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Abstract 

 
Understanding the reaction of various pollutants in the air until today continues to grow, even 

hardly find information about the results of the reaction of various air pollutants standard. The aim of 
research to analyze and correction of the measurement of various air pollutants as well as the impact 
on health of blacksmith. The case study done on 38 blacksmith and 38 working units in Hulu Sungai 
Selatan South Kalimantan with observational analytic approach along with sampling of air pollutants 
and blood sampling as well as examination of pulmonary function of workers. The results showed a 
decrease in lung function and abnormalization workers immune response, as a result of exposure to 
various air pollutants, so it is very difficult to determine and predict because it is caused by pollutants 
singly or may be caused from the various reactions of these pollutants, for that, the correction need on 
the measurement and analysis of air pollutants that made so far, including its impact on the human 
body. The benefits of this research as a form of correction to use the Threshold Limit Value (TLV) and 
measuring air pollutants, including the impact of the target organ in the human body. 
 
Keywords: Measurements correction, pollutants, lung function, immune response 
 
 

Abstrak 

 
Pemahaman reaksi berbagai polutan di udara sampai saat ini terus berkembang, bahkan 

hampir tidak ditemukan informasi tentang  standar hasil reaksi berbagai polutan di udara. Tujuan 
penelitian untuk menganalisis dan koreksi pengukuran berbagai polutan di udara serta  dampaknya 
terhadap kesehatan perajin logam. Studi kasus di lakukan pada 38 perajin logam serta 38 unit 
kerjanya di Kabupaten Hulu Sungai Selatan Kalimantan Selatan dengan pendekatan observational 
analitik beserta pengambilan contoh polutan di udara dan pengambilan sampel darah serta  
pemeriksaan faal paru pekerja. Hasil penelitian menunjukkan penurunan fungsi paru dan 
abnormalisasi respon imun pekerja, akibat terpajan berbagai polutan di udara,sehingga sangat sulit 
ditentukan dan  diprediksi karena disebabkan oleh polutan tunggal atau mungkin disebabkan dari hasil 
berbagai reaksi polutan tersebut, untuk itulah perlu dilakukan koreksi mengenai pengukuran dan 
analisis polutan di udara yang dilakukan selama ini, termasuk dampaknya di dalam tubuh manusia. 
Manfaat penelitian ini sebagai bentuk koreksi terhadap penggunaan Nilai Ambang Batas (NAB) dan 
alat ukur polutan di udara termasuk dampak target organ dalam tubuh manusia. 
 
Kata Kunci : Koreksi pengukuran, polutan, faal paru,  respon imun. 
 
1. PENDAHULUAN 

Manusia selalu hidup di ruang terbuka dan 
terlebih lagi saat bekerja, apabila manusia selalu 
terpajan dengan berbagai polutan/zat di ruang 
terbuka, maka zat/polutan tersebut tidak berdiri 
sendiri/bersifat tunggal, akan tetapi selalu 
berinteraksi satu zat dengan zat lainnya sehingga 
mampu mengubah toksisitas mereka. Interaksi 
zat kimia di udara terbuka melalui berbagai cara 
seperti mengubah absorpsi, biotransformasi atau 
eksresi salah satu atau lebih toksikan yang saling 
berinteraksi tersebut. Dua zat atau lebih yang 
diberikan secara bersamaan akan menghasilkan 
satu respons yang kemungkinan besar bisa 

