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Abstract

Mercury is a heavy metal that can undergo biomagnification in the tissue of aquatic organisms, including
accumulating in the gills of fish. The main accumulation of mercury occurs in organisms that live in polluted waters,
one of which is the suckermouth cat fish (Pterygoplichtys pardalis). The purpose of this study was to determine the
histological damage of Pterygoplichtys pardalis gills against mercury (HgCl,) exposure. This study used a Completely
Randomized Design consisting of six treatments and three replications. The treatments consisted of control; 0.01
0.02; 0.04; 0.08; 0.16 ppm HgCl, concentration. The results of the study obtained forms of gill damage in the form of
edema, hyperplasia, lamella fusion and epithelial lifting. The highest level of damage occurred at 0.16 ppm HgCl,
concentration in the form of a reduction in secondary lamella structure. Exposure to mercury causes damage to P.
pardalis fish gills
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Abstrak

Merkuri merupakan logam berat yang dapat mengalami biomagnifikasi dalam jaringan organisme perairan, termasuk
terakumulasi dalam insang ikan. Akumulasi merkuri utama terjadi pada organisme yang hidup di perairan tercemar,
salah satunya ikan sapu-sapu (Pterygoplichtys pardalis). Tujuan penelitian adalah mengetahui kerusakan histologis
insang ikan sapu-sapu (Pterygoplichtys pardalis) terhadap paparan merkuri (HgCl,). Penelitian menggunakan
Rancangan Acak Lengkap yang terdiri dari enam perlakuan dan tiga ulangan. Perlakuan terdiri dari kontrol, 0,01;
0,02; 0,04; 0,08; 0,16 ppm (HgCl,). Kerusakan jaringan insang dianalisis secara deskriptif. Hasil penelitian
mendapatkan bentuk kerusakan insang ikan berupa edema, hyperplasia, fusi lamella dan epithelial lifting. Tingkat
kerusakan paling tinggi terjadi pada konsentrasi HgCl, 0,16 ppm berupa reduksi struktur lamella sekunder. Paparan
merkuri menyebabkan kerusakan insang ikan P. pardalis

Kata kunci : Merkuri klorida (HgCl,), Pterygoplichthys pardalis, Insang, Histologi

Pendahuluan danau, dan rawa. Selain itu, ikan sapu-sapu

merupakan hewan pemakan alga atau sisa-sisa

Merkuri (I_-|g) merupakan  salah satu pakan sehingga selama ini sebagian besar
pencemar  perairan  yang berbahaya  bagi | aqvarakat memanfaatkan ikan tersebut hanya
lingkungan dan dapat terakumulasi pada

sebagai pembersih akuarium (Pinem et al., 2016).
Merkuri masuk ke dalam jaringan tubuh
melalui beberapa jalan, yaitu saluran pernapasan,
pencernaan (makanan) dan penetrasi melalui kulit.
Merkuri yang masuk ke dalam tubuh organisme air

organisme perairan (Nirmala et al., 2012). Selain
terjadi secara alami, aktivitas manusia juga
menyebabkan meningkatnya kuantitas merkuri dan
telah menjadi sumber masalah kesehatan bagi

masyarakat (Clarkson & Magos, 2006). Logam
berat merkuri digunakan dalam penambangan
emas tanpa izin (PETI) yang membuang
limbahnya ke badan perairan (Triana et al., 2012).
Merkuri pada umumnya dibagi menjadi dua
jenis yaitu merkuri organik dan merkuri anorganik.
Salah satu contoh dari merkuri anorganik adalah
merkuri klorida (HgCl,). Senyawa HgCI, bersifat
toksik bagi ikan dan biota akuatik lain karena dapat

mengalami  biomagnifikasi pada jaring-jaring
makanan.
Merkuri  terakumulasi  melalui  proses

bioakumulasi dan biomagnifikasi dalam jaringan
tubuh hewan-hewan air sehingga kadar merkuri
dapat mencapai level yang berbahaya bagi
kehidupan hewan. Ikan Sapu-sapu
(Pterygoplichthys pardalis) merupakan salah satu
spesies ikan yang dapat terkontaminasi oleh
merkuri. Hal tersebut disebabkan ikan sapu-sapu
hidup bebas di lingkungan perairan seperti sungai,

