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Abstrak 

 

Latar Belakang: asap kebakaran hutan (biomassa) merupakan salah satu penyebab permasalahan kesehatan 

masyarakat Provinsi Riau sejak tahun sembilan puluhan. Jenis asap biomassa di Riau berbeda dengan asap 

biomassa negara lain karena sumber bakaran adalah biomassa gambut. Jenis biomassa yang terbakar 

menghasilkan emisi dengan jenis partikulat yang berbeda. Penelitian tentang dampak asap biomassa gambut 

masih sangat terbatas.  Tujuan: penelitian ini bertujuan untuk melihat pengaruh asap bakaran model biomassa 
gambut hutan Riau terhadap perubahan histopatologi jantung mencit (Mus musculus). Metode: Penelitian ini 

menggunakan 10 ekor mencit yang dibagi menjadi dua kelompok yaitu kelompok perlakuan dan kelompok 

kontrol. Kelompok perlakuan akan mendapatkan paparan asap bakaran model biomassa gambut hutan Riau 

selama 450 detik tiap hari selama 7 hari. Penilaian perubahan histopatologi berupa terjadinya degenerasi miosit, 

nekrosis miosit, dan hipertropi miokardium. Hasil: Penelitian ini menunjukkan adanya perbedaan signifikan 

(p<0,05) gambaran histopatologis berupa degenerasi miosit, nekrosis miosit, dan ketebalan miokardium antara 

kelompok perlakuan dan kontrol. Kesimpulan: Paparan asap bakaran model biomassa gambut hutan Riau 

memiliki pengaruh terhadap perubahan histopatologis yang diamati dengan adanya degenerasi miosit, nekrosis 

miosit, dan hipertrofi myocardium.  

 

Kata Kunci: asap biomassa, gambut, jantung, degenarasi miosit, nerosis miosit, hipertropi miokardium 

 

Abstract 

 

Background: Forest fire smoke (biomass) has been one of the causes of public health problems in Riau 

Province since the nineties. The type of biomass smoke in Riau is different from the biomass smoke of other 

countries because the source of combustion is peat biomass. The type of biomass that is burned produces 

emissions with different types of particulates. Research on the impact of peat biomass smoke is still very 

limited. Objective: This study aimed to see the effect of peat biomass model smoke on histopathological 

changes in the heart of mice (Mus musculus). Method: This study used 10 mice which were divided into two 

groups, namely the treatment group and the control group. The treatment group will be exposed to peat biomass 

model smoke for 450 seconds every day for 7 days. The histopathological changes assessed were myocyte 

degeneration, myocyte necrosis, and changes in myocardial thickness. Results: This study showed a significant 
differences (p<0.05) in the histopathological features of myocyte degeneration, myocyte necrosis, and 

myocardial thickness between the treatment and control groups. Conclusion: Exposure to peat model biomass 

smoke from the Riau forest had an effect on the histopathological changes observed in the presence of myocyte 

degeneration, myocyte necrosis, and myocardial hypertrophy.  
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I. PENDAHULUAN  

 

Kebakaran hutan dan lahan di Indonesia 

menyebabkan emisi karbon yang luas dan 

bencana kabut asap tahunan.
1
 Kabut asap 

dari kebakaran hutan Indonesia dalam 

beberapa dekade terakhir telah menjadi 

mematikan secara regional.
2
 Kebakaran 

gambut menghasilkan partikel halus (PM) 

dan racun karsinogenik yang mengganggu 

kesehatan manusia.
2
 Paparan partikel dalam 

jangka panjang dan pendek meningkatkan 

morbiditas dan mortalitas.
3,4

 Emisi lahan 

gambut yang terbakar memiliki karakteristik 

unik, melepaskan jumlah PM halus yang 

sangat tinggi karena mengandung banyak 

karbon dan dapat menyebabkan masalah 

kesehatan yang serius.
5
 Jenis sumber api 

yang menghasilkan kabut asap menentukan 

tingkat paparan dan sifat fisikokimia PM.
3,6

 

Sifat fisikokimia seperti komposisi, bentuk, 

ukuran dan luas permukaan berpotensi 

mempengaruhi toksisitas PM.
4
 Kebakaran 

yang membara menghasilkan pembakaran 

yang tidak sempurna dan memancarkan 

bahan kimia berbahaya tingkat tinggi yang 

berbahaya.
2,5

 Kebakaran biomassa gambut 

menghasilkan jumlah PM yang sangat tinggi 

dengan komponen karbon organik, unsur 

karbon, karbon organik yang larut dalam air, 

dan kandungan karbon zat mirip humat.
7
 

 