bersifat; sinergi, kumulatif, antagonis, aditif dan 
independen (1,2). Hal reaksi dan respons zat di 
dalam tubuh juga akan berlaku demikian, 
sehingga sangatlah sulit untuk menentukan dan 
memprediksi tentang hasil reaksi yang terjadi dan 
kerusakan target organ dalam tubuh manusia. 
Devalia et al.(1994) bahwa zat yang terlepas ke 
udara mampu saling berikatan dan saling sinergi 
satu sama lainnya, serta bila masuk dalam tubuh 
manusia bersifat kumulatif, disimpan dalam 
waktu yang lama di dalam tubuh serta mudah 
diserap dan didistribusikan di dalam paru-paru 
atau dalam unit pernapasan, misalnya bila di 
udara bebas terdapat gas SO2 dan gas NO2,
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maka kedua zat kimia ini serta merta berinteraksi 
dan saling bersinergi untuk membentuk zat lebih 
toksikan. Oleh karena itu, sebelum melakukan 
pengukuran dan analisis berbagai polutan di 
udara tentu kita harus mempelajari sifat-sifat 
kimia di udara dan kemungkinan terjadinya 
berbagai reaksi yang menyertainya, termasuk 
kemungkinan terciptanya polutan sekunder, 
polutan tersier dan polutan-polutan lainnya, lebih-
lebih dampaknya terhadap target dalam tubuh 
manusia (2).  

Faktor zat kimia yang terlepas ke udara 
ada yang bersifat allergen, atau ada invidu yang 
sensitive terhadap polutan yang memaparinya, 
dan hal ini bersesuaian dengan pendapat Knox 
et al.(1997) menyatakan bahwa setelah ada 
pajanan allergen pada invidu yang sensitive pada 
zat kimia tertentu, misalnya polutan jenis Diesel 
Exhauster Particle (DEP) dan senyawanya, 
walaupun pada dosis yang rendah, tetapi 
mungkin saja zat/partikel tersebut bersifat 
adjuvant bagi al;ergen yang masuk ke dalam 
mukosa saluran pernapasan (3). Hal ini 
bersesuaian pendapat Kobayashi et al.(1995) 
partikel yang terurai akibat pembakaran suhu 
yang tinggi, seperti DEP dan Partikel logam 
lainnya dapat meningkatkan permeabilitas 
pembuluh darah dan parallel dengan resistensi 
menjadi meningkat pada saluran napas (4). 

Pemahaman akan reaksi berbagai zat 
kimia terus dilakukan penelitian-penelitian, 
termasuk penelitian ini untuk membuktikan 
bahwa selama ini secara konvensional kita hanya 
mengukur zat/polutan tunggal di udara kemudian 
dilakukan analisis dan dibandingkan dengan 
standar/NAB masing-masing negara yang 
seharusnya/semestinya harus mengukur dan 
menganalisis reaksi berbagai zat/polutan yang 
terjadi di udara terbuka tersebut, sehingga kita 
tidak salah dalam mengambil kebijakan atau 
keputusan dalam pengendalian pencemaran 
udara, lebih lagi pada proses yang melibatkan 
respon imun pekerja yang selalu terpajan polutan 
walaupun dalam dosis yang sangat rendah. 

 
2. METODE 

Pendekatan dalam penelitian ini dengan 
observasional analitik, dengan uji statistik; 
Korelasi Pearson, Regresi Logistik dan uji Part 
Leas Square (PLS). Pengambilan sampel gas  
CO, SO2, NO2, Uap Besi dan Debu Besi pada 
38 unit perajin logam yang di analisa dalam 
laboratorium Balai Hiperkes dan ergononi 
Provinsi Kalimantan Selatan,Indonesia serta 
pengambilan serum darah pada 38 perajin logam 
untuk menilai respon imun jenis total IgE dan 
total IgG yang diperiksa dan dianalisis pada 
laboratorium yang telah berserfikasi nasional 
(Lab Prodia Jakarta-Indonesia). Kemudian 

semua hasil uji laboratorium dilakukan masing-
masing uji statistik. 

 
3. HASIL DAN PEMBAHASAN 

Pada tabel di bawah ini memperlihatkan 
karateristik dari hasil pemeriksaan faal paru 
pekerja dan hasil laboratorium pemeriksaan 
imunuglobulin pekerja, beserta variasi 
kejadiannya. 