tidak dapat dicerna, akan tetapi merkuri mampu
bergabung dengan lemak dan masuk kedalam
membran sel (Palar, 2004). Merkuri yang larut
dengan lemak pada akhirnya akan menumpuk
terakumulasi di dalam organ, terutama organ
respirasi (insang), organ detoksikasi (hati) dan
organ ekskresi (ginjal). Proses masuknya merkuri
klorida ke dalam insang yaitu, merkuri bersama-
sama dengan ion logam lain membentuk ion-ion
yang dapat larut dalam lemak. lon-ion logam yang
dapat larut dalam lemak akan mampu melakukan
penetrasi pada membran sel insang sehingga
akhirnya ion-ion logam tersebut akan terakumulasi
di dalam insang (Palar, 1994).

Hasil penelitian Dwima et al. (2013)
menunjukkan kerusakan pada insang akibat
paparan senyawa HgCl, berupa edema,
hyperplasia, teleangiotaksis dan fusi lamela.

Nirmala et al. (2012) menyatakan bahwa insang
Oreochromis  niloticus yang terpapar Hg
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mengalami hipertropi, hemoragi dan hyperplasia
pada hari ke-10, sedangkan pada hari ke-20 dan
30, insang mengalami pembendungan darah dan
edema pada lamela insang.

Ikan sapu-sapu merupakan jen is ikan yang
dapat mengakumulasi logam berat di perairan.
Elfidasari et al. (2018) menemukan kandungan
logam merkuri dalam daging ikan P. pardalis di
Sungai Ciliwung sebesar 2,2-3,6 ppm. Akan tetapi
penelitan mengenai pengaruh paparan logam
merkuri pada insang P. pardalis belum pernah
dilakukan. Berdasarkan hal tersebut, maka perlu
dilakukan penelitian tentang sejauh mana logam
berat merkuri klorida (HgCl,) dapat menyebabkan
kerusakan struktur insang ikan sapu-sapu.

Metode

Penelitian dilaksanakan di Laboratorium
Zoologi dan Laboratorium Biologi, Fakultas
Matematika dan Illmu Pengetahuan Alam,
Universitas Tanjungpura Pontianak, Kalimantan
Barat. Hewan uji yang digunakan adalah ikan
sapu-sapu (Pterygoplichthys pardalis) dengan
bobot 30-32 g, panjang tubuh 12-13 cm dan usia 4
bulan. Ikan uji diperoleh dari perairan alami di

Kecamatan Anjongan, Kabupaten Pontianak,
Kalimantan Barat.
Rancangan Percobaan

Penelitian menggunakan metode

Rancangan Acak Lengkap (RAL) yang terdiri dari 6
perlakuan paparan HgCl, dan tiap perlakuan terdiri
dari 3 ulangan. Konsentrasi perlakuan ditetapkan
berdasarkan uji pendahuluan (konsentrasi HgCl,
adalah 1; 0,1; 0,01; 0,001 ppm). Hasil uji
pendahuluan diperoleh kerusakan insang terjadi
pada konsentrasi 0,1 dan 0,01 ppm sedangkan
kosentrasi 1 ppm terjadi kematian pada seluruh
ikan uji.

Konsentrasi HgCl,  yang ditetapkan
berdasarkan uji pendahuluan adalah Kontrol (0
ppm), P1 (0,01 ppm), P2 (0,02 ppm), P3 (0,04
ppm), P4 (0,08 ppm), dan P5 (0,16 ppm) dengan
lama paparan 20 hari.

Larutan stok merkuri klorida (HgCI2) dibuat

dengan konsentrasi 10 ppm. Larutan stok
kemudian diencerkan hingga mencapai
konsentrasi yang diinginkan dalam penelitian

(0,01; 0,02; 0,04; 0,08; 0,16 ppm).

Aklimasi lkan dan Kualitas Air

Akuarium disterilkan dengan KmnQO,4 25 ppm
dan dibilas dengan air bersih. Tiap akuarium
berukuran 35 cm x 24,5 cm x 19,5 cm diisi air
sebanyak 6 liter. Aklimasi ikan uji dilakukan
selama 2 minggu. Selama aklimasi kualitas air
dipantau secara berkala. Parameter kualitas air
yang diukur meliputi suhu, pH dan oksigen terlarut
(Dissolved Oxygen). Pengukuran DO dilakukan
menggunakan metode titrasi Winkler. Suhu air
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diukur menggunakan termometer dan pH air diukur
menggunakan pH meter.

