𝑀𝑆 𝑒𝑟𝑟𝑜𝑟
 

4.6. Prosedur Kerja 

4.6.1 Persiapan Hewan Coba 

Penelitian ini menggunakan hewan coba berupa tikus putih. Tikus 

yang digunakan dalam penelitian ini yaitu spesies Rattus novergicus 

jantan strain wistar umur 8-12 minggu dengan berat badan berkisar 

antara 180-220 gram. Tikus diadaptasi dengan lingkungan selama tujuh 

hari sebelum digunakan dalam penelitian. Hewan coba diberikan pakan 

berbentuk pelet sebanyak 10% berat badan dua kali sehari. Komposisi 

pakan yang diberikan berdasarkan standar Association of Analythical 

Communities (AOAC) 2005, yaitu mengandung karbohidrat, protein 

10%, lemak 3%, mineral, vitamin dan air 12%. Tikus terdiri dari lima 

kelompok perlakuan dengan masing-masing kelompok terdiri dari 

empat ekor tikus dalam satu kandang. Kandang tikus yang digunakan 

berbahan plastik dengan tutup kawat dan diberi alas berupa sekam 

untuk menjaga tingkat kelembapan. Pemeliharaan tikus dilakukan di 

Laboratorium Farmakologi Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya, 

Malang. 
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4.6.2 Penentuan Dosis dalam Air Minum 

Pembuatan air minum tawas dengan menggunakan tawas yang di 

dapatkan dari CV. Sari Kimia Raya dalam bentuk kristal-kristal. Cara 

pembuatan air minum dengan tawas dengan cara menyiapkan aquades 

dalam wadah penampung air lalu ditambahkan tawas berdasarkan berbagai 

konsentrasi. Penentuan dosis tawas pada air minum diadaptasi dari dosis 

lowest lethal dose yang diberi secara oral sebanyak 10138mg/kg BB 

(Caballero, 2003). Pada penelitian Ananda, perlakuan suplementasi tawas 

pada pakan tikus (Rattus norvegicus) dengan dosis suplementasi tawas 

pakan 6%, 5%, 4%, 3%, 2% dan 0% menunjukkan adanya perusakan 

jaringan hepar dan ginjal (Ananda, 2016). Pada penelitian ini perbedaan 

perlakuan suplementasi tawas menggunakan air minum dan perbedaan 

pada waktu serat dosis paparan tawas dengan penelitian Ananda. Air 

minum dengan tawas dibuat konsentrasi menjadi 1250 ppm, 1500ppm, 

1750 ppm, dan 2000ppm. Setelah itu aquades dan tawas diaduk 

menggunakan pengaduk kaca hingga homogen (Lampiran 2 dan 3).  

4.6.3 Pemberian Air Minum dengan Tawas 

Pemberian air minum dengan tawas terhadap hewan coba 

dilakukan dengan cara sonde lambung, sehingga senyawa alumunium 

langsung masuk lambung dan diabsorbsi serta dimetabolisme oleh tubuh. 

Kelompok perlakuan P1, P2, P3, P4 sesuai dosis masing-masing perlakuan 

dan diberikan sebanyak 6 ml/ekor/hari dalam dua kali pemberian selama 3 

minggu dan ditambah dengan air minum aquades adlibitum. Kuantitas air 
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minum dengan tawas diberikan pada hewan coba sesuai dengan kebutuhan 

air minum tikus dalam satu hari yaitu 8-11 ml/hari (Kusumawati, 2004). 