 
Tabel 1. Variasi Hasil Pengukuran Spirometri dan Hasil 

Pemeriksaan Laboratorium Terhadap Imunoglobulin 
Perajin Logam 

No 

Varian 
Hasil 

Spirometri 
FVC, FEV1, 

Mixed 

Hasil Lab 

Jumlah 
Responden 

Persentase 
    (%) IgE 

total 
IgG 
total 

1 + + + 7 18.42 

2 + - + 6 15.79 

3 + + - 4 10.53 

4 + - - 3 7.89 

5 - + + 2 5.26 

6 - - - 0 0 

7 - - + 3 7.89 

8 - + - 5 13.16 

9 Gabungan   8 21.05 

Keterangan:  
+Spirometri = Abnormal = terjadi kelainan fungsi paru 
-Spirometri = Normal = tidak terjadi kelainan fungsi paru 

+Imunoglobulin = Abnormal = terjadi peningkatan kadar 

Imunoglobulin 

-Imunoglobulin = Normal = tidak terjadi peningkatan kadar 

Imunoglobulin 

Gabungan = Salah satu dari variabel yang diukur ditemukan 

abnormal. Responden dinyatakan sehat secara fisik dan 

anamnase oleh dokter independen  

 
Tabel 2. Hasil Statistik dari Variabel Bebas Terhadap 

Variabel Terikat 

No 
Var. 

Bebas 

Kadar 

Polutan 

(NAB) 

Variabel     Terikat  

FVC FEV1 Mixed 
IgE 

total 

IgG 

total 

1 CO 

di 

bawah 

NAB 

+ + + + + 

2 SO2 

di 

bawah 

NAB 

- + + + + 

3 NO2 

di 

bawah 

NAB 

+ + + + + 

4 
Uap 

Besi 

di atas 

NAB 
- + + + + 

5 
Debu 

Besi 

di atas 

NAB 
+ + + + + 
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Keterangan:  

+ Kelainan fungsi paru = Terdapat hubungan yang 

signifikan (Uji Korelasi Pearson dan uji Regresi Logistik) 

- Kelainan fungsi paru = Tidak terdapat hubungan yang 
signifikan 

+ Imunoglobulin = Terdapat hubungan yang signifikan (Uji 

Regresi Logistik dan uji  PLS) 

- Imunoglobulin = Tidak terdapat hubungan yang signifikan 
- Untuk IgE total yang paling berpengaruh adalah SO2   (Uji 

Regresi Logistik) 

- Untuk IgG total yang paling berpengaruh adalah CO dan 
Uap Besi  (Uji PLS). 

Hasil pengukuran fungsi paru (restriktif, 
obstruktif dan gabungan/Mixed) dengan 
Spirometer dan hasil laboratorium pemeriksaan 
imunoglobulin (IgE total dan IgG total) serum 
darah perajin logam hubungannya dengan hasil 
ukur polutan di udara  mempunyai 10 variasi 
kejadian sebagai berikut: 
(1) ditemukan hasil pengukuran Spirometer 
restriktif, obstruktif dan gabungan/mixed  terjadi 
abnormal (kelainan) dan jika dihubungkan 
dengan IgE total  dan IgG total dengan hasil 
abnormal atau di atas dari Nilai Ambang Batas 
kadar IgE total dan IgG total dalam serum 
darah perajin logam. (2) ditemukan hasil 
pengukuran Spirometer restriktif, obstruktif dan 
gabungan/mixed  terjadi abnormal (kelainan) 
dan jika dihubungkan dengan IgE total dengan 
hasil normal atau tidak di atas dari Nilai 
Ambang Batas  kadar IgE total, kemudian jika 
dihubungkan dengan hasil IgG total dengan 
hasil abnormal atau di atas dari Nilai Ambang 
Batas kadar IgG total dalam serum darah 
perajin logam. (3) ditemukan hasil pengukuran 
Spirometer restriktif, obstruktif dan 
gabungan/mixed terjadi abnormal (kelainan) 
dan jika dihubungkan dengan IgE total dengan 
hasil abnormal atau  di atas dari Nilai Ambang 
Batas  kadar IgE total, namun demikian jika 
dihubungkan dengan hasil IgG total dengan 
hasil normal atau tidak di atas dari Nilai 
Ambang Batas kadar IgG total dalam serum 
darah perajin logam. (4) ditemukan hasil 
pengukuran Spirometer restriktif, obstruktif dan 
gabungan/mixed  terjadi abnormal (kelainan) 
dan jika dihubungkan dengan IgE total dengan 
hasil normal atau  tidak di atas dari Nilai 
Ambang Batas kadar IgE total, begitu pula  
dengan hasil IgG total dengan hasil normal atau 
tidak di atas dari Nilai Ambang Batas  kadar 
IgG total dalam serum darah perajin logam. (5) 
ditemukan hasil pengukuran Spirometer 
restriktif, obstruktif dan gabungan/mixed  terjadi 
normal (tidak ada kelainan) dan jika 
dihubungkan dengan IgE total dengan hasil di 
atas dari Nilai Ambang Batas  kadar IgE total, 
begitu pula dengan hasil IgG total dengan hasil 
di atas dari Nilai Ambang Batas kadar IgG total 
dalam serum darah perajin logam. (6) 
ditemukan hasil pengukuran Spirometer 