Pembuatan Preparat Insang

Ikan dibius dengan minyak cengkeh,
kemudian dibedah dan diambil bagian insangnya.
Preparat histologi insang dibuat dengan

menggunakan metode paraffin dengan tahapan
fiksasi dengan Buffer Neutral Formaline 10% dan
diikuti dengan tahap dehidrasi menggunakan
alkohol dengan konsentrasi bertingkat 50-100%,
penjernihan  menggunakan toluol. Kemudian
infiltrasi dan penanaman dalam parafin. Blok
preparat diiris dengan mikrotom putar dengan
ketebalan 6-8 um. Pita sayatan kemudian diwarnai
dengan metode Hematoxylin-Eosin (HE) (Angka et
al.,, 1990). Irirsan preparat ditutup menggunakan
canada balsam dan gelas penutup.

Preparat insang diamati di bawah mikroskop
Olympus CX21 dengan perbesaran 40, 100, dan
400 Kkali sesuai dengan kejelasan objek.
Pengamatan preparat menggunakan aplikasi
OptiLab  Viewer v2.1 untuk mempermudah
pengamatan kemudian preparat dicuplik untuk
dibandingkan dengan literatur yang dimiliki.

Hasil dan Pembahasan

Perlakuan kontrol menunjukkan insang tidak
mengalami kerusakan (Gambar 1a). Struktur dasar
insang normal terdiri dari lamella primer sebagai
badan utama pada tiap filamen insang dan lamella
sekunder sebagai bagian kecil dari filamen insang.
Pada bagian tengah lamella primer terdapat
jaringan tulang rawan.

Pemberian merkuri klorida (HgCl,) dengan
konsentrasi 0,01 ppm, 0,02 ppm, 0,04 ppm, 0,08
ppm dan 0,16 ppm menyebabkan kerusakan pada
insang ikan sapu-sapu. Hasil pengamatan
mikroanatomi insang ikan sapu-sapu pada
beberapa perlakuan mengalami kerusakan insang
ikan yang ditandai dengan adanya perubahan
struktur mikroanatomi insang yang meliputi
kerusakan lamella primer dan sekunder.

Struktur mikroanatomi pada P1 (konsentrasi
HgCl, 0,01 ppm) memperlihatkan kerusakan
berupa edema pada lamella sekunder namun
lamella primer masih berupa jaringan normal yang
berisi jaringan ikat dan pembuluh darah (Gambar
1b). Struktur mikroanatomi insang ikan pada P2
(konsentrasi HgCl, 0,02 ppm) memperlihatkan
kondisi yang sama dengan P1, yaitu edema pada
lamella  sekunder (Gambar 1c).  Struktur
mikroanatomi  insang pada perlakuan P3
(konsentrasi HgCl, 0,04 ppm) menunjukkan
adanya hiperplasia dan epithelial lifting yaitu
lepasnya lapisan sel epitel pada lamella sekunder
dan lamella primer mulai tereduksi (Gambar 1d).

Struktur ~ mikroanatomi  insang  pada
perlakuan P4 (konsentrasi HgCl, 0,08 ppm)
menunjukkan adanya fusi lamella sekunder.
Pembuluh darah pada lamella primer tereduksi
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sehingga hanya tersisa jaringan ikat pada lamella
primer. Sedangkan struktur mikroanatomi pada
perlakuan P5 (konsentrasi HgCl, 0,16 ppm)
menunjukkan hilangnya struktur lamella sekunder
dan terbentuk rongga dalam lamella primer lamella
primer (Gambar 1f).

