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PENDAHULUAN

Paru sebagai organ dengan permukaan yang luas, aliran
darah yang cepat dan epitel alveolar yang tipis merupakan
tempat kontak yang penting dengan substansi yang berasal dari
lingkungan.

Perhatian atas dampak pajanan bahan-bahan berbahaya di
tempat kerja dan lingkungan terhadap kesehatan sejak beberapa
dekade terakhir tampak makin meningkat karena peranannya
terhadap gangguan fungsi paru. Penyakit paru kerja penting
dikenali karena dapat dicegah dan diobati. Pajanan bahan ber-
bahaya di tempat kerja dapat menyebabkan atau memperburuk
penyakit seperti asma, kanker, dermatitis atau tuberkulosis.*?
Diperkirakan jumlah kasus baru penyakit akibat kerja di
Amerika Serikat 125.000 sampai 350.000 kasus pertahun dan
terjadi 5,3 juta kecelakaan kerja pertahun. Biaya yang dikeluar-
kan lebih dari 60 trilyun dolar pertahun.?

Penyakit akibat kerja dapat dijumpai di tempat industri dan
pertanian.® Kejadian penyakit yang disebabkan oleh debu
mineral menurun di negara-negara pascaindustri dan asma
muncul sebagai penyakit paru kerja yang utama.* Asma kerja
merupakan penyakit paru kerja yang sering dijumpai di negara
berkembang, prevalensinya bervariasi antara 2-20%."2°

Cat merupakan campuran bahan kimia yang sudah dikenal
sejak dahulu dan banyak digunakan di berbagai tempat. Cat
merupakan bahan yang mudah menguap dan cat semprot akan
mengubah substansi menjadi bentuk aerosol yang mudah
terisap Cat dapat masuk ke dalam tubuh manusia melalui
inhalasi, kontak kulit dan oral, hal ini merupakan pajanan
potensial.>” Cat mengandung bahan kimia yang dapat menye-
babkan kanker terutama kanker paru di samping kanker
esofagus, abdomen dan kandung kencing.® Isosianat yang
dikombinasi dengan bahan-bahan kimia lain dalam cat semprot,
pelapis polyurethane serta beberapa industri dapat mempeng-
aruhi kesehatan bila dihirup dalam bentuk aerosol. Isosianat
dapat menyebabkan beberapa kelainan paru seperti asma dan
pneumonitis hipersensitif.* Pajanan isosianat dapat menyebab-
kan asma pada 5-15% pekerja dan merupakan penyebab paru
kerja yang sering dijumpai di daerah industri.>'® Cat semprot

yang mengandung hidrokarbon, suatu bahan yang mudah
menguap dapat menimbulkan sensasi euforia dan halusinasi,
sehingga dapat disalahgunakan (abuse) terutama di kalangan
remaja. Pajanan akut dan kronik dapat mempengaruhi kesehat-
an paru dan bahkan dapat menyebabkan kematian.**

BAHAN CAT

Cat berisi bahan kandungan cat dan bahan pewarna (tabel
1 dan 2)° berupa campuran zat kimia padat dengan medium
cair, digunakan sebagai lapisan proteksi atau dekorasi per-
mukaan; akan mengering dengan oksidasi, polimerisasi dan
evaporasi.

Pekerja cat dan orang di sekitarnya dapat terpajan oleh
bahan-bahan kimia yang terdapat dalam cat. Cat pada umum-
nya berbahan dasar air atau minyak dan terdiri atas tiga
komponen penting, yaitu: ’

1. Tiner

Semua cat mengandung pelarut/solven yang biasanya berupa
tiner. Tiner akan menguap segera setelah cat dioleskan, saat itu
pekerja cat dapat mengisap bahan berbahaya yang terkandung
dalam solven. Pajanan terhadap solven dapat menyebabkan
sakit kepala, pusing, iritasi mata, hidung dan tenggorokan,
masalah reproduksi dan kanker.

2. Binder

Binder yang dapat menyebabkan masalah kesehatan adalah
resin (epoxy resin dan urethane resin) menimbulkan iritasi
hidung, mata, tenggorokan dan kulit.

3. Pigmen

Pigmen dalam cat berguna untuk mewarnai dan meningkatkan
ketahanan cat.