restriktif, obstruktif dan gabungan/mixed  terjadi 
normal (tidak ada kelainan) dan jika 
dihubungkan dengan IgE total dengan hasil 
tidak di atas dari Nilai Ambang Batas  kadar IgE 
total, tetapi hasil IgG  total adalah  di atas dari 
Nilai Ambang Batas kadar IgG total dalam 
serum darah perajin logam. (7) ditemukan hasil 
pengukuran Spirometer restriktif, obstruktif dan 
gabungan/mixed  terjadi normal (tidak ada 
kelainan) dan jika dihubungkan dengan IgE 
dengan hasil di atas dari Nilai Ambang Batas 
kadar IgE total , tetapi hasil IgG total adalah 
normal atau tidak di atas dari Nilai Ambang 
Batas kadar IgG total dalam serum darah 
perajin logam. (8) terjadi abnormal (kelainan) 
salah satu fungsi paru (restriktif, obstruktif dan 
gabungan/mixed) dan salah satu terjadi 
abnormal (di atas dari Nilai Ambang Batas 
kadar) baik IgE total maupun IgG total pada 
serum darah perajin logam. (9) Hasil ukur 
polutan CO, SO2 dan NO2 di bawah NAB 
dihubungkan dengan restriktif, obstruktif dan 
mixed , kadar total IgG dan total IgE semuanya 
positif (ada gangguan kesehatan) kecuali 
polutan SO2 hubungannya dengan restriktif 
dengan nilai negatif (tidak ada gangguan 
kesehatan). (10) Hasil ukur polutan uap besi  di 
atas NAB jika dihubungkan dengan restriktif 
hasilnya negatif  (tidak ada gangguan 
kesehatan pekerja). 

Hasil penelitian tersebut di atas (Tabel 1 
dan Tabel 2) memperlihatkan berbagai 
fenomena zat/polutan di udara terhadap 
dampak buruk bagi kesehatan kerja dimana 
rata-rata hasil pengukuran zat/polutan tunggal 
di udara terbuka masih jauh di bawah Nilai 
Ambang Batas (NAB) yang ditetapkan oleh 
Pemerintah RI, dan sebaliknya ada sebagian 
kecil kadar polutan di udara yang terukur di 
atas NAB, tetapi justru tidak menyebabkan 
dampak buruk bagi kesehatan pekerja.   

Penyebab fenomena ini adalah  
terjadinya berbagai reaksi kimia dan patut 
diduga terciptanya polutan sekunder,  polutan 
tersier  atau peningkatan polutan lainnya 
karena adanya reaksi fotokimia dari sinar 
matahari atau akibat suhu lingkungan kerja 
yang panas, sehingga sulit menentukan 
penyebab gangguan paru oleh polutan tunggal. 
Hal ini juga bersesuaian dengan pendapat  
Mukono (2005) bahwa suhu yang meningkat 
ditambah pula adanya sinar matahari, termasuk 
terjadinya reaksi dari dua atau lebih bahan 
kimia di udara menciptakan polutan sekunder, 
misalnya dengan adanya sinar matahari dapat 
menyebabkan peningkatan efek bahan-bahan 
kimia di udara. Polutan sekunder mempunyai 
sifat fisik dan kimia yang tidak stabil, sehingga 
sangat mudah bereaksi dan berubah susunan
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kimiawi dengan adanya zat/bahan kimia lainnya 
di udara maupun di dalam tubuh. 