Perubahan histologi yang umum dialami oleh
insang P. pardalis yang terpapar logam berat
merkuri  klorida  (HgCl,)  berupa edema
(pembengkakan sel), hiperplasia (peningkatan
jumlah sel), epitel lepas dari jaringan di bawahnya,
fusi lamella sekunder (penggabungan) dan
tereduksinya struktur lamella sekunder. Menurut
Tanjung (1982) tingkat degenerasi insang akibat
toksisitas logam alumunium dimulai dari tingkat |
berupa edema lamella dan epithelial lifting, tingkat
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kerusakan Il berupa hiperplasia bagian basal
lamella sekunder, tingkat kerusakan Ill berupa fusi
lamella primer, tingkat kerusakan IV seluruh
lamella sekunder mengalami hiperplasi dan fusi
serta tingkat kerusakan V berupa hilangnya
struktur lamella sekunder.

Parameter Tanjung (1982) tersebut sesuai
dengan hasil penelitian. Pada konsentrasi HgCl,
tertinggi  yakni 0,16 ppm, stuktur insang
mengalami kerusakan tingkat V yakni tereduksinya
struktur lamella sekunder. Dengan demikian

semakin tinggi konsentrasi Hg akan menyebabkan
tingkat kerusakan insang semakin besar.

Gambar 1. Mikroanatomi insang ikan sapu-sapu (P. pardalis) pada berbagai kelompok perlakuan, memperlihatkan
edema (ED), hiperplasia (HP), epithelial lifting (EL), fusi lamella sekunder (FL) dan struktur lamella
sekunder tereduksi (RD) ((a). Kontrol, (b). HgCI, 0,01 ppm, (c). HgCl, 0,02 ppm, (d). HgCl, 0,04 ppm, (e).
HgCl, 0,08 ppm, (f). HgCl» 0,16 ppm) (perbesaran 400 X).
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Lapisan epitel insang yang tipis dan
berhubungan langsung dengan lingkungan luar
menyebabkan insang berpeluang untuk terpapar
bahan pencemar yang ada di perairan. Kerusakan
kecil dapat menyebabkan terganggunya fungsi
insang sebagai pengatur osmosis dan kesulitan
bernafas. Pembendungan aliran darah pada
lamella akan menyebabkan edema
(pembengkakan sel) di sekitar pembuluh darah.
Menurut Hoole et al. (2001), pembendungan aliran
darah dan edema akan mengurangi efisiensi difusi
oksigen terlarut di dalam air dan dapat berakibat
fatal seperti kematian. Difusi oksigen pada lamella
sekunder insang akan terganggu karena luas
permukaan serapnya menyempit. Pada lamella
primer terjadi penebalan karena adanya
pembengkakan pada sel insang pada konsentrasi
merkuri HgCl, sebesar 0,02; 0,04; 0,08; 0,16 ppm.

Edema sering terjadi akibat pemaparan
polutan-polutan yang berasal dari bahan kimia,
salah satunya HgCI, yang berlebihan (Ploeksic et
al., 2010). Edema dapat mengakibatkan
penebalan jaringan epitel di ujung filament yang
memperlihatkan bentuk seperti pemukul bisbol
(“clubbing distal”) (Ersa, 2008). Proses terjadinya
edema ketika logam berat yang masuk ke dalam
sel insang melalui kanal kalsium di membran sel,
akan menyebabkan terjadinya penurunan aktifitas
pompa ca”, yang selanjutnya akan memicu
peningkatan aktifitas enzim ATPase. Peningkatan
enzim ATPase dan terganggunya proses difusi
oksigen akibat merkuri Klorida tersebut akan
mengakibatkan berkurangnya jumlah pasokan
ATP di dalam sel insang (Wong dan Wong, 2000).
Jumlah pasokan ATP dalam sel insang yang
berkurang, diduga akan memicu terjadinya
kegagalan beberapa fungsi pompa ion, seperti
pompa Na*-K* dan pompa Ca*. Kegagalan dari
pompa-pompa ion tersebut akan menyebabkan
peningkatan jumlah ion Na* dan Ca®* di dalam sel,
dan sel menjadi pekat. Pekatnya sel kemudian
memicu masuknya cairan ekstraseluler ke dalam
sel secara osmosis dan akhirnya sel membengkak
(edema) (Robbins et al., 1995).

