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ABSTRAK

Latar belakang : Gejala keracunan organofosfat timbul akibat hambatan aktivitas enzim kolinesterase darah ( ChEA ),
kembali normalnya ChEA sangat tergantung pada kemampuan detoksikasi dengan bantuan enzim glutation
peroksidase (GPX) di hati, enzim yang sangat tergantung pada Selenium.

Tujuan penelitian : mempelajari pengaruh penambahan Selenium dan vit C terhadap kadar ChEA, GPX dan Hb
petani penyemprot pestisida, sebagai upaya pencegahan keracunan akut pestisida organofosfat.

Metoda: penelitian eksperimen murni dengan desain Pretest-posttest Control Groups Design. Sampel 99 petani
penyemprot organofosfat di desa Pasuruan, kecamatan Bulu, Kabupaten Temanggung Jawa Tengah yang

memenubhi kriteria inklusi; dibagi menjadi 3 kelompok masing-masing 33 orang. Kelompok | diberi Selenium, kelom-
pok Il Selenium + vit C dan kelompok Ill sebagai kontrol. Perlakuan selama 7 hari berturut-turut. Pemeriksaan kadar
ChEA, GPX dan Hb dilakukan sebelum dan setelah perlakuan ( hari ke 8 ).

Hasil : Ada perbedaan bermakna kadar ChEA kelompok Selenium dibandingkan kelompok kontrol ( p = 0,050),
juga pada kelompok Selenium + Vit C dibandingkan kelompok kontrol (p =0,014 ).

Simpulan: Penambahan Selenium 200 pg selama 7 hari meningkatkan kadar ChEA sebesar 1,85% dan kadar Hb
sebesar 2.66%.

Kata kunci : Selenium, vit C, Eksperimen, kadar ChEA, GPX dan Hb.

PENDAHULUAN

Keracunan akut pestisida masih merupakan masalah di masyarakat,
19 negara melaporkan 500.000 kasus pertahun dengan angka
kematian 1% yang berarti 5.000 orang meninggal karena keracu-
nan pestisida pertahun. Angka kejadian keracunan sesungguhnya
lebih besar yaitu 2 juta pertahun, 40.000 kasus di antaranya
meninggal, sebagian besar (75%) terjadi di negara sedang ber-
kembang. Di Indonesia, tahun 1979-1986, 27 propinsi melaporkan
26 juta orang penderita keracunan pestisida akut di 98 kabupaten
dan 2092 orang meninggal; penyebab keracunan terbesar pestisida
golongan organofosfat dan karbamat 1.2,

Gejala keracunan organofosfat akibat hambatan aktifitas enzim
kolinesterase darah baru muncul jika aktifitas kolinesterase darah
< 50% (keracunan sedang dan berat). Aktifitas kolinesterase
darah pada petani penyemprot dengan keracunan sedang akan
normal kembali dalam waktu 3 minggu; pada keracunan derajat
ringan, kadar kolinesterase pada sinap cepat kembali normal
dan gejala keracunan akan hilang dalam 24 jam3-6. Kembali
normalnya aktifitas kolinesterase sangat tergantung pada aktifitas
detoksikasi di hati melalui cara oksidasi-dealkilasi pada ikatan
organofosfat dengan kolinesterase dengan bantuan enzim
glutation peroksidase?-10,

Enzim glutation peroksidase (sangat tergantung Selenium)
sangat berperan dalam pengaktifan kembali enzim kolinesterase
melalui : (1). Pengaktifan AMP siklik yang secara langsung dapat
mengaktifkan enzim kolinesterase. (2). Keseimbangan NADP
dan NADPH pada jalur glikolisis erobik dalam eritrosit sehingga
eritrosit tidak rusak; kerusakan eritrosit dapat mnurunkn produksi
kolinesterase darah. (3). Peranan ko faktor prostaglandin pada
sintesis tromboksan A2 yang memacu trombogenesis dan
vasokonstriksi pembuluh darah; bersamaan dengan terben-
tuknya tromboksan akan diaktitkan cAMP yang secara langsung
mengaktiftkan kinase protein termasuk kinase protein enzim
kolinesterase. (4). Sebagai antioksidan yang dapat melindungi
sel termasuk eritrosit dari kerusakan akibat radikal bebas. (5).
Sebagai ko faktor proses oksidasi dealkilasi ikatan organofosfat
dengan kolinesterase darah6.11.12.13,

Penambahan Se akan meningkatkan konsentrasi GPX yang
selanjutnya akan meningkatkan konsentrasi enzim kolinesterase
darah (ChEA)14.15,