Pendapat tersebut di atas didukung oleh 
Suharto (2011) bahwa terjadinya polutan 
sekunder di udara karena adanya reaksi 
hidrolisa, oksidasi dan reaksi fotokimia, 
misalnya reaksi antara 2SO2+ O2====>2SO3, 
atau terjadinya reaksi: SO3 + H2O=====> 
H2SO4, dan reaksi: CO + Fe==> FeCO2, 
kemudian hasil akhir dari reaksi kimia ini bila 
masuk ke dalam tubuh manusia menimbulkan 
efek jauh lebih toksik, iritasi, sinergi dan 
akumulatif jika dibandingkan dengan polutan 
primer atau polutan tunggal dari unsur kimiawi 
bahan/zat yang berada di udara. Menurut 
Pendapat Nadakavukaren dalam Mukono 
(2005) bahwa ada hubungan antara 
peningkatan SO2 dengan partikel debu (5). 
Tingginya kadar bahan partikel debu biasanya 
diikuti dengan tingginya gas SO2, sehingga sulit 
membedakan efek dari kedua bahan tersebut. 
Pendapat ini bersesuaian dengan penjelasan 
dari WHO (2000) bahwa bila sistem kerja silia 
rusak akibat pajanan bahan/zat kimia baik akut 
maupun secara kronis menyebabkan 
tertahannya substansi berbahaya dalam paru 
untuk waktu yang cukup lama dan 
perpanjangan masa pajanan yang berulang 
tentu memperbesar risiko efek yang merugikan 
(1). Menurut Sagai et al. (1996) pajanan secara 
kronis dari gas SO2 dapat menghasilkan 
Superoksidase (O2) dan Radikal Hidroksil (OH) 
yang merupakan komponen aktif menurunkan 
fungsi paru dan menyebabkan odema pada 
paru sehingga dapat merusak sel endothelial 
(6). 

Hal lain kemungkinan disebabkan selain 
faktor lamanya terpajan yang dialami oleh  
perajin logam, juga berhubungan dengan sifat 
atau karakteristik  berbagai polutan atau gas, 
misalnya saja walaupun gas NO2  yang terdapat 
disana masih di bawah NAB, maka 
kemungkinan  terjadi secara akumulatif  di 
dalam tubuh, sehingga menyebabkan 
terjadinya reaksi berantai terhadap sel tubuh, 
terutama disebabkan gas NO2   yang juga 
terdapat pada lokasi yang sama dalam 
penelitian ini sehingga mempercepat terjadinya 
reaksi dengan uap air pada unit perajin logam. 
Gas NO2 secara ber ulang-ulang dan masa 
yang lama bila masuk ke dalam tubuh manusia 
dapat menurunkan netrofil dan  merusak sel 
epithelial pada bronki manusia. Gas NO2 yang 
terlepas ke udara dan bila terus menerus 
memajani lingkungan dan pekerja dapat 
menurunkan fungsi paru dan hal ini 
bersesuaian dengan pendapat Thomas and 
Rhoades (1999) bahwa pajanan gas NO2 yang 
memajani lingkungan kerja walaupun dalam 

dosis yang rendah mampu menyebabkan 
cedera paru (2, 6, 7, 8, 9, 10). 

Hasil analisis jenis polutan lainnya dalam 
penelitian ini yaitu gas NO2  yang hasil ukurnya 
masih di bawah NAB yang telah  ditentukan 
tetapi dampaknya terdapat hubungan yang 
signifikan dengan gangguan kesehatan pekerja 
logam. Hal seperti ini berhubungan dengan 
karakteristik atau sifat dari polutan NO2 ini yang 
sangat mudah bereaksi dengan zat lainnya, hal 
ini bersesuaian pendapat Tjokrokusumo (1999) 
sifat dari gas NO2 ini mudah  larut dalam air 
dengan kecepatan rendah, karena itu akan 
meresap pada saluran pernapasan bagian 
bawah yakni dapat menembus saluran napas 
dan alveoli dan gas NO2 adalah gas oksidan 
yang menyebabkan inflamasi pada epitel 
dengan cara membentuk oksidan toksik dan 
sebagai mediator inflamasi dan juga 
bersesuaian dengan penjelasan WHO (2000) 
bahwa dua zat atau lebih yang diberikan atau 
terlepas secara bersamaan dapat bersifat 
sinergi atau toksikan saling menguatkan efek 
toksik dan efek toksik yang dihasilkan lebih 
besar dari efek total yang diberikan zat kimia itu 
sendiri (1,11). 