Banyak jenis pigmen merupakan bahan berbahaya yaitu:
Lead chromate: digunakan untuk memberi warna hijau, kuning
dan merah; dapat menyebabkan kerusakan sistem saraf pusat.
Kromium: memberikan warna hijau, kuning dan oranye; dapat
menyebabkan kanker paru dan iritasi kulit, hidung dan saluran
napas atas.

Kadmium: memberi warna hijau, kuning, oranye dan merah;
dapat menyebabkan kanker paru.
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Tabel 1. Bahan-bahan kandungan cat

Bahan

Fungsi

Bahan pembentuk lapisan (film-forming materials):

Linseed oil, Soybean oil, Tung oil, Dehydrated Castor oil, Fish oil, Oiticica
oil, Perilla oil, Casein, Latex emulsion, Varnishes.

Tiner (thinners) :

Hidrokarbon alifatik, naphtha, fraksi petroleum lain

Turpentin (turpentine) :

Seperti hidrokarbon aromatik: toluen, silol (xylol), methylated naphthalene
Pengering (driers) :

Co, Mn, Pb, Zn, naphthalene, resin, octoates, linoleat, tallates
Antiskinning agents :

Polyhydroxy phenols

Plasticizers:

Beberapa macam minyak

Membentuk lapisan pelindung melalui
oksidasi dan polimerisasi minyak tak jenuh

Sebagai suspensi pewarna cat (pigmen),
terlarut dalam bahan pembentuk lapisan
dan konsentrasinya sedikit dalam cat

Mempercepat pengeringan lapisan (film)
melalui oksidasi dan polimerisasi
Mencegah penggumpalan dan pengelupas-
an cat sebelum digunakan.

Memberikan elastisitas pada lapisan se-
hingga mengurangi atau mencegah proses
penguraian.

Tabel 2. Bahan-bahan pewarna cat (pigmen)

Dikutip dari (6)

Pigmen

Fungsi

Pewarna putih: timah putih, titanium dioksida, Zn oksida, lithopone, Zn
sulfida, basic lead sulphate

Pewarna hitam: karbon hitam, lampblack, graphite, magnetite black
Pewarna biru: ultramarine, cobalt blue, copper phthalocyanine, iron blue
Pewarna merah: timah merah, iron oxides,kadmium merah, toners and
lakes

Pewarna metalik : aluminum, debu seng, bubuk tembaga

Pewarna kuning: litharge, ochre, timah atau Zn kromat, hansa yellows,
ferrite yellows, cadmium lithopone

Pewarna jingga: basic lead chromate, cadmium orange, molybdenum
orange

Pewarna hijau: kromium oksida, kromat hijau, hydrated chromium oxide,
phthalocyanine green, permansa green

Pewarna coklat: burnt sienna, burnt amber, vandyke brown

Metal protective pigments: timah merah, timah biru, seng, basic lead,
barium potassium chromates

Untuk melindungi lapisan cat dari sengat-
an matahari, menguatkan lapisan dan
memberi tampilan menarik (estetik)

Pigments Extenders:
China clay, talk, ashestos, silika, gips, mika, barytes, blanc fixe

Mengurangi biaya pewarna dan
ningkatkan ketahanan warna

me-

CAT SEMPROT

Cat semprot banyak digunakan di industri-industri mobil,
mebel, pesawat, kapal laut dan industri lain.

Cat semprot lebih berbahaya daripada cat kuas karena
partikelnya yang kecil dapat tersebar luas. Cat semprot
mengubah substansi menjadi aerosol, yaitu kumpulan partikel
halus berupa cair atau padat, yang karena ukurannya yang kecil
akan mudah terisap, sehingga potensial merupakan pajanan
khususnya terhadap kesehatan paru,*** berpotensi menye-
babkan penyakit paru akibat kerja; antara lain kanker, asma dan
pneumonitis hipersensitivitas.***. Selain itu cat dapat mem-
pengaruhi beberapa organ lain seperti susunan saraf pusat, hati,
ginjal, kulit, mata, organ reproduksi, jantung dan paru. Di
samping itu cat semprot yang mengandung hidrokarbon dapat
disalahgunakan karena dapat memberikan sensasi euforia atau
halusinasi; intoksikasi hidrokarbon dapat menyebabkan
kelainan paru bahkan kematian.**