4.6.4 Pengambilan Darah dan Pemisahan Serum 

Sebelum dilakukan pengambilan darah pada hewan coba, 

dilakukan anastesi hewan coba terlebih dahulu. Tikus dianastesi 

menggunakan ketamine dengan dosis 50 mg/ kg BB dan xylazine 2 mg/ kg 

BB lalu ditunggu hingga tidak sadarkan diri. Tikus diletakkan dengan 

posisi rebah dorsal di atas papan pembedahan. Pembedahan dilakukan dari 

bagian abdominal menuju thorax. Selanjutnya dicari jantung dan dilakukan 

pengambilan darah menggunakan syringe. Posisi jarum dengan sudut 45° 

terhadap badan tikus yang dipegang tegak lurus. Setelah diambil darah 

sebanyak 3 ml dari jantung. Darah dimasukkan ke dalam tabung vacutainer 

warna merah (plain). Selanjutnya tabung vacutainer dimasukkan ke dalam 

tabung dan disentrifugasi kecepatan 3000 rpm selama 10 menit, lalu serum 

dapat dikoleksi dan dimasukkan dalam microtube (Wahyuni, 2013). 

4.6.5 Pengukuran Kadar SGPT dan SGOT 

Pengukuran kadar SGPT dan SGOT dilakukan dengan metode 

spektofotometrik dengan mencampurkan sampel serum dan reagen. 

Reagen SGPT dan SGOT terdiri dari reagen 1 dan reagen 2. Serum dan 

reagen SGPT SGOT dicampur pada temperatur ruangan (15-30
o
C). 

serum diambil sebanyak 100µl dan diinkubasi pada suhu 37
o
C. Setelah 

60 detik, absorbansi yang terukur dibaca dan dicatat. Kemudian 

campuran tersebut dibawa kembali ke suhu ruangan dan diinkubasi 

pada suhu 37
o
C selama 60 detik. Absorbansi kemudian diukur pada 
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menit ke 1, 2, dan ke 3 (Indarto, 2013). Absorbansi yang terukur 

kemudian dihitung dengan rumus untuk mendapatkan total kadar SGPT 

dan SGOT:  

SGPT (U/L) = Δ Abs/ mi x 1768 

SGOT (U/L) = Δ Abs/ mi x 1746 

4.7. Analisa Data 

Analisis data yang digunakan dalam penelitian ini  pengukuran kadar 

Serum Glutamic Pyruvic Transminase (SGPT) dan Serum Glutamic 

Oxaloacetic Transminase (SGOT) secara kuantitatif menggunakan 

spektofotometer. Selanjutnya dilakukan analisa statistik dengan uji One Way 

Analysis of Varians (ANOVA) dan uji lanjutan BNJ (Beda Nyata Jujur) dengan 

tingkat kepercayaan 95% (α = 5%) menggunakan statistical package for the 

social science (SPSS) 16 for windowns (Gamst, et al., 2008). 
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BAB 5 HASIL DAN PEMBAHASAN 

5.1. Pengaruh Paparan Tawas Pada Air Minum Dari Berbagai Dosis 

Bertingkat Terhadap Kadar Serum Glutamat Piruvat Transaminase  

Tawas merupakan bahan yang digunakan dalam industri penjernihan 

air mengandung alumunium sulfat dan masuk katagori ion logam. Tawas jika 

digunakan secara kontinyu dan penggunaan yang berlebihan akan 

menyebabkan toksisitas pada mahkluk hidup. Enzim Serum Glutamat Piruvat 

Transaminase (SGPT)  terdapat pada sel hepar, jantung, otot dan ginjal. Porsi 

terbesar ditemukan pada sel hepar yang terletak di sitoplasma. Pengukuran 

kadar SGPT pada darah tikus putih (Rattus norvegicus) setelah diberi paparan 

air minum tawas untuk mengetahui tingkat kerusakan sel-sel hepar akibat zat 

toksik yang masuk kedalam tubuh. Sampel yang digunakan adalah serum 

yang kemudian diukur absorbansinya dengan spektofotometer. Data yang 

telah diukur akan dianalisa dengan pengujian normalitas dan homogenitas. 

Pengujian normalitas untuk menunjukkan apakah data terdistribusi normal 

yang dan pengujian homogenitas untuk menunjukkan apakah variansi data 

homogen (Lampiran 13). 

