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ABSTRAK

Indonesia menjadisalah satu negara yangsering mengalamikebakaran hutan dan lahan
gambut dalam skala besar. Provinsi Riau adalah salah satu provinsi yang mengalami
kebaran hutan dan lahan yangterparah. Asap yangdihasilkan dari kebakaran hutan dan
lahan tersebut menimbulkan berbagai macam masalah kesehatan. Kandungan
particulate mater 2,5 mikron (PM25) di dalam asap kebakaran hutan dan lahan diyakini
sebagai penyebab perubahan patologis diberbagai organ. Arteri merupakan salah satu
organ yangdilaporkan mengalamiperubahan patologi akibat paparan asap dariberbagai
sumber. Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis perubahan patologi pada aorta
mecit putih yangdipaparkan asap modelgambut hutan Riau. Perubahan patologidinilai
dengan perubahan diameter lumen aorta dan adatidaknya foam cell pada lapisan intima
aorta. Dua belas ekor mecit dibagi menjadi dua kelopok yaitu 6 ekor mencit sebagai
kelompok perlakuan yangdipaparkan dengan asap modelbakaran Riau selama 10 hari
dan 6 ekor mencit seabgai kelompok controlyang dipaparkan dengan udara bebasasap
selama sepuluh hari. Hasil pemeriksaan histopatologis terhadap tunika intima aorta
mencit diperoleh 5 ekor mencit memberikan gambaran foam cells pada tunika intima
sedangkan pada kelompok kontrol hanya 1 ekor mencit yang memberikan gam baran
foam cells pada tunika intima. Hasil uji fisher menunjukan bahwa terdapat perbedaan
signifikan ada tidaknya fiam cellpada tunika intima pada kedua kelompok.

ABSTRACT

Indonesia is one of the countries that often experiences large-scale forest and peatland
fires. Riau Province is one of the provinces that experienced the worst forest and land
loss. The smoke produced from forest and land fires causes various kinds of health
problems. The content of 2.5micron particulate mater (PM2.5) in forest and land fire
smoke is believed to be the cause of pathologicalchangesin variousorgans. Arteries are
one of the organs reported to experience pathologicalchanges due to exposure to smoke
from various sources. This study aims to analyze pathological changes in the aorta of
white mice exposed to smoke from The Riau Forest peat model. Changes in pathology
are assessed by changesin the diameterof the aortic lumen and the presence or absence
of foam cells in the intima layer of the aorta. Twelve mice were divided into two
groups, namely 6 mice as a treatment group exposed to Riau burnt smoke for 10 days
and 6 mice as a control group exposed to smoke-free air for ten days. The results of
histopathological examination of the tunica intima aorta of mice obtained 5 mice gave
one picture of foam cells in the tunica intima while in the control group only 1 mouse
gave a picture of foam cells in the tunica intima. The results of the fisher test showed
that there was a significant difference in the presence or absence of foam cells in the
tunica intima in the two groups.
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PENDAHULUAN

Indonesia menjadi salah satu Negara
yang sering mengalami kebakaran hutan
dan lahan gambut dalam skala besar (1).
Kejadian ini hampir terjadi setiap tahun
sejak belasan tahun terakhir sehingga
menduduki bencana paling merusak nomor
satu setelah bencana tsunami aceh di
Indonesia (2). Banyak penyebab yang
dapat memicu kebakaran hutan seperti
variasi iklim, vegetasi dan aktivitas
manusia yang menjadi sumber utama
kebakaran hutan terjadi (1). Seperti
kebiasaan masyarakat maupun perusahaan
bidang perkebunan yang ingin membuka
lahan dengan cara membakar lahan
tersebut (3). Beberapa daerah di Indonesia
yang rawan terjadi kebakaran hutan
diantaranya Kalimantan Tengah,
Kalimantan barat, Kepulauan Riau,
Sumatera Selatan dan juga Riau (4).
Terdapat sekitar 1000 titik api ditemukan
hampir setiap tahunnya dan menghasilkan
kabut asap yang banyak dan menunjukkan
kualitas udara yang sangat tidak
mendukung untuk melakukan aktivitas
sehari hari (5). Kebakaran hutan yang luas
menghasilkan polusi kabut asap yang
parah dan berdampak negatif pada
perubahan iklim (1).

