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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 LATAR BELAKANG 

Pengawasan terhadap logam berat sangat penting dilakukan karena zat ini 

termasuk salah satu pencemar berbahaya di perairan. Karakteristik logam berat 

yang tidak dapat terurai (non-degradable) oleh organisme dalam lingkungan 

menjadi alasan utama mengapa logam berat dikategorikan sebagai bahan pencemar 

berbahaya. Logam berat sering terakumulasi di lingkungan, terutama di dasar 

perairan, melalui proses adsorpsi dan kombinasi dengan bahan organik dan 

anorganik untuk membentuk senyawa kompleks. Pencemaran logam berat dapat 

memengaruhi ekosistem perairan dengan mengganggu stabilitas, keanekaragaman, 

dan keseimbangan ekosistem. Dari sudut pandang ekologis, kerusakan yang 

disebabkan oleh pencemaran logam berat bergantung pada kadar dan kontinuitas 

zat pencemar yang masuk ke perairan, tingkat toksisitasnya, dan tingkat 

biokonsentrasinya.(Isnania, 2010) 

Dalam tubuh manusia, timbal mudah terakumulasi, terutama menyebabkan 

kerusakan pada organ tertentu.Pencemaran oleh logam berat seperti timbal (Pb) 

telah menjadi salah satu masalah penting di negara maju maupun negara 

berkembang, termasuk Indonesia. Timbal dapat menyebabkan polusi di lingkungan 

karena aktivitas penambangan dan berbagai industri yang menggunakan logam ini. 

Kontaminasi timbal dapat berasal dari makanan dan minuman yang tercemar serta 

asap kendaraan bermotor. Ginjal memiliki akumulasi timbal tertinggi pada jaringan 
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lunak, diikuti oleh hati, otak, paru-paru, jantung, otot, dan testis.(Suprijono et al., 

2010) 

Menurut Standar Nasional Indonesia (SNI, 2019), ambang batas maksimum 

cemaran timbal dalam daging dan produk olahannya adalah 1,0 ppm. Oleh karena 

itu, dosis timbal yang digunakan dalam penelitian ini berada di bawah ambang batas 

(0,5 ppm), di atas ambang batas (1,0 ppm), dan di atas ambang batas (2,0 ppm). 

Toksisitas logam berat pada manusia, seperti yang dijelaskan oleh Darmono 

(1995), dapat menimbulkan gangguan pada jaringan, khususnya pada organ 

yangyaitu hati dan ginjal. Toksisitas logam berat Pb dapat membahayakan hati 

secara signifikan (Setiawan, 2012). Beberapa jenis logam diketahui memiliki sifat 

karsinogenik (memicu pembentukan kanker) dan teratogenik (mengganggu 

perkembangan organ). Pada anak-anak, paparan timbal (Pb) dapat merusak sistem 

saraf pusat, sedangkan pada orang dewasa dapat memengaruhi fungsi sistem 

reproduksi. (Karina et al., 2022) 

Sebagian besar zat toksik yang masuk ke dalam tubuh akan diserap oleh sel 

epitel, usus halus dan kemudian dibawa ke hati melalui vena porta. Hati merupakan 

organ yang sangat rentan terhadap paparan berbagai senyawa kimia dan sering 

mengalami kerusakan akibat hal tersebut (Lu, 1995). Menurut (Rachmani, 2020) 

Peningkatan radikal bebas dikombinasikan dengan penurunan kemampuan 

pertahanan antioksidan tubuh, yang menyebabkan stres oksidatif, dapat 

menyebabkan kerusakan hati akibat timbal.Kerusakan pada hati dapat diamati 

melalui analisis histologis. 
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Hati berperan dalam metabolisme logam berat dan mengeluarkannya ke 

dalam usus melalui empedu. Sekitar 5% dari zat tersebut akan dikeluarkan melalui 

feses, sedangkan 90-95% sisanya dapat kembali diserap melalui sirkulasi 

enterohepatik. Akibat proses ini, sel-sel hati dapat terpapar bahan kimia yang 

berpotensi menyebabkan disfungsi hati, kerusakan sel, hingga kegagalan organ. 