Tabel 5.1 ANOVA (analysis of varians) 

S.V Df SS MS FHit F5% F1% 

Treatment 

Error 

4 

15 

31511.500 

31144.250 

7877.875 

2076.283 

3.794 3.06 4.89 

Total 19 62655.750     
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Kemudian data diolah menggunakan uji One Way ANOVA  

menunjukkan hasil pengukuran kadar  Serum Glutamat Piruvat 

Transaminase (SGPT) dalam darah tikus putih (Rattus norvegicus) 

menggunakan SPSS 16.0 dengan tingkat kepercayaan 95% menunjukkan 

pengaruh yang berbeda nyata karena Fhit (3.794)> F tabel 5% (3.06),  maka 

disimpulkan bahwa diantara perlakuan terdapat perbedaan nyata (P<0.05) 

terhadap aktivitas SGPT (Tabel 5.1). Analisa dilanjutkan menggunakan uji 

Tukey didapatkan hasil adanya perbedaan notasi yang artinya terdapat adanya 

pengaruh perlakuan antar kelompok (Tabel 5.2) lalu dihitung rata-rata kadar 

dengan rumus (Lampiran 11). 

Tabel 5.2 Kadar Serum Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT)  Pada 

Kelompok Tikus Perlakuan 

Kelompok Perlakuan Rata – rata Kadar 

SGPT (U/L) ± SD 

Peningkatan Kadar 

SGPT terhadap K- 

(%) 

Kelompok  kontrol negatif 

(K - ) 

76.25 ±11.815 
a
 - 

Kelompok P1 (1250 ppm) 102.50 ± 29.354 
ab

 34.4% 

Kelompok P2 (1500 ppm) 133.50 ± 46.465 
ab

 75% 

Kelompok P3 (1750 ppm) 169.75 ± 51.091 
ab

 122.6% 

Kelompok P4 (2000 ppm) 181.75 ± 67.904 
b
 138.3% 

Berdasarkan tabel diatas diketahui rata-rata hasil SGPT (K-) adalah 

76.25±11.815 U/L. Hal ini sudah sesuai dengan pernyataan Grant (2000), 

yang menyatakan kadar SGPT normal tikus putih adalah 35-80U/L. Tikus 

kelompok (K-) merupakan tikus yang tidak diberi perlakuan khusus dan 

hanya diberikan pakan dan minum normal. Nilai kadar aktivitas SGPT tikus 
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normal pada kelompok (K-) akan dijadikan sebagai acuan dari peningkatan 

kadar SGPT yang diberi perlakuan paparan air minum dengan tawas dengan 

berbagai dosis bertingkat. Penentuan konsentrasi air tawas yang diambil 

berdasarkan lowest lethal dose menurut MSDS (2009), yaitu 10138mg/kg 

BB, jika dikonversikan dengan rata-rata berat badan tikus 200 gram yaitu 

menjadi 2028 mg tawas diberikan selama 8 hari akan menyababkan 

kematian. Karena penelitian ini akan dibuat dalam konsentasi air minum 

maka akan dibuat konsentrasi ppm yang dibuat dengan dosis tertinggi 2000 

ppm, dan diambil dosis bertingkat di bawah dosis tertinggi yaitu 1250 ppm, 

1500 ppm dan 1750 ppm.  

Pada  kelompok perlakuan P1 (1250 ppm), P2 (1500 ppm) dan P3 

(1750 ppm) yang diberi paparan air tawas menunjukkan hasil yang tidak 

berbeda signifikan terhadap kontrol negatif.  Pada tikus kelompok P1 terjadi 

peningkatan aktifitas SGPT sebesar 75% dengan rataan yaitu 102.50 ± 

29.354 U/L. Kelompok P2 terjadi peningkatan aktifitas SGPT sebesar dengan 

rataan sebesar 133.50 ± 46.465 U/L, dan pada kelompok P3 yang diberikan 

paparan air minum tawas mengalami peningkatan 122.6% yaitu rata-rata 

169.75 ± 51.091 U/L. Tidak adanya perbedaan notasi ketiga dosis konsentrasi 

ini disebabkan karena jarak dosis yang berdekatan diantara keduanya, jadi 

tidak ada perbedaan yang nyata pada ketiga kelompok ini dengan (K-). Serta 

samanya ketiga dosis tersebut dengan (K-) karena dengan ketiga dosis 

tersebut belum dapat mempengaruhi kadar SGPT secara signifikan dan dosis 

konsentrasi tersebut belum menyebabkan toksisitas pada hepar. Pada 
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penelitian Haribi (2009), perlakuan suplementasi tawas pada pakan tikus 