Cat semprot berupa partikel halus yang dapat terisap ke
dalam saluran napas. Lokasi deposisi partikel di saluran napas
ditentukan oleh konsentrasi, kelarutan dan ukurannya. Partikel
berukuran 10 um atau lebih akan mengendap di hidung dan
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Dikutip dari (6)

faring, yang berukuran kurang dari 5 pum dapat penetrasi
sampai ke alveoli, dan partikel berukuran sedang (5-10 pm)
akan mengendap di beberapa tempat di saluran napas besar.
Lokasi deposisi partikel akan memberikan respons atau
penyakit yang berbeda (gambar 1). Faktor manusia juga
berperan penting dalam berkembangnya penyakit, seperti
kebiasaan merokok, kecepatan aliran udara, pernapasan, ukuran
paru dan faktor familial.****

KANKER PARU

Kanker paru dikenal sebagai jenis kanker yang sering
dijumpai pada laki-laki di daerah industri di negara
berkembang. Penelitian epidemiologi kejadian kanker paru
menunjukkan bahwa insidens kanker paru berhubungan dengan
faktor eksternal, lingkungan dan perilaku. Merokok merupakan
faktor risiko utama kanker paru dan pajanan bahan karsinogen
di tempat kerja juga mempunyai efek yang signifikan. The
International Agency for Research on Cancer (IARC)
menentukan bahwa cat dapat menyebabkan kanker terutama
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Gambar 1. Penyakit respirasi akibat kerja

kanker paru di samping kanker esofagus, abdomen dan
kandung kencing.”® Cat jenis tertentu diduga mengandung
beberapa zat yang bersifat karsinogenik. Sebagian besar
pajanan cat melalui inhalasi walaupun dapat juga melalui
kontak kulit atau oral. Beberapa bahan dalam cat yang dapat
menyebabkan kanker paru antara lain timah, kromium,
molybdenum, asbestos, arsenik, titanium dan mineral oil
(polycyclic aromatic hydrocarbon).®'®*" Arsen dan pewarna
cat yang mengandung metal seperti titanium oksida, kromium
dan besi saat ini jarang digunakan karena sejak tahun 1960
digunakan cat dengan berbahan dasar air yang hanya sedikit
mengandung pelarut dan kurang berbahaya. °®

Pajanan kronik bahan karsinogen membutuhkan waktu
lama untuk dapat menyebabkan kanker, hal menyulitkan
diagnosis dan riwayat pekerjaan memegang peranan yang
penting.>** .Lama pajanan akan meningkatkan risiko kanker
paru. Droste dkk™ mendapatkan bahwa molybdenum, kromium
dan mineral oil sangat berhubungan dengan kanker paru dan
kejadian kanker paru akan meningkat setelah pajanan lebih dari
20-30 tahun. Morrel dkk” mendapatkan 58% kematian yang
berhubungan dengan bahan berbahaya disebabkan neoplasma
ganas. Kanker paru dan pleura merupakan jenis kanker yang
sering dijumpai (57%) sebagai penyebab kematian dan laki-laki
(61%) dua kali lebih tinggi dari perempuan (36%). Jenis kanker
yang sering dijumpai adalah mesotelioma (14%). Kebiasaan
merokok meningkatkan risiko kanker paru 4-14 kali dibanding
pekerja yang tidak merokok.

Dikutip dari (4)

ASMA KERJA

Terdapat dua kategori asma di tempat kerja yaitu asma
kerja (occupational asthma) dan asma diperberat di tempat
kerja (work-aggravated asthma). Asma kerja didefinisikan
sebagai keterbatasan aliran udara dan/atau hiperesponsivitas
bronkus yang disebabkan bahan di lingkungan tempat kerja dan
tidak disebabkan oleh rangsangan di luar lingkungan Kerja.
Sedangkan asma diperberat di tempat kerja adalah asma
yang diperburuk oleh iritan atau rangsang fisik di tempat kerja.
Asma kerja dapat dibedakan menjadi asma dengan periode
laten dan tanpa periode laten. Asma kerja dengan periode laten
merupakan asma kerja yang sering dijumpai dan berkembang
setelah pajanan berulang selama beberapa minggu sampai
beberapa tahun serta berhubungan dengan mekanisme
imunologi. Asma kerja tanpa periode laten berkembang setelah
pajanan tunggal atau berulang gas iritan, uap atau kimia
konsentrasi tinggi.>®