Hal lainnya dalam penelitian ini yang 
menarik adalah factor alergis dari pekerja 
logam besi ini, karena walaupun kadar polutan 
maih jauh di bawah NAB akan mampu 
menyebabkan kelaianan terhadap kesehatan. 
Pajanan singkat dari NO2 dapat memperburuk 
penyakit-penyakit alergis dari hewan coba 
(tikus) (12). Nitrogen Dioksida (NO2) banyak 
mempunyai sensorik sehingga mampu 
merangsang ujung saraf ditenggorokkan atau 
mata sehingga terasa panas, gatal-gatal dan 
kadang-kadang mata berair. NO2 juga 
memberikan efek iritasi pada saluran nafas 
bagian dalam. Nitrogen Dioksida (NO2) 
terbentuk selama pembakaran, misalnya hasil 
pembakaran dari tungku perapian, mesin 
kendaraan bermotor dan pembangkit listrik, dan 
hampir semua NO2 berasal dari pembakaran 
dibuang sebagai nitrogen monoksida dan 
secara bertahap melalui reaksi maka terbentuk 
NO2 di udara terbuka (13). Gas NO2 ini bersifat 
iritan bila tercampur dengan hasil pembakaran 
bensin yang menghasilkan hidrokarbon alifatik 
(14). NO2 sebagian terlarut dalam lendir saluran 
pernapasan bagian atas. Ketika NO2 terhisap 
maka gas ini menyebar ke seluruh tubuh. 
Penyerapan terjadi dalam paru-paru dalam 
bentuk asam nitrat atau garamnya, seperti yang 
terlihat dalam urine yang banyak adalah 
terbentuk nitrit atau nitrat (15). Nitrogen 
Dioksida jika bereaksi atau berikata dengan 
ozon pada udara terbuka, maka dapat 
menimbulkan reaksi berantai dengan zat 
lainnya, sehingga bisa menyebabkan aditif atau
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efek sinergis, misal dengan SO2 adanya infeksi 
bakteri. data menunjukan bahwa dosis efektif 
untuk dapat menyebabkan iritasi paru 
dinyatakan dalam pajanan per menit atau 
sebagai total pajanan (16). 

Nitrogen Dioksida dan Nitrogen 
Monoksida adalah radikal bebas dapat bereaksi 
di dalam sel akibat reaksi lipid peroksidase. 
dalam mekanisme otot-otot saluran pernapasan 
bagian dalam mampu terjadi kontriksi atau 
broncokontriction yang menyebabkan terjadinya 
hambatan keluar masuk udara ke dalam bagian 
saluran pernapasan termasuk paru-paru. Efek 
spesifik dari pajanan NO2 pada penelitian 
hewan coba, kultur jaringan dan sel, maka NO2 

dapat menyebabkan perubahan sistem 
biokimiawi dalam tubuh terutama pada pajanan 
dalam konsentrasi yang tinggi dan terus 
menerus dalam waktu yang lama. Efek yang 
terjadi terutama kerusakan sub seluler, hal ini 
karena sintesis fosfolipid pada paru yang 
mungkin akan terganggu dengan adanya lipid 
peroksidasi setelah terpajan. 