(Rattus norvegicus) dengan dosis dibawah 1%  selama waktu paparan 4 

minggu, 6 minggu dan 8 minggu, tidak menunjukkan adanya kerusakan 

jaringan hepar dikarenakan konsentrasi tawas dalam air minum yang terlalu 

rendah, jadi tubuh masih dapat mendetoksifikasi senyawa tawas. 

Pada kelompok perlakuan 4 (P4) mengalami gejala keracunan yang 

diberikan tawas seperti diare, hal ini sesuai dengan gejala keracunan pada 

gastrointestinal mengalami diare atau vomit (HSDB, 2004). Pada hari ke 14 

paparan air minum tawas, tikus mengalami diare yang dilihat dari perubahan 

warna dan tekstur feses pada ketiga tikus.  Diare didefinisikan sebagai 

inflamasi pada membran usus halus yang mengakibatkan absorpsi menurun 

akibat ion logam yang diabsorbsi usus (Betz, 2009). Tikus juga mengalami 

perubahan perilaku menjadi pasif dan lemas. Peningkatan kadar SGPT yang 

paling tinggi yaitu sebesar 138.3% yaitu 181.75 ± 67.904 U/L, menunjukkan 

bahwa kelompok yang diberi paparan air minum dengan tawas konsentrasi 

2000 ppm mengalami peningkatan yang paling tinggi. Dari hasil uji Tukey 

didapatkan perbandingan notasi  kelompok (K-)  dengan kelompok (P4) 

memiliki notasi yang tidak sama, yang artinya ada perbedaan siginifikan 

yang terjadi antara kedua kelompok tersebut. Hal ini sesuai dengan 

pernyataan yaitu, semakin tinggi konsentrasi tawas yang disuplementasikan 

mengakibatkan kerusakan hepar yang semakin parah (Ananda, 2016). 

Pemeriksaan kadar SGPT dilakukan untuk mengetahui apakah adanya 

kerusakan pada hepar karena aktivitas terbesar enzim SGPT ditemukan pada 
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hepar yang diproduksi dalam mitokondria dan sitoplasma, jadi enzim SGPT 

dapat dijdikan biomarker terhadap kerusakaan hepar yang lebih spesifik 

(Rosida, 2016). Pemeriksaan fungsi hepar salah satunya yaitu Serum 

Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT).  

Pemeriksaan SGPT pada penelitian ini menggunakan sampel serum 

darah tikus sebanyak 0.1ml atau 100µl yang diuji menggunakan metode 

spektofotometri. SGPT adalah parameter yang paling sering digunakan pada 

toksisitas ataupun kerusakan hepar. SGPT merupakan suatu enzim spesifik di 

hepar karena konsentrasinya yang tinggi dan berperan penting dalam 

metabolisme asam amino dan glukoneogenesis (Boyer, 2012). Enzim ini 

akan keluar dari sel apabila sel hepar mengalami kerusakan sehingga dengan 

sendirinya akan menyebabkan peningkatan kadar SGPT dalam serum darah 

(Tanoeisan, 2013). 

Terdapat beberapa mekanisme kerusakan sel hepar karena zat kimia. 

