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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Perubahan pada Parenkhim Ginjal 

4.1.1  Perubahan pada Copusculum Malphigi Ginjal 

     Gambaran kualitatif corpusculum malphigi ginjal pada kelompok tikus normal tanpa diberi 

glibenklamit ataupun kombinasi glibenklamit dengan minyak buah merah menunjaukkan 

struktur parenkhim masih normal. Corpusculum renalis malpighi disusun oleh komponen 

kapsula bowman dan glomerulus. Pada kapsula bowman, epitel gepeng selapis menyusun lamina 

parietalis. Lamina viseralis kapsula bowman disusun oleh sel-sel podosit. Ruang antara kedua 

lamina sebagai spatium kapsularis. Morfologi glomerulus disusun oleh jalinan kapiler , sel-sel 

podosit dan sel mesangium. Tampak struktur glomerulus  padat, kapiler normal, dan sel podosit 

padat diantara kapiler.  

    Gambaran kualitatif corpusculum renalis malphigi pada kelompok tikus normal yang diberi 

glibenklamit menunjaukkan struktur parenkhim masih normal. Morfologi kelompok ini sama 

dengan gambaran corpusculum renalis malpighi kelompok tikus normal tanpa pemberian 

perlakuan bahan uji. 

     Gambaran kualitatif corpusculum renalis malphigi pada kelompok tikus normal yang diberi 

kombinasi glibenklamit dan minyak buah merah menunjaukkan struktur parenkhim masih 

normal. Struktur kelompok ini sama dengan kelompok tikus normal. 



 

28 
 

      Gambaran kualitatif corpusculum renalis malphigi pada kelompok tikus diabetes sebagian 

besar mengalami perbesaran ukuran diameternya. Beberapa corpusculum renalis malpighi 

mengalami distruksi meninggalkan ruang kosong yang dilapisi lamina parietalis kapsula 

bouman. Corpusculum renalis malpighi pada kortek interna sudah sulit ditemukan dan hampir 

seluruhnya berada di bagian kortek eksterna. Pada corpusculum renalis malpighi yang masih ada 

tampak struktur parenkhim capsula bowman pada lamina parietalis sebagian struktur dindingnya 

mengalami distruksi dan sebagian yang lain mengalami penebalan sel epitelnya. Sel epitel 

gepeng yang menebal tampak inti lebih membesar, sitoplasma pucat dan jarak antar sel epitel 

lebih jauh.Pada pada lamina viseralis capsula bouman mengalami perubahan struktur. Membran 

sel podosit sebagai pelapisnya tampak jarang dan sebagian terisi kapiler glomeruli yang 

mengalami vasodilatasi dan sebagian terjadi nekrosis kapiler tersebut. Spatium inter kapsuler 

melebar sebagai ruang kosong diantara lamina kapsula bouman.  Struktur glomerulus tampak 

kapiler sebagian besar mengalami vasodilatasi dan sebagian sisi kapiler mengalami nekrosis. 

Tampak adanya infiltrasi eritrosit ke parenkhim glomerulus. Sel-sel podosit yang menyusun 

parenkhim glomerulus lebih jarang  dan kurang padat.  

     Gambaran kualitatif corpusculum renalis malphigi pada kelompok tikus diabetes yang diberi 

glibenklamit menunjaukkan struktur parenkhim corpusculum renalis malpighi hampir sama 

dengan kelompok tikus kontrol diabetes, hanya tingkat kerusakannya berkurang. Corpusculum 

renalis malpighi sebagian besar berada di korteks eksterna. Selain itu ukuran diameter 

corpusculum renalis malpighi masih cukup lebar, beberapa mengalami nekrosis sehingga tersisa 

lamina parietalis kapsula bouman. struktur mikroskopis kapsula bouman dan glomerulus hampir 

sama, hanya tingakat kerusakan dinding kapsula bowman dan nekrosis kapiler glomerulus 

berkurang.  
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     Gambaran kualitatif corpusculum renalis malphigi pada kelompok tikus diabetes yang diberi 

kombinasi glibenklamit dan minyak buah merah menunjukkan struktur parenkhim mendekati 