Salah satu sistem yang sangat
terdampak dari kabut asap ini adalah
sistem kardiovaskular seperti penyakit
jantung iskemik, disfungsi ventrikel Kiri
(6), infark miokard, stroke, gagal jantung
dan sebagainya (7). Menurut WHO, 30%
kasus kematian didunia setiap tahunnya
adalah  penyakit kardiovaskular  (8).
Penyakit  arteri  koroner  merupakan
penyebab tersering kematian di berbagai
Negara di dunia dan meningkat terutama
pada Negara berkembang. Penyebab dasar
terjadinya penyakit arteri koroner adalah
aterosklerosis (9). Dan factor genetic,
kebiasaan ataupun paparan juga dapat
mengakibatkan terjadinya penyakit arteri
koroner (8).

Kerusakan endotel dapat terjadi pada
pembuluh darah dengan paparan yang
mengandung particulate matter. yaitu
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dengan cara menembus lung-blood barrier
lalu melewati intersisium atau sel endosit
dan berinteraksi secara langsung dengan
endothelium. Pada pembuluh darah yang
terkena paparan akan menimbulkan efek
jangka pendek seperti aterotrombosis akut,
iskemik, penghambatan aktivasi trombosit
dan juga regulasi respons inflamasi yang
menyebabkan ~ mengecilnya  diameter
pembuluh darah (10) Sedangkan efek
jangka panjang yag dapat ditimbulkannya
seperti inflamasi lokal sampai
atherogenesis yang merupakan
konsekuensi yang diterima dalam waktu
lama (11). Sehingga penelitian ini
bertujuan untuk melihat dan mengetahui
perubahan histopatologi pembuluh darah
aorta terhadap paparan asap pada hewan
coba mencit.

METODE

Jenis  penelitian  ini  adalah
penelitian eksperimental post test only with
control group. Penelitian ini telah
dilakukan di Laboratorium Riset dan
Inovasi Universitas Abdurrab. Dua belas
ekor mencit di kelompokkan ke dalam 2
kelompok yaitu 6 ekor kelompok control
dan 6 ekor kelompok perlakuan.
Kelompok perlakuan diberikan paparan
asap pembakaran model bakaran gambut
hutan Riau selama 450 detik selama 10
hari berturut-turut sedangkan kelompok
kontrol tidak diberikan paparan asap.

Asap yang dipaparakan berasal dari
pembakaran50 gram gambut kering dari
hutan gambut di Kecamatan Duyun,
Kabupaten Siak, Provinsi Riau. Gambut
kering dibakar di burning chamber, asap
yang dihasilkan dihisap dengan pompa
hisap dan di masukkan kedalam exposure
chamber.

Setelah pemaparan selama 10 hari,
mencit dilakukan pengambilan aorta.
Pembuatan preparat histopatologi
dilakukan oleh laboran di Laboratorium
Patologi Anatomi Amanah di Kota
Pekanbaru. Teknik pewarnaan
menggunakan pewarnaan hematoksilin-
eosin (HE). Perubahan histopatologi yang
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dinilai adalah terbentuknya foam cells (sel
busa) pada tunika intima. Foam cells akan
tampak sebagai sel besar dengan inti
kebiruan dan pinggir kosong karena lemak
akan hilang dengan teknik pengecatan HE
(12). Pembacaan preparat dilakukan oleh
spesialis patologi anatomi dari
Laboratorium Amanah Pekanbaru.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Analisis univariat dilakukan untuk
mendapatkan karakteristik dari setiap
variabel.