Paparan PM telah dikaitkan dengan berbagai 

masalah kardiovaskular, terutama penyakit 

jantung coroner.
3,8–10

 Penelitian sebelumnya 

telah menjelaskan hubungan antara inhalasi 

PM2.5 dan degenerasi miosit dan nekrosis 

pada tikus dan tikus.
11,12

 Sejumlah penelitian 

telah menunjukkan bahwa paparan PM2.5 

tidak hanya berkontribusi pada perubahan 

indikator subklinis fungsi kardiovaskular, 

tetapi juga secara konsisten terkait dengan 

morbiditas dan mortalitas kardiovaskular.
13

 

Sejumlah penelitian telah menunjukkan 

bahwa PM2.5 dapat mengganggu fungsi 

sistem saraf otonom jantung (ANS) dan 

menyebabkan penurunan variabilitas denyut 

jantung (HRV), yang dianggap sebagai 

faktor risiko independen untuk morbiditas 

dan mortalitas kardiovaskular.
13

 Selain itu, 

PM2.5 dapat secara langsung bekerja pada 

jantung dan menginduksi remodeling 

jaringan jantung dan perubahan fungsi, yang 

mengarah pada terjadinya dan perkembangan 

penyakit jantung. Hasil histopatologi jantung 

telah mengungkapkan deposisi PM2.5 dan 

peradangan miokard pada tikus yang diuji. 

Paparan PM2.5 jangka panjang dapat 

menyebabkan perubahan ultra-struktural 

miokard yang jelas (dengan peningkatan 

penanda hipertrofik), dan menyebabkan 

remodeling ventrikel yang merugikan 

(dengan sakelar isoform rantai berat myosin 

dan fibrosis, penurunan pemendekan 

fraksional dan pola aliran masuk mitral yang 

konsisten dengan disfungsi diastolik).
13

  

 

Tujuan penelitian ini adalah untuk melihat 

pengaruh asap model biomassa gambut 

terhadap perubahan histopatologi jantung 

mencit (Mus musculus) yang akan dinilai 

berdasarkan perubahan gambaran 

histopatologinya berupa ketebalan miokard, 

degenerasi miosit, nekrosis miosit. 
 

II. BAHAN DAN METODE 

 

Penelitian ini adalah penelitian 

eksperimental posttest only with control 

group dengan menggunakan hawan uji 12 

ekor mencit (Mus musculus) yang dibagi 

menjadi 2 kelompok: 6 ekor kelompok 

perlakuan dan 6 ekor kelompok kontrol. 

Kelompok perlakuan diberikan paparan asap 

bakaran gambut selama 450 detik setiap hari 

selama 7 hari sedangkan kelompok control 

tidak diberikan paparan asam model 

biomassa gambut. Setelah 7 hari paparan 

semua hewan uji dilakukan dilakukan 

pengambilan organ jantung dan buat sediaan 

histopatologi dan diamati dibawah 

mikroskop dengan perbesaran 400x. Variabel 

yang dinilai adalah 1) ada tidaknya 

degenerasi miosit, ada tidaknya hipertropi 

miokard dan ada tidaknya nekrosis miosit. 

Penilaian variabel terikat dilakukan oleh 

dokter speasialis patologi anatomi.  
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III. HASIL DAN PEMBAHASAN  

 

Selama penelitian berlangsung hewan coba 

dalam keadaan sehat (tidak ditemukan tanda-

tanda stress) dan tidak drop out. Didapatkan 

36 sedian histopatologis, 3 sediaan tiap ekor 

mencit.  

 

A. ANALISIS UNIVARIAT 

 

Pada kelompok perlakuan ditemukan 4 dari 6 

sampel memperlihatkan terjadinya 

degenerasi miosit, nekrosis miosit, dan 

hipertropi miokardium pada sediaan 

histopatologi dengan pengecatan HE seperti 

pada Gambar 1, 2, dan 3. Degenerasi miostit 

ditunjukan dengan adanya adanya vakuola-

vakuola yang merupakan jenis degenerasi 

vakuolar. Nekrosis miosit ditandai dengan 

miosit-miosit yang mengalami apoptosis dan 

kehilangan inti. Hipertropi miokardium 

ditandai dengan ditemukannya pembesaran 

inti dan binukleasi.  