normal. Pada kelompok ini corpusculum renalis malpighi tampak tersebar di kortek interna dan 

eksterna dan diameter corpusculum renalis malpighi sebagian besar normal. Struktur pada 

kapsula bowman tampak lamina parietalis dilapisi epitel gepeng selapis yang tipis, inti sel antar 

epitel tampak pipih berderet berwarna gelap dan tidak  dijumpai distruksi sel  ataupun penebalan 

epitel. Spatium inter kapsuler tampak normal dan tidak mengalami pembesaran. Struktur lamina 

viseralis tampak normal. Struktur glomerulus tampak padat, dijumpai kapiler-kapiler, sel podosit 

yang banyak. Vasodilatasi dan gambaran nekrosis kapiler glomerolus tidak ada lagi.  

 

4.1.2 Perubahan pada sistem tubuler renalis 

     Gambaran sistem tubuler pada kelompok tikus normal yang terdiri atas tiga kelompok yaitu 

kelompok tanpa diberi bahan uji, kelompok yang diberikan glibenklamid dan yang diberikan 

bahan uji kombinasi minyak buah merah dan glibenklamid menunjukkan tubulus contortus 

proksimal dan tubulus contortus distal. Morfologi tubulus contortus proksimal adalah tubules 

yang disusun oleh epitel kubus selapis, sel besar, sitoplasma tampak kemerahan, inti bulat, besar  

di tengah dan sisi apical ditemukan brush border.  Morfologi tubulus contortus distal disusun 

epitel kubus yang lebih pendek tanpa brush border. Lumen tubulus tampak lebih besar, 

sitoplasma asidofilik, inti agak lebih distal. Disekitar tubulus ditemukan kapiler tubuler yang 

normal. Dibagian medula renalis sistem tubuler dibentuk dari lanjutan tubulus contortus 

proksimal sebagai pars desenden, segmen tebal dan tipis, ansa henle dan pars asenden segmen 

tipis dan tebal yang berlanjut ke kortek sebagai tubulus contortus distal, selain itu juga 

ditemukan ductus coligen. Tubulus pars desenden segmen tebal morfologi menyerupai tubulus 
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contortus proksimal.anya Pars desenden segmen tipis, ansa henle, dan segmen tipis pars asenden 

mempunyau morfologi sebagai tubulus yang dilapisi epitel pipih selapis. Pars asenden segmen 

tebal morfologinya menyerupai morfologi tubulus contortus distal. Ductus coligen merupakan 

duktus yang dilapisi oleh epitel kubus selapis dengan inti sel bulat di bagian tengah. Pada bagian 

medula renalis sistem vaskuler normal tidak ditemukan adanya vasodilatasi ataupun nekrosis. 

     Gambaran sistem tubuler dan parenkhim kortek pada kelompok tikus diabetes menunjukkan 

adanya kerusakan pada sebagian besar sel epitel tubulus. Dinding  sel epitel tubulus mengalami 

distruksi, brush border mengalami distruksi, sitoplasma tampak pucat pada sel epitel yang 

tersisa, inti sel mengalami distruksi pada beberapa sel. Kerusakan dinding tubulus terjadi pada 

tubulus proksimal maupun tubulus distal. Kapiler peritubuler pada kortek tampak mengalami 

vasodilatasi dan mengalami nekrosis pada sebagian besar kapiler, sehingga dijumpai adanya 

infiltrasi eritrosit ke dalam jaringan kortek. Sistem tubuler di bagian medula juga ditemukan 

adannya distruksi sel epitel pada sebagian dinding tubulusnya, beberapa sel mengalami mati dan 

sebagan dinding tubulus tanpa lapisan epitel. Diantara tubulus-tubulus dijumpai kapiler yang 

mengalami vasodilatasi dan sebagian dinding kapiler mengalami nekrosis sehingga ditemukan 

infiltrasi eritrosit di parenkhim medula renalis. 