6 5 5
4
2 1 1
0 |
Kontrol Perlakuan

W Foam cell (+) Foam cell (-)

Gambar 1. Analisi deskritif foam cell pada
kelompok kontrol dan perlakuan

Gambar 1 menunjukan bahwa pada
kelompok perlakuan mengalami
pembentukan foam cells pada 5 aorta hewan
coba (41,6%) dan 1 hewan coba (8,3%)
tidak ditemukan foam cells. Sedangkan pada
kelompok kontrol ditemukan foam cells
pada 1 aorta hewan coba (8,3%) dan 5
lainnya tidak ditemukan foam cells (41,6%)
pada aortanya.

dinding pembuluh darah
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Pengaruh pemberian paparan asap
terhadap foam cells

Tabel 2. Analisis uji fisher exact test

Perlakuan Kontrol Nilai
P

Foam Ya 5 1 0,04
cells

tidak 1 5

Uji  fisher menunjukkan adanya
perbedaan signifikan proporsi foam cells
pada kelompok kontrol dan perlakuan (p
value < 0,05). Hal tersebut membuktikan
bahwa paparan asap model bakaran
gambut  hutam Riau  menyebabkan
perubahan histopatologi aorta pada mencit.

Pembahasan

Perubahan histopatologi aorta yang
ditandai dengan pembentukan foam cells
akibat paparan asap sudah banyak
dilaporakan (10,13). Pada penelitian lain
mengenai perubahan bentuk morfologi dan
biochemical pada aorta torakika dan
abdominal tikus yang diberi paparan asap
rokok ditemukan proses degenerasi seperti
penurunan  struktur  lamellar jaringan
elastis dan sel otot polos pada aorta . Juga
terjadi  penurunan kekakuan yang
progresif pada aorta dari waktu kewaktu
(14).

Beberapa teori terkait mekanisme
terbentuknya aterosklerosis yaitu teori
disfungsi endotel, teori infiltrasi lipid dan
teori trombogenik, teori inflamasi, serta
teori radikal bebas. Pada teori infiltrasi
lipid  aterosklerosis  terjadi  akibat
peningkatan infiltrasi lipid dan protein
plasma darah, sedangkan teori
trombogenik  terjadi  akibat episode
berulang thrombosis sehingga
mengakibatkan pembentukan bercak yang
menonjol. Teori radikal bebas menjelaskan
adanya peroksidasi lipid mengakibatkan
kerusakan jaringan (15). Radikal bebas
yang menginduksi  stress  oksidatif
digolongkan menjadi golongan endogen
dan eksogen. Radikal bebas eksogen dapat
berasal dari pengaruh diluar tubuh seperti
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seperti asap yang terkandung diantaranya
amoniak (NHs), gas sulfur dioksida (SOXx),
gas nitrogen oksida (NOx) (Mutiasari dan
Muhyi, 2020), particular matter (8) dan
CO (17). Paparan berkelanjutan dari PM
meningkatkan kerugian terhadap kesehatan
pernapasan dan kardiovaskular (18).
Paparan PM akut akan memicu kejadian
kardiovaskular, seperti  vasokonstriksi,
peningkatan tekanan darah, aritmia,
memicu infark  miokard; sementara
paparan kronis terhadap polutan udara
mendorong perkembangan aterosklerosis
(19). Dimana hal ini bergantung dari
ukuran aerodinamis dan komponen kimia
PM tersebut. PM sendiri dapat dibagi
menjadi tiga ukuran fraksi aerodinamis
(diameter partikel) coarse particulate (CP)
dengan ukuran 10 hingga 2,5 mm. Fine
particulate (FP) berukuran 2,5 mm dan
ultrafine particulate (UFP) dengan ukuran
0,1 mm. CP, FP, dan UFP memiliki sifat
fisikokimia yang berbeda yang dapat
mempengaruhi kesehatan. Partikel
ultrafine dapat disimpan jauh di dalam
paru-paru atau bahkan mentranslokasi ke
sistemik sirkulasi, menginduksi inflamasi
hingga menyebabkan gangguan
kardiovaskular pada endotelium atau otot
jantung. Meskipun CP dan FP bisa kurang
beracun daripada UFP dan studi
epidemiologi telah menunjukkan bahwa
partikel-partikel ini secara signifikan dapat
merugikan kesehatan seperti mortalitas dan
morbiditas kardiopulmoner (18).
Komponen asap yang berisi zat
kimia beracun yang terhirup tersebut dapat
merangsang dinding pembuluh darah
melepaskan  mediator inflamasi  dan
sitokin-sitokin ~ secara tidak langsung
menyebabkan kerusakan pada endotel
dinding pembuluh darah (20). Peradangan
sistemik dan stress oksidatif menjadi
langkah awal terjadinya aterosklerosis dan
pembentukan ateroma, yang secara kronis
terpapar partikel berbahaya pada udara
dapat menyebabkan vasokontriksi arteri
dan perubahan tonus vaskular yang
mungkin mengakibatkan ruptur plak yang
diindikasikan sepeti adanya perubahan
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denyut jantung, peningkatan aktivitas
trombosit, darah menjadi lebih protrombik
dan mempercepat terbentuknya trombus
(22).