Salah satu zat kimia toksik adalah tawas yang mengandung aluminium sulfat 

yang merupakan ion logam toksik yaitu senyawa Al
3+

. Senyawa ini akan 

masuk ke dalam tubuh lalu berkompetisi dengan zat besi (Fe) dalam sel 

eritrosit untuk mengikat oksigen. Jika reaksi ini masuk ke hepar akan 

melibatkan sistem  sitokrom P
450

 yang mengganggu protein intrasel, maka 

akan terjadi disfungsi intraseluler berupa hilangnya gradien ion, penurunan 

kadar ATP, dan disrupsi aktin pada permukaan hepatosit yang menyebabkan 

pembengkakan sel dan berakhir dengan ruptur sel. Dan juga dapat terjadi 

disagregasi ribosom yang mengakibatkan terjadinya kegagalan dari sintesa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

protein sehingga menyebabkan penumpukan lipid intrasel (fatty change) 

(Ananda, 2016). Akibat beberapa mekanisme tersebut sel hepatosit 

mengalami kerusakan yang dapat dilihat pada histopat hepar yang mengalami 

piknotik, pelebaran sinusoid, hemoragi sel hepatosit, pemipihan vena 

sentralis, kongesti pembuluh darah dan infiltrasi sel radang (Lampiran 10). 

Karena mengalami kerusakan sel sehingga enzim SGPT yang seharusnya 

berada pada jaringan hepar merembes ke dalam darah, akibatnya konsentrasi 

enzim tersebut dalam serum darah naik (Haribi, 2009).  

5.2. Pengaruh Paparan Tawas Pada Air Minum Dari Berbagai Dosis 

Bertingkat Terhadap Kadar Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase  

Serum Glutamate Oxaloacetate Transaminase (SGOT) atau Aspartate 

Transaminase (AST) adalah enzim yang terdapat di dalam sel jantung, hepar, 

otot rangka, ginjal, otak, pankreas, limpa dan paru-paru. Walaupun tidak 

spesifik di hepar tetapi kadar SGOT dapat menentukan adanya perubahan 

awal pada jaringan (Qodriyah et al., 2016). Tingginya kadar SGOT 

berhubungan langsung dengan jumlah kerusakan sel. Peningkatan SGOT 

sering dikaitkan dengan penyakit hepar ataupun jantung karena tingginya 

kadar SGOT di sel jantung. SGOT berperan dalam metabolisme asam amino 

dan perpindahan NH2 dari asam amino ke gugus gugus α-keto. Dan 

menghasilkan pembentukan asam oksaloasetat yang akan menjadi energi 

dalam siklus Krebs (Schiff et al., 2011). Sebelum dilakukan One Way 

ANOVA  dilakukan uji normalitas dan homogenitas (Lampiran 14).  
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Tabel 5.3 ANOVA (analysis of varians) 

S.V Df SS MS FHit F5% F1% 

Treatment 

Error 

4 

15 

36100.300 

18812.250 

9025.075 

1254.150 

7.196 3.06 4.89 

Total 19 54912.550     

Kemudian data diolah menggunakan uji One Way ANOVA 

menunjukkan pengaruh yang sangat berbeda nyata karena Fhit (7.196) > F 

tabel 1% ( 4.89), maka disimpulkan bahwa diantara perlakuan terdapat 

perbedaan nyata (P <0.01) terhadap Serum Glutamat Oksaloasetat 

Transaminase (SGOT) dalam serum darah tikus putih (Rattus norvegicus) 

yang diberi paparan air minum tawas dengan berbagai dosis berbeda (Tabel 

5.3). Lalu dilanjutkan dengan uji Tukey untuk mengetahui perbedaan notasi 

antar kelompok perlakuan (Tabel 5.4) yang dihitung dengan menggunakan 

rumus terlampir pada (Lampiran 12).   

