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ABSTRAK

Penyakit parkinson merupakan salah satu penyakit dengan pertumbuhan yang cepat dalam hal prevalensi, disabilitas
dan kematian. Paparan terhadap zat toksik lingkungan, seperti merkuri (Hg) dapat meningkatkan resiko kerusakan
neuron dan penyakit neurodegeneratif. Tujuan penulisan artikel ini adalah untuk mengetahui dampak paparan
merkuri terhadap kejadian penyakit parkinson pada pekerja penambangan emas skala kecil. Seleksi artikel dilakukan
melalui laman pencarian Google Scholars, NCBI dan ScienceDirect dengan membatasi pada jurnal yang
dipublikasikan pada tahun 2015-2020. Pada review ini, penulis melakukan telaah terhadap 33 artikel ilmiah. Industri
penambangan emas skala kecil merupakan sumber emisi merkuri terbesar di dunia. Gas merkuri mempunyai dampak
buruk terhadap paru, ginjal, hepar dan sistem syaraf. Penambang emas mempunyai kemungkinan sangat tinggi untuk
terpapar merkuri metalik dan menderita intoksikasi merkuri akibat kerja. Merkuri diketahui merupakan neurotoksin
yang dapat menyebabkan kematian neuron dan kerusakan substansia nigra serta neklei ganglia basal lainnya.
Paparan akut merkuri dapat menyebabkan tremor, hilang ingatan, distres nafas dan bahkan kematian. Penambang
emas merupakan kelompok yang banyak terpapar oleh merkuri dan menderita intoksikasi merkuri akibat kerja.
Parkinsonism yang diinduksi oleh merkuri dapat diidentifikasi karena predileksi akumulasinya dan kerusakan
palladium dan striatum seperti kerusakan pada substansia nigra pars kompakta pada penyakit Parkinson.

Kata kunci: merkuri; penyakit parkinson; penambangan emas skala kecil

ABSTRACT

Introduction: Parkinson's disease is one of the fastest-growing diseases in terms of prevalence, disability, and
mortality. Exposure to environmental toxic substances, such as mercury (Hg) can increase the risk of neuronal
damage and neurodegenerative diseases. Purpose: The purpose of writing this article is to determine the impact of
mercury exposure on the incidence of Parkinson's disease in small-scale gold mining workers. Methods: The author
searches for material through the Google Scholars, NCBI, and ScienceDirect search pages by limiting the journals
published in 2015-2020. In this review, the authors conducted a study of 33 scientific articles. Results: The small-
scale gold mining industry is the largest source of mercury emissions in the world. Mercury gas has a negative impact
on the lungs, kidneys, liver, and nervous system. Gold miners have a very high likelihood of being exposed to metallic
mercury and suffering occupational mercury intoxication. Discussion: Mercury is known to be a neurotoxin that can
cause neuron death and damage to the substantia nigra and other basal ganglia nuclei. Acute mercury exposure can
cause tremors, memory loss, respiratory distress, and even death. Gold miners are a group that is exposed to a lot of
mercury and suffers from work-induced mercury intoxication. Conclusion: Mercury-induced parkinsonism can be
identified because of its predilection for accumulation and palladium and striatum damage such as damage to the
substantia nigra pars in Parkinson's disease.
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Pendahuluan

Secara global gangguan neurologis saat
ini kembali menjadi penyebab utama disabilitas.
Di antara gangguan neurologis, penyakit
Parkinson merupakan yang paling cepat
berkembang dalam prevalensi, kecacatan, dan
kematian yang diteliti dalam Global Burden of
Disease, Injuries, and Risk Factors Study (GBD)
2015.1 Pada tahun 2016, 6,1 juta orang di seluruh
dunia menderita penyakit Parkinson, di antaranya
3,2 juta adalah pria dan 2,9 juta adalah wanita.
Secara global, penyakit Parkinson menyebabkan
117.784 kematian pada pria dan 211.296
kematian pada wanita serta 3,2 juta DALY
(Disability Adjusted Life Year) pada tahun 2016.2

Penyakit Parkinson (PD) merupakan
gangguan  neurodegeneratif umum  yang
ditentukan  olen  gejala  motorik  klinis
parkinsonisme, dan temuan patologis dari
hilangnya neuron dopaminergik dan keberadaan
o synuclein yang mengandung Lewy bodies dan
neurit Lewy.® Gejala motorik, seperti tremor,
rigiditas dan bradikinesia serta berbagai gejala
non-motorik merupakan ciri khas dari penyakit
ini.* Patogenesis penyakit Parkinson sangat
kompleks dan kemungkinan besar disebabkan
oleh interaksi antara faktor risiko genetik dan
lingkungan.®

Studi epidemiologi dan toksikologi telah
mengemukakan berbagai macam faktor risiko
lingkungan yang berpotensi terlibat dalam
etiologi PD, termasuk paparan pekerjaan dan
lingkungan serta gaya hidup, seperti merokok dan
diet.® Paparan terhadap zat toksik dari
lingkungan, seperti logam, dapat meningkatkan
risiko  kerusakan saraf pada  penyakit
neurodegeneratif.” Merkuri (Hg) adalah logam
berat dengan yang berpotensi  tinggi
menyebabkan neurotoksisitas dan oleh karena itu
dapat mewakili faktor etiologi penyakit
neurodegeneratif seperti PD.”® Studi in vitro, in
vivo, dan epidemiologi menunjukkan bahwa
toksisitas merkuri bergantung pada bentuk

senyawa kimianya, waktu, dan tingkat
paparannya.’