 

 
GAMBAR 1. GAMBARAN HISTOPATOLOGI 

JARINGAN MIOKARDIUM MENCIT NO.3 KELOMPOK 

PERLAKUAN YANG MENUNJUKKAN DEGENRASI 

VAKUOLAR DENGAN MIKROSKOP CAHAYA 

PERBESARAN 40X. 

 

 
GAMBAR 2. GAMBARAN HISTOPATOLOGI 

JARINGAN MIOKARDIUM MENCIT NO.2 KELOMPOK 

PERLAKUAN YANG MENUNJUKKAN NEKROSIS 

MIOSIT DENGAN MIKROSKOP CAHAYA 

PERBESARAN 40X. 

 

 
GAMBAR 3. GAMBARAN HISTOPATOLOGI 

JARINGAN MIOKARDIUM MENCIT NO.3 KELOMPOK 

PERLAKUAN YANG MENUNJUKKAN HIPERTROPI 

MIOKARDIUM DENGAN MIKROSKOP CAHAYA 

PERBESARAN 40X. 

 

B. ANALISIS BIVARIAT 

 
TABEL 1. PERBEDAAN KEJADIAN DEGENERASI 

MIOSIT, NEKROSIS MIOSIT DAN 

HIPERTROPIMIOKARDIUM ANTARA KELOMPOK 

PERLAKUAN DAN KONTROL  

Variabel Kelompok 

Perlakuan 

Kelompok 

Kontrol 

Nilai 

p 

 n % n %  

Degenerasi 

miosit 
     

 Ada 4 66,6% 0 0% 0,03 

 Tidak ada 2 33,4% 6 100%  
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Nekrosis 

Miosit 

 Ada  4 66,6% 0 0% 0,03 

 Tidak ada 2 33,4% 6 100%  

Hipertorpi 

miokardium  

     

 Ada  4 66,6% 0 0% 0,03 

 Tidak ada 2 33,4% 6 100%  

 

Hasil analisis Fisher menunjukkan ada 

perbedaan bermakna pada kedua kelompok 

(perlakuan dan kontrol) yang menunjukkan 

bahwa degenerasi miosit, nekrosis miosit, 

hipertropi miokardium hanya terjadi pada 

kelompok pelakukan saja. Hasil ini didukung 

oleh temuan pada penilitian sebelumnya 

dengan sumber paparan asap yang berbeda 

dan hewan coba yang berbeda.
9,14–18

  

Degenerasi dan nekrosis miosit pada 

kelompok perlakuan terjadi akibat adanya 

PM2,5 yang masuk ke dalam sirkulasi darah 

mencit akibat paparan asap bakaran 

biomassa gambut. Mekanisme bagaimana 

proses PM2,5 toksisitas terhadap miosit masih 

menjadi pertanyaan banyak peneliti.
19–22

 

Penelitian sebelumnya melaporkan 

mekanisme tersebut terjadi akibat 

ketidakseimbangan pembentukan oksidan 

dan atioksidan. Paparan PM2,5 

meningkatakan produksi ROS (reactive 

oxygen species) dan MDA 

(malondialdehyde) yang diikuti penurunan 

produksi SOD (superoxide dismutase) dan 

GSA-Px (glutathione peroxidase).
19

 Ketidak 

seimbangan oksidan dan antioksidan ini akan 

menyebabkan kerusakan mitokondria yang 

akan berakhir dengan nekrosis miosit.
20–22

  

 

Hipertropi myocardium yang ditandai 

dengan membesarnya inti atau terbentuknya 

inti ganda telah dilaporkan pada penelitian-

penelitain sebelumnya dengan pemaparan 

asap rokok baik akut maupun kronis.
15–17

 

Hipertropi miokardium dapat disebabkan 

oleh berbagai kondisi, salah satunya adalah 

kadar oksigen yang rendah dan juga adanya 

PM2,5 di dalam sirkulasi. Penelitian 

sebelumnya menunjukkan abhwa PM2,5 

menyebabkan hipertropi miokardium pada 

tikus melalui mekanisme perubahan 

genetik.
14

   

IV. KESIMPULAN DAN SARAN 

 

Penelitian ini menunjukkan bahwa 

pemberian paparan asap model gambut hutan 

Riau pada mencit menyebabkan perubahan 

histopatologi organ jantung berupa 

degenerasi miosit, nekrosis miosit dan 

hipertrofi miokard.  

 

Penelitian ini dapat dilanjutkan dengan 

melakukan perbaikan dari segi pengukuran 

kadar PM yang terdapat dalam chamber 

exposure Ketika penelitian dilaksanakan. Hal 

ini dapat mengurangi bias paparan yang 

diterima setiap tikus.  
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