Hasil analisis polutan/gas CO dalam hal 
penelitian  ini berpengaruh didalam 
peningkatan kadar IgE total dan IgG total pada 
perajin logam karena kemungkinan bersifat 
sinergi atau aditif serta akumulatif di dalam 
tubuh dan hal ini bersesuaian dengan pendapat 
Zarkower dan Morges, (1997) efek yang paling 
umum atau paling menonjol akibat terpajan gas 
CO adalah penurunan sel pembentuk antibodi 
dan hal ini merupakan pintu masuk utama 
untuk terjadi kelainan atau terjadinya reaksi 
tubuh termasuk alergi dan infeksi paru dan 
saluran pernapasan (17). 

Fenomena lainnya dari analisis penelitian 
ini adalah terdapatnya Berbagai polutan seperti 
partikel dari  uap besi dan unsur DEP terutama 
PAH sampai masuk ke dalam paru perajin 
logam, maka memicu reaksi alergi dan 
menyebabkan berbagai infeksi, kemudian di 
dalam paru-paru partikel yang berasal dari DEP 
mempunyai efek racun sehingga memperburuk 
penyakit pernapasan yang sudah ada 
sebelumnya, terutama bronkitis, PPOK, 
terjadinya reaksi fibrosis dan zat yang sangat 
reaktif, toksik serta mempunyai potensi 
fibrogenik (18, 19) dan mampu menyebabkan 
inflamasi dan peningkatan permeabilitas 
mukosa serta peningkatan endotoksin yang 
merupakan sumber bakteri  (20, 21,22,23). Uap 
besi yang diterima pekerja dalam waktu yang 
lama dan terus menerus dapat menyebabkan 
terjadinya perubahan sel dan berakibat 
terjadinya genotoksik dan hal ini bersesuaian 
dengan pendapat Costa et al. (1993) bahwa 
pekerja yang selalu terpajan dengan uap besi 
mempunyai kandungan DNA protein cross link 
yang berlebih akibat dari lintas pajanan yang 

menghubungkan antar agen dan mempunyai 
potensi efek sebagai genotoksik (24).  Logam 
partikel seperti mangan dan tembaga yang 
masuk ke dalam tubuh di simpan dalam 
mukosa hidung dan diangkut ke otak yang akan 
bersifat neurotoksisitas (25). Adanya korelasi 
positif antara konsentrasi NO2 di udara dengan 
peningkatan kadar IgG. 

Hasil ukur polutan lainnya yaitu debu 
besi dan uap besi, bahwa partikel besi dan uap 
besi mampu berinteraksi dengan alergen di 
mukosa hidung. Hal ini diperkuat oleh berbagai 
penelitian ahli yang menyatakan partikel besi 
dan uap besi mampu  berinteraksi dengan 
alergen di mukosa hidung sebagai pencetus 
terjadinya alergi karena mengarah pada isotype 
vivo beralih ke IgE dan mampu membuat 
sensitisasi ke alergen baru (26, 27,28). Reaksi 
alergi dan hipereaktivitas radang pada saluran 
napas dari model hewan telah menunjukkan 
bahwa produksi antibodi alergi meningkat dan 
terjadi respon generasi Th2 yang dihasilkan 
oleh interaksi antara alergen dan polutan juga 
dapat mengakibatkan efek alergi pada saluran 
pernapasan akibat kerja (27, 28, 29, 30, 31). 
Polusi udara yang mengandung partikulat 
seperti uap besi dan debu besi termasuk 
partikel lainnya seperti Diesel Exhaust Particles 
(DEP) beserta senyawanya, mampu 
mempotensiasi proses peradangan kronis serta 
respon terhadap gejala akut pada saluran 
pernapasan dan menyebabkan induksi 
apoptosis melalui generasi Reactive Oxygen 
Radical (ROR) yang menyebabkan kehilangan 
permukaan membran asimetri dan kerusakan 
DNA, terjadi dermatitis atau alergi kulit lainnya 
akibat terpajan uap besi dan dapat memicu 
trigger/pencetus yang kronik walaupun bersifat 
ringan, terjadinya peradangan di paru-paru dan 
menunjukkan peningkatkan tumuorigenesis, 
dapat mempengaruhi produksi IgE (3, 32, 33). 
Secara spesifik ditemukan sel hiperplasia 
setelah intratrakeal atau respon inhalasi 
menunjukkan efek yang membantu pada 
produksi IgE (4, 6, 27, 28, 30, 34, 35, 36). 