Bentuk paling toksik dari merkuri di SSP
adalah merkuri anorganik (iHg).® Merkuri
anorganik, terbentuk melalui oksidasi logam
merkuri selama produksi penambangan emas
skala kecil. Konversi polusi merkuri dari
penambangan emas skala kecil menjadi metil
merkuri juga menimbulkan risiko yang luar biasa
karena bentuk merkuri yang sangat beracun ini
terakumulasi dalam persediaan makanan, seperti
ikan, krustasea, dan moluska.’® Konsumsi metil
merkuri sangat berbahaya bagi sistem saraf pusat,
serta dapat menyebabkan kerusakan saraf dan
otak. Penambangan emas skala kecil (PESK)
yang bergantung pada merkuri adalah sumber
pencemaran merkuri terbesar di Bumi. Menurut
beberapa studi, pelepasan merkuri dari PESK
lebih dari 1 juta kg setiap tahun. Dalam ulasan ini,
kami telah mempelajari paparan merkuri dalam
penambangan emas skala kecil, pengaruh
toksisitas merkuri, dan memeriksa sejumlah besar
jurnal mengenai eksperimen toksikologi in vitro
dan in vivo, dengan perhatian khusus pada efek
metilmerkuri pada degenerasi neuron dan
disfungsi sistem saraf, terutama pada penyakit
Parkinson. Tujuan penulisan artikel ini adalah
untuk mengetahui dampak paparan merkuri
terhadap kejadian penyakit parkinson pada
pekerja penambangan emas skala kecil.

Metode

Studi ini literatur review yang diperoleh
dari 33 sumber referensi melalui mesin pencari
manual dari Google Scholars, NCBI dan
ScienceDirect yang diterbitkan dalam 5 tahun
terakhir. Kriteria inklusi yang digunakan adalah:
1) Review artikel yang termasuk dalam penelitian
ini berupa artikel penelitian, review literatur
dalam penelitian kuantitatif, kualitatif atau
metode campuran; 2) Topik yang dipilih dalam
istilah pencarian adalah parkinson terkait paparan
merkuri di industri pertambangan emas; dan 3)
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Artikel harus ditulis dalam bahasa Inggris.
Avrtikel review ini disaring secara manual oleh
penulis.

Hasil dan Pembahasan

Merkuri (Hg) merupakan neurotoksik
dan paparan kronisnya dapat menyebabkan
gangguan kesehatan yang berat.!* Industri
pertambangan emas artisanal dan skala kecil
(PESK) dapat didefinisikan sebagai kegiatan
penambangan informal yang dilakukan oleh
individu, kelompok, keluarga, atau koperasi yang
menggunakan teknologi murah untuk mencari,
mengekstraksi, dan mengolah bijih emas.'? PESK
adalah sumber antropogenik emisi merkuri
terbesar di dunia. Penambang emas sangat
terpapar terhadap merkuri logam dan menderita
intoksikasi merkuri di tempat kerja. Beban
penyakit global akibat pajanan ini sebagian besar
tidak diketahui karena informal PESK membatasi
ketersediaan data yang dapat dipercaya. Secara
global, 14-19 juta pekerja dipekerjakan sebagai
penambang PESK. Berdasarkan data
biomonitoring manusia, antara 25% dan 33% dari
penambang ini 3,3-6,5 juta penambang di seluruh
dunia menderita Intoksikasi Uap Merkuri Logam
Kronis (CMMVI) sedang.*®

Dalam PESK, proses amalgamasi,
pemrosesan tailing, dan pengambilan emas dari
amalgam menghasilkan pelepasan merkuri yang
substansial ke lingkungan.’® Di lokasi
pembakaran amalgam, konsentrasi merkuri di
atmosfer telah mencapai nilai yang sangat tinggi
dan biasanya melebihi batas paparan manusia
yang ditetapkan oleh Organisasi Kesehatan
Dunia (WHO) (1,0 pg / m3). Uap merkuri yang
dihirup dapat dengan mudah melewati dinding
alveoli dan masuk ke aliran darah. Hal ini dapat
mengakibatkan tubuh menyerap 80% dari jumlah
yang dihirup, menyebabkan masalah neurologis,
kardiovaskular, atau ginjal yang parah.**
Pelepasan merkuri dari tailing ke dalam tanah dan
air merupakan bahaya yang serius bagi kesehatan

manusia karena dapat membahayakan keamanan
pangan dan  mencemari air  minum.%
Transformasi merkuri menjadi methylmercury
oleh bakteri anaerob di dalam air dapat diserap
biota air dan terakumulasi pada organisme
akuatik seperti ikan, moluska, dan krustasea.®
Biota lain seperti mamalia, padi, sayur mayur,
dan pohon juga berpotensi tercemar. Penentuan
pajanan Hg dalam tubuh dapat dilakukan melalui
pengukuran kadar dalam jaringan tubuh, seperti
rambut, kuku, dan urine yang dikenal sebagai
biomarker.*®