Selain itu, enzim yang dilepaskan dari hepatosit yang rusak, seperti aspartat 

aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), dan gamma-

glutamyltransferase (GGT), akan masuk ke dalam aliran darah 

Hasil penelitian, menurut Elisabeth Karina et al. (2022), menunjukkan 

bahwa, kecuali untuk kerusakan degenerasi melemak, pemberian logam timbal 

dengan kandungan 0,5 ppm, 1,0 ppm, dan 2,0 ppm menyebabkan lesi histopatologi 

hati tikus yang signifikan berupa kongesti dan nekrosis dibandingkan dengan 

kontrol. 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Do Won Kim dkk (2021) 

menunjukkan bahwa hasil memiliki keunikan karena didasarkan pada populasi 

yang representatif secara nasional dengan jumlah sampel yang sangat besar. 

Temuan kami secara jelas menunjukkan bahwa kadar Pb, Cd, dan Hg saat ini 

memiliki hubungan signifikan dengan serum AST, ALT, dan GGT. Hasil ini 

memberikan bukti kuat bahwa paparan logam berat berpotensi menyebabkan 

kerusakan hati. Untuk memahami lebih lanjut dampak paparan logam berat, 

diperlukan penelitian lanjutan yang lebih mendalam. 
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Berdasarkan latar belakang diatas, maka peneliti ingin melakukan penelitian 

dengan tujuan untuk mengetahui “Gambaran Histopatologi Hati Tikus Putih (Rattus 

Norvegicus) Terhadap Paparan Logam Berat Timbal (Pb)” 

1.2 Perumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, masalah yang ingin diteliti dalam 

penelitian ini Adalah: Bagaimana Gambaran Histopatologi Hati Terhadap Paparan 

Logam Berat Timbal (Pb) Pada Tikus Putih (Rattus Norvegicus)? 

1.3 Tujuan Penelitian  

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mengetahui Gambaran Histopatologi Hati Terhadap Paparan Logam 

Berat Timbal (Pb) Pada Tikus Putih (Rattus Norvegicus)” 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Untuk mengetahui kadar logam berat timbal (Pb) pada tikus putih (Rattus 

norvergicus) pada perlakuan kelompok 3 jam dan 6 jam. 

2. Untuk mengetahui Gambaran Histopatologi Hati yang Terpapar Logam 

Berat Timbal (Pb) Pada Tikus Putih (Rattus norvegicus) pada perlakuan 

kelompok 3 jam dan 6 jam. 

1.4 Manfaat penelitian 

1.4.1 Bagi Peneliti 

Penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan penulis terkait 

gambaran histopatologi hati pada tikus putih (Rattus norvegicus) yang terpapar 

logam berat timbal (Pb), serta menjadi bentuk penerapan ilmu Toksikologi Klinik 
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yang diperoleh selama pendidikan di Jurusan Teknologi Laboratorium Medis 

Universitas Perintis Indonesia. 

1.4.2 Bagi Institusi Pendidikan  

Penelitian ini dapat memberikan manfaat dalam pengembangan ilmu 

pengetahuan tentang teknologi laboratorium medis terkait dengan Gambaran 

Histopatologi Hati Terhadap Paparan Logam Berat Timbal (Pb) Pada Tikus Putih 

(Rattus norvegicus) dan dapat digunakan sebagai referensi bagi penelitian 

selanjutnya. 

1.4.3 Bagi Tenaga Laboratorium  

Penelitian ini dapat menjadi rujukan bagi tenaga laboratorium medis, 

khususnya dalam Toksikologi Klinik, mengenai gambaran histopatologi hati akibat 

paparan logam berat timbal (Pb).