Peningkatan konsentrasi zat toksik logam Hg
menyebabkan sel yang sudah mengalami edema
tidak mampu memperbaiki diri sehingga akan
terjadi nekrosis atau kematian sel. Sel yang
mengalami nekrosis akan lepas dari jaringan
penyokongnya (membran basalis) dan
menyebabkan jaringan yang berada di dekatnya
menjadi rentan terhadap iritan. Hal tersebut akan
memicu aktifasi sinyal transduction pathway.
Sinyal tersebut kemudian menginduksi beberapa
gen untuk mensintesis beberapa protein seluler
seperti growth factor. Protein growth factor
tersebut memperbaiki keadaan sel dan
mengembalikan keseimbangan fungsi sel dengan
cara meningkatkan proliferasi sel. Proses tersebut
terganggu oleh adanya paparan zat toksik yang
berkelanjutan, sehingga pembelahan sel terutama
pada sel-sel yang mampu membelah dengan
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cepat menjadi tidak terkontrol. Peningkatan jumlah
sel yang tidak normal ini disebut hyperplasia
(Widayati et al., 2008).

Hiperplasia insang ditunjukkan pada Gambar
1d. di antara lamella sekunder dan lamella primer
insang. Pada lamela sekunder, hiperplasia terjadi
akibat adanya pembelahan sel epitel yang
berlebihan. Hiperplasia juga dapat terjadi pada
lamella primer yang disebabkan oleh pembelahan
sel klorid secara berlebihan. Pembelahan yang
berlebihan pada sel klorid disebabkan oleh
terganggunya pengaturan transportasi ion Ca**
dan CI' (Perry, 1997). Kesulitan pengaturan
transportasi ion ca™, diduga dapat disebabkan
oleh zat toksik seperti merkuri.

Proliferasi sel klorid bertujuan untuk
mengoptimalkan kapasitas transport Ca** dan CI,
namun proliferasi ini menyebabkan ruang antar
lamella sekunder penuh dengan sel-sel baru dan
memicu terjadinya perlekatan kedua sisi lamella
sekunder, yang disebut fusi lamela (Perry, 1997).
Hiperplasia dapat dijadikan sebagai biomarker
yang merespon adanya logam berat pada suatu
perairan dan menunjukkan adanya gangguan
kesehatan ikan dalam transport ion (Alvarado et
al., 2006).

Epithelial lifting ditunjukkan pada perlakuan
0,04 ppm. Epithelial lifting adalah pembengkakan
ringan sel insang akibat masuknya ion merkuri
sehingga mengakibatkan terangkatnya epitel pipih
yang menyelubungi lamella sekunder yang
berfungsi sebagai mekanisme pertahanan.
Terangkatnya epitel pipih lamella sekunder ini
merupakan bentuk pertahanan untuk
meningkatkan jarak polutan dalam bentuk ion
merkuri yang terkandung dalam air sehingga air
harus berdifusi untuk mencapai aliran darah
(Antonio et al., 2007).

Fusi lamella merupakan level kerusakan
parah karena fusi lamella merupakan kerusakan
tahap lanjutan dari kerusakan hiperplasia
(Velmurugan, 2009). Gambar le menunjukkan
terjadinya fusi lamella sekunder pada ikan uji yang
terpapar merkuri klorida, nampak adanya
perlekatan antar lamella sekunder insang,
sehingga menyebabkan luas permukaan insang
untuk melakukan proses respirasi (respiratory
area) berkurang. Suplai O, dan nutrien untuk sel-
sel insang berkurang sehingga menyebabkan
berkurangnya ATP. Hal ini apabila terjadi dapat
mengakibatkan kematian ikan (Kumar, 2007).
Pada konsentrasi merkuri tertinggi 0,16 ppm,
kondisi sel dan jaringan insang mengalami reduksi
struktur lamella sekunder atau atropi (Gambar 1f).
Atropi adalah pengecilan (penyusutan) ukuran
suatu sel, jaringan, organ atau bagian tubuh