Tabel 5.4. Kadar Serum Glutamic Oksaloasetat Transaminase (SGOT) Pada 

Kelompok Tikus Perlakuan 

Kelompok Perlakuan Rata – rata Kadar 

SGOT (U/L) ± SD 

Peningkatan Kadar 

SGOT terhadap K- 

(%) 

Kelompok  kontrol negatif 

(K - ) 

88.25 ± 16.70
a
 - 

Kelompok P1 (1250 ppm) 152.00 ± 9.83
ab

 63.75% 

Kelompok P2 (1500 ppm) 175.00 ± 42.591 
b
 98.3% 

Kelompok P3 (1750 ppm) 191.25 ± 37.23
b
 116.7% 

Kelompok P4 (2000 ppm) 211.75 ± 51.913 
b
 123.5% 
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Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa adanya perbedaan beberapa 

kelompok perlakuan terhadap kelompok kontrol negatif (K-) dengan rata-rata 

88.25 ± 16.70 U/L  masih dalam kadar normal sesuai dengan pernyataan 

River (2006), bahwa kadar SGOT normal tikus putih yaitu 87-114 U/L. Nilai 

kadar aktivitas SGOT pada kelompok (K-) akan dijadikan sebagai 

pembanding dari peningkatan atau penurunan kadar SGOT yang diberi 

perlakuan paparan air minum tawas dengan berbagai dosis konsentrasi. 

Pada kelompok perlakuan 1 yang diberi paparan air minum dengan 

tawas konsentrasi 1250 ppm menunjukkan adanya peningkatan kadar SGOT 

sebesar 63.75% dengan rata-rata sebesar 152.00 ± 9.83 U/L. Berdasarkan uji 

Tukey, kelompok (K-) dengan kelompok (P1) menujukkan tidak ada 

perbedaan yang nyata ditunjukkan dari notasi sama yang berarti dengan dosis 

1250 ppm tidak ada pengaruh paparan air minum dengan tawas terhadap 

kadar SGOT. Kadar serum SGOT normal yang didapatkan belum tentu 

memastikan bahwa organ hepar dan jantung tidak mengalami gangguan, 

karena organ hepar dan jantung memiliki biomarker/penanda yang lebih 

spesifik untuk mendeteksi adanya kerusakan sel masing-masing. Biomarker 

spesifik untuk jantung yaitu Creatine Kinase (CK) sedangkan untuk hepar 

yaitu Serum Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT) (Lomanorek et al., 

2016).  

Pada  kelompok perlakuan P2 (1500 ppm), P3 (1750 ppm) dan P4 

(2000 ppm) yang diberi paparan air minnum tawas menunjukkan hasil yang 

berbeda signifikan terhadap kontrol negatif (K-). Pada tikus kelompok P2 
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terjadi peningkatan aktifitas SGOT sebesar 98.3% dengan rataan yaitu 175.00 

± 42.591U/L. Kelompok P3 terjadi peningkatan aktifitas SGOT sebesar 

116.7% yaitu 191.25 ± 37.23 U/L, dan pada kelompok P4 yang diberikan 

paparan air minum tawas mengalami peningkatan 123.5%  yaitu dengan rata-

rata 211.75 ± 51.913 U/L. Terdapat notasi yang sama antara kelompok (P3), 

(P2), dan (P4) hal ini terjadi karena terlalu dekat antara jarak dosis 

konsentrasi tawas antar kelompok, jadi tidak ada perbedaan yang siginifikan 

antara ketiga kelompok perlakuan. Berbedanya notasi kelompok negatif (K-) 

dengan ketiga kelompok menunjukkan adanya pengaruh dari paparan 

tersebut. Hal ini menunjukkan dengan dari dosis konsentrasi 1500 ppm dan 

tingkatan dosis selanjutnya sudah dapat mempengaruhi kadar SGOT.  

Kadar SGOT pada penelitian ini memiliki korelasi sangat signifikan 

dan searah dengan kadar SGPT, hal ini ditunjukkan dengan kenaikan kadar 

SGOT selalu bersamaan dengan kenaikan kadar SGPT sesuai dengan teori 

yang menyatakan hubungan kadar SGOT dan SGPT (Sulaiman, 2009). 

SGOT selain ada di hepar, enzim ini juga ditemukan pada organ lain seperti 

jantung, otot rangka, otak, pankreas, pulmo, dan ginjal maka dari itu pada 

penelitian ini kadar SGOT lebih sensitif pada dosis P2 karena konsentrasi 

SGOT yang tersebar di berbagai jaringan organ-organ tubuh (Boyer, 2012). 