     Gambaran sistem tubuler dan parenkhim kortek pada kelompok tikus diabetes yang diberikan 

glibenklamid menunjukkan masih adanya kerusakan pada  sel epitel tubulus.meskipun tidak 

separah kerusakan pada kelompok tikus diabetes. Dinding  sel epitel tubulus dan brush border 

masih ditemukan distruksi, sitoplasma tampak pucat pada sel epitel yang tersisa, inti sel 

mengalami distruksi pada beberapa sel. Kerusakan dinding tubulus terjadi pada tubulus 

proksimal maupun tubulus distal. Kapiler peritubuler pada kortek tampak mengalami 

vasodilatasi dan masih ditemukan nekrosis pada sebagian kapiler, sehingga dijumpai adanya 
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infiltrasi eritrosit ke dalam jaringan kortek. Sistem tubuler di bagian medula juga ditemukan 

adannya distruksi sel epitel pada sebagian dinding tubulusnya, beberapa sel mengalami mati dan 

sebagan dinding tubulus tanpa lapisan epitel. Diantara tubulus-tubulus dijumpai kapiler yang 

mengalami vasodilatasi dan sebagian dinding kapiler mengalami nekrosis sehingga ditemukan 

infiltrasi eritrosit di parenkhim medula renalis. 

     Gambaran sistem tubuler dan parenkhim kortek pada kelompok tikus diabetes yang diberikan 

kombinasi glibenklamid dan minyak buah merah menunjukkan  sel epitel tubulus sebagian besar 

masih baik. Baik tubulus proksimal maupun distal disusun oleh sel epitel pada dindingnya. Antar 

sel masih baik, sitoplasma berwarna kemerahan, inti sel bulat besar di bagian tengah sel. Brush 

border pada tubulus proksimal masih baik, hanya sebagian kecil tampak adanya kerusakan. 

Arteri ataupun vena peritubuler tampak masih mengalami vasodilatasi pada sebagian besar, 

namun sudah tidak ditemukan nekrosis ataupun adanya infiltrasi eritosit kedalam parenkhim 

kortek. Pada bagian medula sistem tubuler masih baik, sel-sel epitel masih tersusun pada dinding 

tubulus. Sitoplasma tampak kemerahan dan inti tampak berbentuk gepeng pada ansa henle 

segmen tipis dan inti berbentuk bulat pada ansa henle segmen tebal. Vaskuler yang ditemukan di 

medula sebagian kecil yang masih terlihat mengalami vasodilatasi dan nekrosis vaskuler maupun 

infiltrasi eritrosit kedalam parenkhim jaringan sudah tidak ditemukan lagi. 

 

4.2 Perubahan pada parenkhim hepar 

     Gambaran parenkhim hepar pada kelompok normal baik yang tidak diberikan bahan uji, yang 

diberikan glibenklamid dan diberikan kombinasi glibenklamid dengan minyak buah merah 

menunjukkan struktur mikroskopis yang normal. Sel-sel hepatosit tampak tersusun radier sebagai 
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lempeng-lempeng dari tepi lobulus menuju vena sentralis lobulus. Sel hepatosit memiliki 

sitoplasma yang tercat kemerahan dengan inti sel bulat dibagian tengah. Sel-sel hepatosit 

memiliki ukuran besar, bentuk polihedral, inti bulat, besar dibagian tengah Sistem vaskuler pada 

lobulus hepar juga normal. Sinusoid hepar berbatas dengan lempeng radier hepatosit. Sinusoid 

tidak terjadi pelebaran atau vasodilatasi ataupun nekrosis pada dindingnya. Vena sentralis juga 

normal dan tidak menujukkan adanya pelebaran. 

     Gambaran hepar pada kelompok tikus diabetes  tampak lempeng-lempeng yang dibentuk oleh  

sel-sel hepatosit yang tersusun radier. Lempeng-lempeng tampak terpisahkan oleh sinusoid yang 

lebar. Sel-sel hepatosit sebagian besar masih hidup dengan ukuran sel besar, bentuk polihedral, 

inti bulat, besar dibagian tengah. Tampak sebagian sel hepatosit mengalami perubahan morfologi 

menjadi lebih kecil karena terdesak oleh sinusoid. Perubahan yang sangat nyata pada lobulus 

hepar ditemukan pada sistem vaskuler. Vena sentralis tampak mengalami vasodilatasi, sinusoid 

hepar juga mengalami pelebaran yang signifikan dan mendesak lempeng hepatosit. Hampir 

seluruh sinusoid di zona 1-3 mengalami pelebaran. Eritrosit banyak ditemukan di dalam sinusoid 

dan beberapa sel leukosit juga ditemukan di dalam sinusoid.  