37 
 

BAB V 

PEMBAHASAN 

 

5.1 Kadar Logam Timbal (Pb) 

Logam berat timbal (Pb) dikenal sebagai zat beracun yang bersifat persisten, 

toksik, dan cenderung menumpuk dalam tubuh organisme.Sifat toksisitas Pb 

ditunjukkan dengan kemampuannya untuk mengganggu berbagai proses biologis, 

termasuk metabolisme sel, fungsi enzim, serta sistem antioksidan tubuh. Setelah 

masuk ke dalam tubuh, sekitar 95% Pb dalam darah akan berikatan dengan eritrosit, 

sedangkan sisanya berada di plasma untuk kemudian didistribusikan ke jaringan 

lunak seperti hati, ginjal, otak, serta sumsum tulang. Proses ekskresi Pb berlangsung 

sangat lambat, terutama melalui urine dan feses, sehingga logam ini mudah 

terakumulasi dalam jaringan. Waktu paruh Pb dalam darah berkisar 25 hari, di 

jaringan lunak sekitar 40 hari, dan bahkan dapat mencapai 25 tahun di dalam tulang. 

Hal ini menunjukkan bahwa Pb dapat memberikan efek toksik jangka panjang 

meskipun paparannya berlangsung dalam waktu singkat. 

Selain itu, hati merupakan organ yang sangat rentan terhadap paparan logam 

berat karena berperan penting dalam proses metabolisme dan detoksifikasi. Pb yang 

mencapai hati dapat menyebabkan stres oksidatif melalui peningkatan produksi 

radikal bebas dan penurunan kapasitas enzim antioksidan. Kondisi ini memicu 

peroksidasi lipid membran sel, kerusakan organel, hingga nekrosis hepatosit (Flora 

et al., 2012). Oleh karena itu, kadar Pb dalam darah sering dijadikan indikator awal 

adanya akumulasi logam berat yang berpotensi menimbulkan kerusakan organ. 
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Pada penelitian ini, tikus diberi perlakuan berupa logam timbal (Pb) dengan 

dosis 1000 mg/L melalui injeksi intraperitoneal. Sebanyak 7 ekor tikus digunakan 

sebagai sampel, yang dibagi ke dalam 2 kelompok: kelompok kontrol terdiri dari 3 

ekor, sedangkan kelompok perlakuan terdiri dari 4 ekor tikus yang mendapatkan 

paparan selama 3 jam dan 6 jam. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar timbal (Pb) pada kelompok 

kontrol negatif jauh lebih rendah dibandingkan kelompok perlakuan. Pada 

kelompok kontrol, rerata kadar Pb hanya sebesar 0,0195 mg/L. Namun, setelah 

dilakukan perlakuan selama 3 jam, kadar Pb meningkat drastis menjadi 1,1516 

mg/L dan kembali meningkat setelah 6 jam menjadi 1,2696 mg/L. Hal ini 

membuktikan bahwa logam timbal dapat dengan cepat terdistribusi dalam tubuh 

tikus setelah penyuntikan intraperitoneal, serta mengalami akumulasi pada organ, 

salah satunya hati. 

Sebagai organ vital, hati berperan dalam metabolisme, detoksifikasi, serta 

penyimpanan zat gizi. Namun, kompleksitas fungsinya membuat hati rentan 

terhadap zat toksik, salah satunya logam berat timbal (Pb). Penelitian ini 

menunjukkan adanya perubahan histopatologi hati pada tikus putih (Rattus 

norvegicus) akibat paparan Pb, yang semakin nyata dengan meningkatnya durasi 

paparan. 

Timbal merupakan logam berat yang bersifat persisten, toksik, dan 

akumulatif. Penyerapan Pb dalam tubuh berlangsung lambat, namun memiliki efek 

progresif yang menyebabkan kerusakan jaringan secara bertahap, Hasil ini 
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memperkuat penelitian sebelumnya,yang melaporkan adanya hubungan signifikan 

antara paparan Pb dengan peningkatan enzim hati (AST, ALT, dan GGT) yang 

menjadi indikator kerusakan hepatosit. 

5.2 Gambaran Histopatologi 

Berdasarkan hasil pengamatan histopatologi hati, terdapat perbedaan gambaran 

jaringan pada kelompok kontrol dan kelompok perlakuan yang terpapar logam 

timbal (Pb). 