Riwayat timbulnya gejala merupakan hal yang penting
dalam mengenali asma kerja. Asma yang timbul pada saat atau
beberapa saat setelah bekerja dan hilang pada akhir minggu
atau saat libur merupakan gejala yang khas pada asma kerja.
Pada asma kerja yang lanjut gejala akan tetap ada pada saat
akhir minggu atau liburan sehingga akan menyulitkan diag-
nosis. ¥4

Isosianat sering diidentifikasi sebagai penyebab asma
kerja pada pekerja cat semprot yang dikenal sebagai
isocyanate-induced asthma.'® Prevalensi isocyanate-induced
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asthma diperkirakan berkisar antara 5-15% dan sering dijumpai
di negara berkembang.® Isosianat merupakan bahan utama cat
semprot, selain itu dapat juga dijumpai pada varnis, lem dan
polyurethane. Isosianat merupakan bahan kimia reaktif yang
dapat mengiritasi saluran napas dan membran mukosa.'**®
Dahulu toluene diisocyanate (TDI) sering digunakan dalam
komponen cat semprot kendaraan bermotor; saat ini digantikan
oleh 1,6 hexamethylene diisocyanate (OCN(CH2)6NCO (HDI)
dan methylene diphenyl diisocyanate (MDI). HDI merupakan
diisosianat alifatik; HDI monomer sangat mudah menguap,
sehingga sebagian besar HDI dalam bentuk prepolimer.*®°
Pajanan isosianat yang tinggi dapat menyebabkan iritasi mata,
sensitisasi dan inflamasi kulit serta edema paru. Pada pekerja
yang telah tersensitisasi oleh isosianat, pajanan dosis kecil
(kurang dari 1 ppb = parts per billion) dapat menyebabkan
asma™ yang dapat tetap diderita bertahun-tahun setelah pajanan
dihentikan. Tanda dan gejala yang sering yaitu batuk dengan
atau tanpa produksi sputum, sesak atau rasa berat di dada,
mengi, mengigil, malaise, nyeri otot, dan gejala seperti flu (flu-
like symptoms) pada saat bekerja. Demam disertai lekositosis
dapat juga dijumpai pada asma kerja (5%). Pada beberapa
pasien dapat dijumpai gejala yang tidak khas seperti batuk
kronik atau bronkitis. Foto dada biasanya normal walaupun
dapat juga ditemukan infiltrat interstisial atau menyebar. Pada
pemeriksaan arus paksa ekspirasi serial (APE) didapatkan nilai
APE vyang lebih rendah saat berada di lingkungan
pekerjaan.>*417

Isosianat merupakan senyawa dengan berat molekul
rendah (kurang dari 5000 dalton); mekanismenya sebagai
penyebab asma belum jelas®* ;diperkirakan melalui mekanisme
imunologi dan nonimunologi. Mekanisme isocyanate-induced
asthma melalui non-IgE dependent karena antibodi IgE
(imunoglobulin E) yang spesifik terhadap protein konjugat
hanya sedikit dijumpai (10-30%).%"?? Eosinofil jarang dijumpai
pada asma kerja; berhubungan dengan beratnya penyakit dan
peningkatan reversibilitas terhadap bronkodilator.?

Pada asma kerja faktor yang paling penting adalah
pajanan, karena memungkinkan terjadinya sensitisasi imu-
nologi dan asma. Pada derajat pajanan isosianat tertentu, tidak
semua pekerja akan menderita asma kerja; hal ini disebabkan
kerentanan individu. Faktor genetik mungkin mempunyai
peranan penting dalam perkembangan asma; human leukocyte
antigen (HLA) kelas Il dilaporkan berhubungan dengan risiko
asma kerja yang disebabkan isosianat* Dosis (lama dan
konsentrasi pajanan) isosianat yang dapat menyebabkan asma
belum diketahui dengan pasti, konsentrasi yang direkomendasi-
kan National Institute for Occupational Safety and Health
adalah di bawah 20 ppb “ikutip dari 24