Terjadinya penurunan fungsi paru dan 
abnormalisasi respon imun (IgE total dan IgG 
total) serum perajin logam dalam penelitian ini 
dengan adanya berbagai polutan di udara, 
membuktikan hipotesa bahwa apabila kita 
mengukur dan menganalisis berbagai polutan 
di lingkungan kerja selama ini yang dengan 
hasil ukur zat/polutan tunggal dan dihubungkan 
dengan Nilai Ambang Batas (NAB) baik di 
udara bebas maupun kadar polutan di dalam 
tubuh dengan menggunakan alat ukur 
spirometer, hal demikian perlu dikoreksi 
kembali, sebab polutan yang terdapat di 
lingkungan kerja mudah sekali bereaksi atau 
berikatan dengan zat/molekul lainnya dan
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sudah tentu berhubungan pula dengan kondisi 
lingkungan dimana berbagai polutan tersebut 
berada seperti suhu yang panas, kelembaban 
yang meningkat, adanya bising dan getaran 
serta berhubungan pula dengan sifat atau 
karakteristik dari masing-masing polutan itu 
sendiri yaitu bersifat sinergi, aditif, independen, 
antagonis (1) serta berakumulatif baik di 
lingkungan kerja maupun di dalam tubuh (2,7), 
oleh sebab itu bahwa untuk mengukur polutan 
udara tidak cukup jika hanya dinilai dengan 
Nilai Ambang Batas (NAB) berdasarkan bentuk 
polutan itu sendiri, tetapi juga harus dinilai 
berdasarkan ikatan dari berbagai reaksi kimia 
dan hal ini yang membedakan dengan 
penelitian-penelitian yang sudah ada.  
Mengingat bahwa apabila dua zat atau lebih 
terlepas ke udara secara bersamaan maka 
akan tercipta berbagai reaksi kimia tersebut di 
udara dan juga sangat sulit memprediksi 
terhadap kelainan atau kerusakan dalam tubuh 
manusia bila terpajan berbagai polutan 
walaupun zat tersebut berada jauh di bawah 
Nilai Ambang Batas (NAB) yang ditentukan 
oleh Pemerintah suatu Negara, termasuk 
Pemerintah RI. Dalam hal ini sangat 
bermanfaat bagi Pemangku Kepentingan agar 
tidak salah dalam memberikan suatu penilaian 
dan kesimpulan dalam menentukan kebijakan 
(treatment) dalam pengelolaan kualitas 
lingkungan kerja. 

 Untuk mengantisipasi berbagai 
gangguan di lingkungan kerja akibat dari 
berbagai polutan hendaknya berhati-hati 
didalam memberikan sebuah kesimpulan hasil 
dari pengukuran kualitas udara di lingkungan 
kerja terutama bila hasil pengukuran berbagai 
polutan/zat masih di bawah Nilai Ambang Batas 
(NAB) yang diberlakukan suatu Negara 
termasuk Pemerintah Republik Indonesia 
dalam hal ini Peraturan yang masih berlaku 
adalah SE Menaker RI Nomor. 01/Men/1997, 
karena sekecil apapun zat/molekul yang 
terlepas ke lingkungan kerja tidak menjamin 
lingkungan kerja tersebut termasuk pekerja 
menjadi aman (safe), terutama yang 
berhubungan dengan status imun seseorang 
atau yang berhubungan dengan sifat atau 
karateristik dari polutan/zat tersebut (37). 

 
4. PENUTUP 

Polutan yang terlepas ke udara secara 
bersamaan setelah dilakukan pengukuran satu 
persatu kadar polutan tersebut walaupun masih 
jauh berada di bawah Nilai Ambang Batas 
(NAB) maka tidak menjamin terciptanya 
lingkungan kerja menjadi aman (safe) termasuk 
para pekerja, sehingga diperlukan alat ukur, 
analisis laboratorium dan standar yang baru 

terhadap hasil reaksi berbagai zat kimia/polutan 
di udara terbuka.  
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