Salah satunya adalah ginjal, jika ginjal mengalami kerusakan akan 

mengalami kenaikan Blood Urea Nitrogen (BUN). BUN adalah produk akhir 

katabolisme protein dan asam amino yang diproduksi oleh hati dan 

didistribusikan melalui cairan intraseluler dan ekstraseluler ke dalam darah 
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untuk kemudian difiltrasi oleh glomerulus (Gowda et al., 2010). Data 

pendukung dari peningkatan SGOT adalah kadar BUN yang meningkat pada 

penelitian ini  dengan  peningkatan tertinggi dengan rata-rata 19.2 mg/dL 

sedangkan pada kelompok (K-) sebesar 15.6 mg/dL (Lampiran 9). 

Pengukuran BUN dapat memberikan gambaran mengenai keadaan fungsi 

ginjal (Corwin, 2009).  

Enzim Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase (SGOT)  

merupakan enzim yang ada mitokondria sel. Pemeriksaan SGOT pada 

penelitian ini menggunakan sampel serum darah tikus sebanyak 0.1ml atau 

100µl yang diuji  dengan metode spektofotometri. Nilainya akan meningkat 

bila terjadi kerusakan sel yang akut. Kadar SGOT yang meningkat terdapat 

pada hepatoseluler nekrosis atau infark miokard. Kenaikan kadar 

transaminase dalam serum disebabkan oleh sel yang terdapat enzim 

transaminase mengalami nekrosis atau hancur sehingga enzim transaminase 

keluar dan masuk ke dalam darah (Hadi, 2002).  

Toksisitas tawas disebabkan oleh aluminium yang terkandung dalam 

tawas merupakan ion logam yang toksik (Ananda, 2016). Senyawa Al
3+

 akan 

berkompetisi dengan zat besi (Fe) untuk mengikat oksigen. Hal tersebut yang 

menginisiasi tubuh memproduksi radikal bebas. Dampak negatif dari ROS 

(Reactive Oxygen Spesies) dapat merusak   komponen sel yang penting 

karena ROS dapat bereaksi dengan lipid, protein, dan DNA. Reaksi antara 

ROS dengan asam lemak tak jenuh (PUFA) pada membran sel dapat 

menghasilkan senyawa peroksida yang berpotensi menyebabkan kerusakan 
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pada membran sel, sehingga enzim-enzim sitoplasma keluar ke dalam 

peredaran darah. ROS yang sangat reaktif ini juga dapat berikatan dengan 

DNA pada mitokondria sehingga menyebabkan mutasi sel lalu terjadi 

nekrosis sel (Kumar, 2007). Peningkatan SGOT dalam jumlah besar di dalam 

serum terjadi setelah nekrosis jaringan yang luas. Peningkatan kadar enzim 

hepar terjadi pada beberapa hepatitis virus, obat atau toksin yang 

menginduksi nekrosis hepar salah satunya zat toksin logam yang masuk ke 

dalam tubuh  (Aleya et al., 2014).  
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BAB 6 PENUTUP 

6.1. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan dapat disimpulkan 

bahwa: 

1. Pemberian tawas dalam air minum tikus putih (Rattus norvegicus) 

dengan dosis 2000 ppm  mampu meningkatan kadar Serum Glutamic 

Piruvic Transminase.  

2. Pemberian tawas dalam air minum tikus putih (Rattus norvegicus) 

dengan dosis 1500 ppm, 1750 ppm, 2000 ppm  mampu meningkatan  

kadar Serum Glutamic Oksaloasetat Transminase. 

6.2. Saran 

Saran yang diberikan berdasarkan  penelitian ini yaitu masyarakat 

harus lebih berhati-hati terhadap dosis pengggunaan tawas dalam 

penjernihan air terkait bahayanya kandungan alumunium sulfat yang 

dapat menyebabkan kerusakan organ terutama hepar.  
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