Pengaruh pajanan isosianat terhadap penurunan fungsi
paru saat ini masih kontroversial. Sejumlah penelitian
longitudinal yang meneliti kapasitas pekerja yang terpajan TDI
(toluen diisosianat) melaporkan penurunan fungsi paru yang
berhubungan dengan pajanan di tempat kerja >*% tetapi
penelitian lain '2%?"% tidak menemukan hubungan antara
keduanya. Penelitian epidemiologi yang meneliti pajanan
isosianat jangka panjang juga masih belum jelas hasilnya.
Beberapa penelitian®** menunjukkan bahwa pajanan isosianat
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jangka panjang walaupun dalam kadar rendah dapat menye-
babkan penurunan fungsi paru, tetapi penelitian lain tidak
mendapatkan hal yang sama.?"?® Khanzadeh dkk®® mendapat-
kan bahwa kebiasaan merokok memberikan efek tambahan.
Pada penelitan ini walaupun terjadi penurunan KVP (kapasitas
vital paksa) pada perokok tetapi perubahan fungsi paru tidak
signifikan antara kelompok perokok, bekas perokok dan tidak
merokok.

PNEUMONITIS HIPERSENSITIVITAS

Inhalasi partikel organik atau gas dapat menyebabkan
perubahan respons pulmonar, yang ditandai oleh peningkatan
resistensi aliran udara di saluran napas sehingga menyebabkan
asma. Sebagian kecil reaksi dapat menyertakan asinus termasuk
bronkiolus yang dikenal sebagai pneumonitis hipersensitivitas
(extrinsic allergic alveolitis). Pajanan terhadap isosianat
aerosol dapat mengakibatkan pneumonitis hipersensitivitas,
walaupun jarang terjadi (1%).%

Gambaran klinis episode akut meliputi demam, menggigil,
berkeringat, nyeri otot, lemas dan sakit kepala 2 sampai 9 jam
setelah pajanan. Biasanya disertai mengi, rasa berat di dada dan
batuk tidak produktif. Umumnya gejala mencapai puncaknya 8
sampai 12 jam setelah pajanan dan berkurang setelah 12
sampai 24 jam bebas pajanan. Gejala subakut terjadi perlahan-
lahan setelah beberapa hari atau minggu, ditandai dengan
batuk, dan dapat berkembang menjadi sesak hebat disertai
sianosis yang memerlukan perawatan rumah sakit segera.
Gejala kronik timbul perlahan-lahan setelah beberapa bulan
berupa peningkatan gejala batuk dan sesak saat bekerja. Lemas
dan penurunan berat badan mungkin merupakan gejala yang
menonjol.

Pemeriksaan fisik dapat normal atau ronki di basal atau
kedua lapangan paru, pada keadaan akut sering dijumpai
demam, takikardi, takipnu setelah pajanan dan dapat pula
disertai leukositosis dan limfopenia. Pada penyakit yang berat
dapat terjadi sianosis dan komplikasi gagal jantung kanan
disertai fibrosis tanpa disertai jari tabuh. Gejala dan tanda
pneumonitis hipersensitivitas dapat hilang dalam beberapa hari
sampai beberapa bulan setelah bebas pajanan.®**

Diagnosis pneumonitis hipersensitif ditentukan melalui
anamnesis, pemeriksaan fisis dan penemuan pajanan ling-
kungan.

Gambaran radiologik bervariasi, dapat normal walaupun
pada pasien dengan gejala. Pada fase akut dapat dijumpai nodul
kecil, batas tidak tegas, uniform, diskret dan difus, dapat juga
ditemukan infiltrat interstisial atau difus dengan atau tanpa
nodul. Pada fase kronik dapat dijumpai fibrosis. Kelainan yang
jarang dijumpai pada pneumonitis hipersensitif adalah efusi
pleura atau penebalan, pembesaran kelenjar hilus, Kalsifikasi,
kavitas, atelektasis dan lesi mata uang (coin lesions).*