(Harjono, 1996). Atropi ditandai dengan
menyatunya tiap-tiap sel pada lamella serta mulai
lepasnya lamella  sekunder dari  tulang

rawanpenyusun lamella primer.
Menurut Susanah et al. (2013), kondisi atrofi
pada lamella ditemukan apabila ikan terpapar
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polutan dalam jangka waktu lama atau apabila
konsentrasi polutan tinggi. Fadaeifard & Azizi
(2014) menambahkan baik polutan organik
maupun polutan berupa logam metal dapat
merusak struktur insang. Reduksi atau hilangnya
struktur lamella merupakan derajat kerusakan
tertinggi pada insang. Kerusakan histologi insang
seperti  hipertrofi, hiperplasia, edema, epitel
terangkat atau lepas dari jaringan dibawahnya dan
atrofi lamella merupakan bentuk kerusakan insang
yang dijumpai akibat paparan logam berat Pb
(Dane dan Sisman, 2017) dan logam berat Cd
(Jalaludin et al.,2012). Paparan logam Hg pada
ikan nila selama 20 hari juga menyebabkan kondisi
edema, hiperplasia lamella, pembendungan darah
dan hemoragi pada insang (Nirmala et al., 2012).

Parameter kualitas air selama penelitian
menunjukkan kisaran kualitas air yang optimal
baik. Kisaran parameter tersebut layak untuk
kelangsungan hidup ikan. Menurut Menggawati
dan Saptono (2012), air yang digunakan untuk
pemeliharaan ikan harus memenuhi kebutuhan
optimal ikan. Kualitas air harus baik, yaitu : suhu
air berkisar antara 25 — 33 °C, pH air 6,5 — 9,0
optimal 7 — 8,5. dan oksigen terlarut (DO) antara 3
- 7 ppm, optimal 5 — 6 ppm (Menggawati dan
Saptono, 2012). Suhu sangat mempengaruhi
pertumbuhan ikan karena mempengaruhi nafsu
makan ikan dan laju pertumbuhan ikan. Bila suhu
terlalu rendah maka pertumbuhan ikan akan
lambat karena proses metabolisme menjadi lambat
dan nafsu makan ikan akan menurun. Suhu air
sangat berpengaruh terhadap proses kimia, fisika
dan biologi di dalam perairan. Perubahan suhu
pada suatu perairan akan mengakibatkan
berubahnya semua proses di dalam perairan. Hasil
pengukuran suhu rata-rata pada penelitian
berkisar 28°C. Kordi dan Tancung (2010),
menjelaskan bahwa kisaran suhu yang optimal
bagi kehidupan ikan adalah 25°C — 32°C.
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Kisaran derajat keasaman (pH) selama
penelitian berkisar 5,00 hingga 5,50. pH ini berada
dalam batas optimum untuk pertumbuhan dan
kelangsungan hidup ikan. Menurut Syahrizal dan
Arifin (2017), pH yang baik untuk ikan adalah 5.5 -
9.0. Gusrina (2007) menjelaskan bahwa titik kritis
antara asam dan basa untuk kematian ikan adalah
masing-masing pH 4 dan pH 11.

Kandungan oksigen terlarut (DO) dalam air
berpengaruh terhadap proses metabolisme dalam
tubuh ikan. Jika kandungan oksigen turun dibawah
batas tertentu, maka laju metabolisme berjalan
lambat dan aktivitas menurun. Menurut Syahrizal
dan Arifin (2017), kualitas air yang diperlukan
berbeda untuk setiap jenis ikan. Untuk
memperoleh produksi ikan secara optimal, kadar
oksigen yang dibutuhkan adalah di atas 5 ppm.
Apabila kadar oksigen kurang dari 5 ppm, nafsu
makan ikan akan berkurang dan pertumbuhannya
terhenti. Hasil pengamatan menunjukkan nilai DO
terlarut dalam penelitian adalah 6,5 - 8,2 ppm
berarti nilai DO ini relatif sangat baik untuk
kehidupan ikan. Menurut Cahyono (2001),
kebutuhan oksigen yang sesuai untuk kehidupan
ikan adalah 4,56 — 6,9 ppm.

Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian dapat diambil
kesimpulan bahwa efek paparan merkuri
menyebabkan beberapa bentuk  kerusakan
histologi insang ikan sapu-sapu meliputi edema,
epitel lepas dari jaringan di bawahnya, hiperplasia,
fusi lamella sekunder dan atrofi lamella sekunder.
Semakin tinggi konsentrasi HgCl,, maka semakin
besar tingkat kerusakan struktur histologi insang.
Paparan logam berat Hg dalam konsentrasi
rendah tidak langsung menyebabkan kematian
ikan namun dapat merusak stuktur insang sebagai
alat respirasi utama.
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