Vitamin C dikenal sebagai antioksidan, berperan membantu
mengurai radikal bebas secara simultan bersama antioksidan
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Grafik Perbandingan Rata-rata Kadar GPx
(Pretest dan Posttest)
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Grafik 3. Perbandingan Rerata Kadar Glutation Peroksida (GPX)
Sebelum dan Sesudah Pemberian Perlakuan (n=33 per kelompok)

Rerata kadar GPX dalam darah pada kelompok Kontrol mening-
kat 0,9 U/gHb(2,53%) setelah perlakuan yaitu dari 35,5 U/gHb
saat pretest menjadi 36,4 U/gHb saat posttest . Di kelompok
perlakuan pemberian Selenium rerata kadar GPX dalam darah
turun cukup tajam sebesar 5,4 U/gHb(12,73%) yaitu 42,4
U/gHb saat pretest menjadi 37,0 U/gHb setelah diberi Selenium.
Kadar rerata GPX pada kelompok Selenium + Vitamin C juga
meningkat sangat sedikit - 0,015 U/gHb(0,04%); dari 36,418
U/gHb pretest menjadi 36,433 U/gHb posttest.

d. Uji Beda Rerata Sebelum dan Sesudah Perlakuan
Analisis statistik menggunakan uji t dua sampel berpasangan
untuk melihat perbedaan kadar Hb, ChEA, dan GPX sebelum
dan sesudah perlakuan pada tiga kelompok (tabel 2).

Tabel 2. Ringkasan Hasil Analisis Perbedaan Sebelum dan Sesudah
Perlakuan dengan Uji T Dua Sampel Berpasangan

Variabel Keterangan

‘ Nilai t ‘ Nilai p ‘

1| Kadar Hemoglobin 2,521 0,017
2 Kadar ChEA 1,582 0,124

3 Kadar GPX -0,872 0,390 Tidak ada perbedaan

1 | Kadar Hemoglobin -3,768 | 0,001

Ada perbedaan
Tidak ada perbedaan

Ada perbedaan
2 Kadar ChEA -1,067 0,294 Tidak ada perbedaan

3 | Kadar GPX 3,609 0,001 Ada perbedaan

1 Kadar Hemoglobin 2,898 0,007 Ada perbedaan

2 | Kadar ChEA -1,587 | 0,122

3 | Kadar GPX -0,011 0,991

Tidak ada perbedaan
Tidak ada perbedaan

Rerata kadar Hb sebelum dan sesudah perlakuan pada kelompok
Kontrol (p=0,017), kelompok Se (p=0,001), dan kelompok Se +
Vitamin C (p=0,007) secara statistik berbeda bermakna (p<0,05).
Hal ini berarti ada perbedaan signifikan rerata kadar Hb antara
sebelum dan sesudah pemberian perlakuan pada ketiga kelompok.

Perbedaan rerata kadar ChEA sebelum dan sesudah perlakuan
pada kelompok Kontrol (p=0,124), kelompok Se (p=0,294), dan
kelompok Se + Vitamin C (p=0,122) secara statistik tidak bermakna
(p>0,05).

Perbedaan rerata kadar GPX sebelum dan sesudah perlakuan
pada kelompok Kontrol (p=0,390) dan kelompok Se + Vitamin C
(p=0,991) tidak bermakna (p>0,05). Sedangkan pada kelompok
Selenium perbedaan rerata kadar GPX sebelum dan sesudah
perlakuan terlihat bermakna ( p= 0,001).

ANALISIS MULTIVARIAT

Analisis statistik multivariat menggunakan Multivariate Analysis
of Covariance (MANCOVA) untuk mengetahui apakah ada
perbedaan nyata pada beberapa variabel terikat antar kelompok
perlakuan dengan melakukan kontrol terhadap beberapa
covariat yang diduga memiliki pengaruh langsung terhadap
variabel terikat. Setelah uji normalitas data dan uji kesamaan
varian-kovarian terpenuhi, dilakukan uji Mancova (Lampiran 2)

Hubungan antara pemberian Selenium dan vit C dengan
Aktivitas Kolinesterase

Pada tahap uji coba, Selenium 100 pg dan vit C 50 mg selama
7 hari berturut-turut menurunkan kadar ChEA darah baik pada
kelompok perlakuan maupun pada kelompok kontrol. Dosis
kemudian ditingkatkan menjadi Selenium 200 pg dan vit C 100
mg, selama 7 hari berturut-turut; hasilnya kadar ChEA meningkat
bermakna di kelompok perlakuan, tetapi justru turun di kelompok
kontrol ( Tabel 1, grafik 2 ). Hasil ini menunjukkan bahwa suplemen
Selenium atau Selenium+vit C selama 8 hari beraktivitas dapat
secara nyata meningkatkan kadar ChEA darah petani penyemprot
organofosfat yang selama penelitian tetap menjalankan aktivitas
penyemprotan; dibandingkan dengan penurunan bermakna, kadar
ChEA darah pada kelompok kontrol.