Pada biopsi paru didapatkan lesi granulomatosis dan pada
bilasan bronkoalveolar dijumpai limfositosis. Pemeriksaan
imunologi mendapatkan 1gG spesifik antibodi isosianat HAS
(human serum albumin).**3* Pemeriksaan fungsi paru me-
nunjukkan restriksi dengan penurunan compliance dan gang-
guan pertukaran gas. Pada keadaan akut didapatkan penurunan



kapasitas vital paksa; walaupun didapatkan perubahan ventilasi
perfusi regional, resistensi saluran napas masih normal.
Tekanan karbon dioksida biasanya turun akibat hiperventilasi
alveolar. Beberapa penelitian®** mendapatkan penurunan
kapasitas difusi beberapa jam setelah terpajan isosianat.
Penurunan fungsi paru pada keadaan akut akan membaik
setelah beberapa hari; gejala dapat menetap beberapa minggu
pada keadaan penurunan fungsi paru dan kapasitas difusi yang
berat. Pada keadaan subakut mungkin hanya dijumpai
penurunan kapasitas difusi dan compliance paru; pada fase
kronik dapat berkembang menjadi fibrosis yang progresif,
perubahan saluran napas obstruktif dan restriktif; 1/3 kasus
kronik dapat memberi gambaran seperti emfisema.
Kortikosteroid sistemik dapat mengurangi gejala pada keadaan
akut, tetapi penggunaan secara kronik tidak dianjurkan.*

PENYALAHGUNAAN HIDROKARBON (HYDROCAR-
BON ABUSE)

Hidrokarbon adalah bahan kimia yang terdapat di dalam
cat, lem, pelarut dan bahan bakar (bensin); merupakan
komponen organik yang terdiri atas molekul karbon dan
hidrogen; terbagi atas jenis hidrokarbon aromatik dan alifatik.
Toksisitas hidrokarbon disebabkan karena bahan ini mudah
menguap (volatil) sehingga mempengaruhi organ respirasi
(paru); di samping itu dapat juga mempengaruhi sistem saraf,
jantung, ginjal, hati dan gastrointestinal. Hidrokarbon volatil
seperti bensen, toluen dan silen dapat memberikan sensasi
eforia dan halusinasi sehingga sering disalahgunakan (abuse).
Sejak dua dekade terakhir terjadi peningkatan penyalahgunaan
cat semprot yang mengandung hidrokarbon pada remaja
dengan sosial ekonomi rendah karena murah dan mudah
didapat.’**® Teknik inhalasi melalui hidung, mulut atau cat
disemprotkan ke kantong kemudian dihirup. Cat semprot yang
disukai adalah cat semprot warna metalik karena mengandung
toluene konsentrasi tinggi.*®

Hidrokarbon volatil sangat mudah larut dalam lemak dan
dapat melewati sawar darah-otak. Walaupun mekanisme yang
pasti belum diketahui, hidrokarbon dapat menyebabkan
anesthetic-like state.* Keadaan eforia dapat dicapai dengan
inhalasi berulang. Kematian pada intoksikasi akut biasanya
disebabkan karena depresi susunan saraf pusat dan aritmia.**
Pada penggunaan kronik terjadi restriksi paru, hipertensi
pulmoner dan penurunan kapasitas difusi®®. De La Rocha
dkk* yang meneliti fungsi paru pada penggunaan kronik cat
semprot mendapatkan kelainan fungsi paru berupa gambaran
obstruksi pada 90% subyeknya. Pada susunan saraf pusat
hidrokarbon dapat menyebabkan atrofi serebral dan serebelar
serta neuropati perifer. Kelainan fungsi paru dan saraf akan
menetap walaupun pajanan dihilangkan. Pada penggunaan oral
dapat terjadi aspirasi yang akan menyebabkan pneumonitis
kimia, jika penetrasinya mencapai bronkoalveoli akan menye-
babkan bronkospasme. Di alveoli dapat merusak surfaktan
yang dapat menyebabkan hipoksia dan diffuse haemorrhagic
exudative alveolitis. Disfungsi alveoler dapat menyebabkan
ventilation-perfusion ratio mismatch, hipoksemi dan gagal
napas.

RANGKUMAN

Inhalasi cat semprot dapat mempengaruhi kesehatan paru.
Bahan cat tertentu mengandung timah, kromium, molybdenum,
asbestos, arsenik, titanium dan mineral oil yang berpotensi
karsinogen dapat menyebabkan kanker paru. Cat semprot
terutama mengandung isosianat yang dapat menyebabkan
isocyanate-induced asthma dan pneumonitis hipersensitivitas.
Peranan isosianat terhadap penurunan fungsi paru masih
kontroversial.

Cat semprot selain menyebabkan penyakit paru kerja,
dapat disalahgunakan terutama di kalangan remaja; pajanan
akut maupun kronik dapat menganggu kesehatan paru bahkan
kematian.
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