Lapisan endotel pada tunika intima
pembuluh darah dalam keadaan normal,
membentuk permukaan yang non-adhesif
impermeable terhadap makrofag dan
platelet agar tidak terjadi inflamasi dan
juga endotel dapat mempertahankan
struktur ~ dan  elastisitasnya  karena
memproduksi nitric oxide (NO) (22).
Terbentuknya foam cells dimulai oleh
terjadinya disfungsi endotel yang ditandai
dengan perubahan pola sintesis dan sekresi
zat yang berbeda pada endotel seperti
antiagregant dan vasodilatant NO menjadi
tromboksan proagregant da
vasokonstriktor (23). Konsekuensi yang
terjadi dari disfungsi endotel yaitu adanya
protein adhesi seperti selektin,
intercellular adhesion molecule (ICAM)
dan adhesi sel vaskular yang memfasilitasi
aktivasi monosit (23). Monosit bersirkulasi
ke ruang subendotel dan berdiferensiasi
menjadi makrofag dan meningkatkan
enzim lisosom untuk fagositosis (23).

Makrofag pada lesi tidak dapat
bermigrasi sehinga terjadi kegagalan pada
penyembuhan inflamasi sehingga
peningkatan jumlah kematian sel (24).
Lalu terjadi penetrasi lipid pada tunika
intima ~ sehingga  terjadi  akumulasi
kolesterol berupa low density lipoprotein
(LDL) yang mengalami proses oksidatif
dengan mengikat proteoglikan di ruang
subendotel (23). Low density lipoprotein
(LDL) yang sudah dimodifikasi menjadi
LDL teroksidasi dapat dikenali oleh
makrofag melalui reseptor scavenger yang
diekspresikan sel endotel pembuluh darah
(25). Makrofag mengenalinya sebagai
benda asing sehingga terjadi fagositosis
LDL teroksidasi dan aktivasi NF-xB (22)
dan terbentuknya foam cells. Selain
makrofag, sel otot polos yang bermigrasi
juga ditemukan pada pembentukan foam
cells (25) akibat dari oksidasi LDL yang
menstimulasi  sekresi derivat monosit
TNFoa dan IL-1B dan memicu proliferasi
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sel otot polos (15). Setelah terbentuknya
foam cells, akan terbentuk lapisan lemak
yang menempel pada tunika intima dan
menjadi  awal  perkembangan  plak
aterosklerotik (25).

Pada kelompok kontrol penelitian ini
ditemukan adanya 1 sampel hewan coba
yang mengalami pembentukan foam cells,
hal ini berkaitan dengan penelitian
Mutiasari dan  Muhyi (2020) yang
menyatakan  selain  radikal  bebas,
hipertensi, alkohol, kurangnya aktivitas
fisik, kolesterol, kopi dan stress juga dapat
yang mempengaruhi aterosklerosis. Akan
tetapi hal ini tidak dilakukan penelusuran
lebih lanjut terkait penyebab pastinya
terbentuk foam cells pada 1 sampel hewan
coba kelompok kontrol penelitian ini.
Seperti pemeriksaan tekanan darah, kadar
kolesterol maupun tingkat stress pada
hewan coba sebelum dilakukannya
pemberian paparan.

KESIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian dapat
disimpulkan bahwa Pemberian paparan
asap pembakaran gambut  memiliki
pengaruh terhadap perubahan foam cells
mencit jantan (Mus musculus). Hal ini
dibuktikan dengan rasio foam cells
menunjukkan nilai yang berbeda antara
kelompok perilaku dan kelompok kontrol.
Tidak dapat dilakukan  pengukuran
diameter pembuluh darah aorta, karena
kesalahan saat peletakan organ pada proses
embeeding. Sehingga tidak ditemukan
hasil dari penelitian mengenai diameter
aorta.
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