     Gambaran hepar pada kelompok tikus diabetes yang diberikan glibenklamid tampak lempeng-

lempeng yang dibentuk oleh  sel-sel hepatosit yang tersusun radier. Lempeng-lempeng tampak 

terpisahkan oleh sinusoid yang sedikit lebar. Sel-sel hepatosit sebagian besar masih hidup 

dengan ukuran sel besar, bentuk polihedral, inti bulat, besar dibagian tengah. Tampak sebagian 

sel hepatosit mengalami perubahan morfologi menjadi lebih kecil karena terdesak oleh sinusoid. 

Perubahan yang sangat nyata pada lobulus hepar ditemukan pada sistem vaskuler. Vena sentralis 

tampak mengalami vasodilatasi, sinusoid hepar juga mengalami pelebaran yang signifikan dan 

mendesak lempeng hepatosit. Sinusoid yang mengalami pelebaran paling besar di zona 3 
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dibanding zona 2 dan 1. Eritrosit banyak ditemukan di dalam sinusoid dan beberapa sel leukosit 

masih ditemukan di dalam sinusoid. 

     Gambaran hepar pada kelompok tikus yang diberikan kombinasi glibenklamid dan minyak 

buah merah sel-sel hepatosit tersusun sebagai lempeng radier. Morfologi sel hepatosit dan 

lempeng hepatosit seperti pada morfologi hepar yang normal. Sistem vaskuler pada lobulus 

hepatosit menunjukkan sedikit pelebaran / vasodilatasi pada vena sentralis dan sinusoid pada 

zona 3.  

 PEMBAHASAN 

   Reactive oxygen species berperan dalam patogenesis DM dan mempunyai kemampuan 

mengoksidasi dan merusak DNA, protein dan karbohidrat (Sreemantula et al., 2005). Pada 

kondisi normal pembentukan ROS dinetralkan oleh antioksidan di dalam tubuh (Scheede-

Bergdahl et al., 2005). Dalam kondisi hiperglikemia yang terus–menerus seperti pada DM, 

produksi ROS  terus bertambah sehingga antioksidan tubuh tidak mampu menetralisir, sehingga 

kelebihan radikal bebas yang tidak ternetralkan akan merusak protein, lipid, dan asam nukleat 

(Sreemantula et al., 2005). Produk yang teroksidasi dan nitrosilasi oleh radikal bebas akan 

menurunkan aktivitas biologis dan bila berlangsung terus-menerus akan menyebabkan 

kehilangan energi metabolisme, signaling sel, sistem transport, dan fungsi-fungsi utama lainnya. 

Perubahan juga terjadi pada degradasi proteosom sehingga fungsi seluler menurun. Akumulasi 

dari berbagai kerusakan tersebut mengakibatkan sel mati melalui mekanisme nekrosis atau 

apoptosis (Vincent et al., 2004). 

      Antioksidan secara tidak langsung dapat mencegah dan memperbaiki komplikasi diabetes seperti 

nefropati, mikro-albuminuria, dan peningkatan ekskresi magnesium. Pemberian antioksidan 

1 
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vitamin C dan E  serta kombinasi zinc dan magnesium mampu memberikan proteksi lebih baik 

(Farvid et al., 2005). Pemberian vitamin C dan E secara tunggal atau kombinasi keduanya pada 

hewan coba dapat menormalkan beberapa parameter stres oksidatif seperti peroksidasi lipid, 

peningkatan isoprostanes, malondialdehid  (MDA) plasma, dan marker seluler seperti nuclear 

factor-κB (NF-κB), serta dapat mencegah atau mengembalikan tanda-tanda  nefropati, retinopati, 

dan penyakit kardiovaskuler termasuk di dalamnya  aliran darah, konduksi saraf, permiabilitas, 

disfungsi endotel, albuminuria, dan kontraktilitas vaskuler (Kuroki  et al, 2003). 

 