Pada kelompok kontrol, gambaran histologis hati menunjukkan struktur 

normal. Hepatosit tampak tersusun radial mengelilingi vena sentralis dengan inti 

bulat jelas dan sitoplasma homogen. Sinusoid terlihat teratur dengan ruang Disse 

yang tidak mengalami pelebaran. Gambaran ini menunjukkan bahwa fungsi hati 

masih dalam keadaan normal tanpa adanya tanda-tanda kerusakan seluler. 

Berbeda dengan kelompok perlakuan, perubahan patologis mulai terlihat 

setelah 3 jam paparan Pb. Pada kelompok ini, sebagian besar hepatosit 

menunjukkan degenerasi parenkimatosa. Perubahan ini ditandai dengan 

pembengkakan sel, sitoplasma tampak keruh, serta batas antar sel yang kurang jelas. 

Degenerasi parenkimatosa merupakan bentuk awal kerusakan hati akibat gangguan 

metabolisme intraseluler, khususnya pada mitokondria. Kondisi ini menyebabkan 

distribusi air dan ion dalam sel menjadi tidak seimbang sehingga terjadi 

pembengkakan. Menurut (Jarrar & Taib, 2012)(Jarrar & Taib, 2012), degenerasi 

parenkimatosa merupakan respon sel terhadap stres toksik ringan yang masih 

bersifat reversibel apabila paparan dihentikan. 
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Perubahan yang lebih berat tampak pada kelompok perlakuan 6 jam. Pada 

kelompok ini, hepatosit tidak hanya mengalami degenerasi parenkimatosa, tetapi 

juga degenerasi hidropik. Gambaran histologis memperlihatkan sel-sel hati yang 

membesar dengan vakuola berisi cairan di dala/m sitoplasma, sehingga inti sel 

terdorong ke tepi. Degenerasi hidropik menandakan adanya kerusakan membran sel 

yang lebih serius, akibat peningkatan permeabilitas dan masuknya cairan secara 

berlebihan. Kondisi ini umumnya bersifat irreversibel apabila paparan toksik terus 

berlanjut. 

Selain itu, pada kelompok 6 jam juga ditemukan gambaran nekrosis pada 

beberapa area hepatosit. Nekrosis ditandai dengan perubahan inti sel berupa 

piknosis (pengecilan inti), karioreksis (pecahnya inti menjadi fragmen kecil), dan 

kariolisis (pelarutan inti). Sitoplasma sel nekrotik tampak eosinofilik dengan batas 

sel yang tidak teratur. Nekrosis menunjukkan kerusakan sel yang sudah permanen 

akibat kegagalan mekanisme pertahanan sel terhadap stres toksik. Menurut(Flora et 

al., 2012), paparan timbal dapat meningkatkan pembentukan radikal bebas, 

menghambat enzim antioksidan, dan menyebabkan peroksidasi lipid, sehingga 

berujung pada kematian sel hepatosit. 

Secara keseluruhan, pola perubahan histopatologi hati dalam penelitian ini 

menggambarkan adanya kerusakan progresif yang bergantung pada lama paparan 

Pb. Pada paparan singkat, kerusakan masih berupa degenerasi parenkimatosa yang 

bersifat ringan. Namun dengan paparan yang lebih lama, kerusakan berkembang 

menjadi degenerasi hidropik dan berlanjut ke nekrosis. Temuan ini sesuai dengan 

penelitian sebelumnya oleh (Suprijono et al., 2010), yang melaporkan bahwa 
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paparan logam berat menyebabkan kerusakan hati mulai dari perubahan reversibel 

hingga kematian sel permanen. 

Dengan demikian, hasil penelitian ini menegaskan bahwa Pb merupakan 

logam berat yang bersifat hepatotoksik. Paparan Pb meskipun dalam waktu relatif 

singkat sudah mampu menimbulkan perubahan nyata pada struktur mikroskopis 

hati. Hal ini memperkuat teori bahwa hati merupakan organ target utama dalam 

toksisitas logam berat karena berperan penting dalam detoksifikasi.  