Hubungan antara pemberian Selenium dan Vit C dengan GPX
Kadar GPX darah petani penyemprot pestisida yang diberi dosis
Selenium 100 pg dan vit C 50 mg selama 7 hari berturut-turut
pada tahap uji coba, turun sebesar 5,4 U/g Hb. Pada kelompok
Selenium + vit C, juga terjadi penurunan sebesar 10,2 U/g Hb.
Dosis kemudian dinaikkan menjadi Selenium 200 pg dan vit C 100
mg selama 7 hari berturut-turut, hasilnya pada kelompok Selenium,
kadar GPX darah tetap turun sebesar 5,4 U/g Hb, sedangkan
pada kelompok Selenium + vit C, meningkat sebesar 0,015 U/g
Hb. Perbedaan hasil ini disebabkan oleh penambahan vit C.

Dari penelitian ini tampak bahwa pada penambahan vit C dosis
kecil 50 mg terjadi penurunan kadar GPX darah, tetapi ketika
dosis vit C ditingkatkan menjadi 100 mg terjadi peningkatan
kadar GPX darahnya (lihat Tabel 1,Grafik 3). Hasil ini sesuai
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dengan penelitian Henning (1991) pada kelompok laki-laki sehat
yang diberi vit C dosis rendah ( 5 s/d 20 mg/hari ) kadar total
glutation secara bermakna menurun. Penelitian Johnston (1993)
terhadap orang dewasa sehat yang diberi vit C 500 mg/hari,
kadar glutation darahnya meningkat secara bermakna.

Hubungan antara Penambahan Selenium dan Vit C dengan
kadar Hemoglobin

Penambahan Selenium 100 pg dan vit C 50 mg selama 7 hari
berturut-turut menaikkan kadar Hb darah baik di kelompok
Selenium maupun pada kelompok Selenium + vit C. Ketika dosis
dinaikkan menjadi Selenium 200 pg dan vit C 100 mg, kelom-
pok Selenium tetap menunjukkan kenaikan kadar Hb, sedang-
kan kelompok Selenium + vit C, kadar Hb darahnya justru turun.
Keadaan ini semata-mata disebabkan oleh penambahan dosis
vit C, mengingat pada kelompok Selenium saja baik dosis 100
pg maupun 200 pg, kadar Hb darahnya tetap meningkat.
Penurunan kadar Hb pada penambahan vit C akibat efek Pro-
Oksidant vit C pada proses reduksi besi feri5. Kombinasi vit C
dengan redok aktif besi dapat memicu terbentuknya lipid
peroksidasi yang akhirnya dapat merusak membran sel eritrosit.
In vivo, besi terikat pada protein transferin dan feritin pada
kondisi tidak siap sebagai katalisator, walaupun demikian pro-
oksidan alamiah yang kuat dari komplek vit C — besi dapat
meningkatkan risiko kerusakan oksidatif pada seseorang yang
memiliki simpanan besi tinggi dan mendapat suplemen vit C
(Tabel 1 dan Grafik 1).

Hasil uji statistik Mancova (Lampiran 1):

1. Ada perbedaan bermakna kadar ChEA kelompok Selenium
dengan kelompok kontrol (p =0,050), juga antara kelompok
Selenium + Vit C dengan kontrol (p =0,014).

2. Tidak ada perbedaan bermakna kadar GPX antara kelompok
Selenium dengan kelompok kontrol (p = 0,202 ), juga tidak
ada perbedaan bermakna kadar GPX antara kelompok
Selenium + Vit C dengan kontrol (p=0,511).

3. Ada perbedaan bermakna kadar Hb antara kelompok Selenium
dengan kelompok kontrol ( p = 0,0001 ), tetapi tidak untuk
kelompok Selenium + Vit C dibanding kontrol (p = 0,534 ).

SIMPULAN

(1). Penambahan Selenium 200 pg pada petani penyemprot
organofosfat dapat meningkatkan kadar ChEA darah sebesar
1,85%, penambahan Selenium 200 pg dan vit C 100 mg
meningkatkan 2,14% kadar ChEA darah.

(2). Penambahan Selenium 200 pg pada petani penyemprot
organofosfat menurunkan kadar GPX darah sebesar 12,73%,
penambahan Selenium 200 pg dan vit C 100 mg, mening-
katkan kadar GPX darah sebesar 0,04%.

(3). Penambahan Selenium 200 pg pada petani penyemprot
organofosfat meningkatkan kadar Hb darah sebesar 2,66%,
penambahan Selenium 200 pg dan vit C 100 mg malah
menurunkan kadar Hb darah sebesar 1,96%.
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