Paparan merkuri akut (misalnya uap
merkuri yang dihasilkan dari pemanasan merkuri
amalgam emas) dapat menyebabkan tremor,
kehilangan memori, gangguan pernapasan, dan
bahkan kematian.’® Efek samping dari merkuri
dan metilmerkuri tidak segera terlihat namun
terwujud dari waktu ke waktu, hingga sekitar 5
hingga 10 tahun setelah terpapar. Komplikasi
keracunan merkuri yang paling sering dilaporkan
di antara pekerja yang terlibat dalam PESK
adalah efek neurologis termasuk tremor, ataksia,
masalah memori, dan gangguan penglihatan.
Diantara masyarakat yang tinggal di Cisitu, desa
pertambangan emas skala kecil di Indonesia,
Bose-O'Reilly et al melaporkan gejala neurologis
yang parah dan peningkatan kadar merkuri dalam
urin dan rambut. Hal ini dilaporkan sebagai
akibat dari kemungkinan paparan merkuri
anorganik di udara, dan konsumsi ikan dan beras
yang terkontaminasi merkuri.t’

Ciri patologis Penyakit Parkinson atau
Parkinsons Disease (PD) adalah hilangnya
neuron dopaminergik di substansia nigra pars
compacta terkait dengan adanya intraneuronal
inklusi disebut badan Lewy.'® Kemajuan
substansial  dalam  pemahaman  tentang
patogenesis penyakit Parkinson dijelaskan oleh
temuan epidemiologi, pengamatan patologis, dan
penemuan  genetik.>  Hasil  metaanalisis
memeriksa 30 faktor risiko potensial yang
berbeda dan mengidentifikasi 11 faktor
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lingkungan yang signifikan berpengaruh terhadap
risiko penyakit Parkinson. Faktor-faktor yang
meningkatkan risiko diantaranya adalah paparan
pestisida, pernah mengalami cedera kepala
sebelumnya, tinggal di pedesaan, penggunaan [3-
blocker, bertani, dan minum dari air sumur, DM
tipe 2, melanoma maligna.t®2°

Usia rata-rata saat onset pada 60 tahun,
usia adalah faktor risiko terpenting untuk PD
(Simon, Tanner, 2019), Frekuensi muncul lebih
tinggi pada pria dibandingkan dengan wanita
(rasio berkisar antara 1,3 hingga 2,0).2° Di sini
kami akan menjabarkan beberapa monogenetik
yang terlibat dalam penyakit PD:?* 1) PARK-
SNCA (PARK 1), meskipun mutasi SNCA (a
synuclein) adalah penyebab yang jarang dari PD,
Ekspresi berlebihan dari a synuclein pada tikus
transgenik  dapat menyebabkan gangguan
motorik yang responsif terhadap levodopa dan
nigra;?? 2) PARK-PARKIN (PARK 2), Parkin
(PRKN) adalah gen heterozigot terkait PD yang
paling umum, resesif autosomal untuk akun
PRKN untuk hampir 50% pasien dengan awal
PD;?® 3) PARK-LRRK2 (PARK 8), LRRK2
sangat diekspresikan dalam cabang neuron
berukuran sedang pada striatum; juga di
makrofag dan  mikroglia ~ menunjukkan
keterlibatan dalam jalur inflamasi. Titik
mutasional terutama berada dalam domain
fungsional (Kinase dan Roc-Cor) yang
menunjukkan disregulasi aktivitas kinase dan
GTPase, yang bersifat toksik sebagai yang
mungkin sebagai mekanisme pendukung;?* dan
4) Gen PARK-GBA Glucocerebrosidase (GBA),
terletak pada kromosom 1921, mengkode
glukoserebrosidase  enzim  lisosom  yang
menguraikan glukoserebrosida menjadi glukosa
dan ceramide dan berperan penting dalam
degradasi sfingolipid.®

Telah diketahui dengan baik dalam
penelitian postmortem pada manusia bahwa
pasien PD mengalami kehilangan neuronal pada
substansia nigra par compacta, lokus ceruleus dan

populasi neuronal lainnya. Hipotesis Braak
menunjukkan bahwa perubahan patologis awal
terjadi pada medula oblongata dan bulbus
olfaktorius (Braak tahap 1 dan 2) sebelum
berkembang secara rostral ke substansia nigra
dan otak tengah (Braak tahap 3 dan 4) saat gejala
dan tanda klinis mungkin muncul; pada tahap
akhir, daerah kortikal akhirnya menjadi
terpengaruh (Braak tahap 5 dan 6).2*

Pada dasarnya, semua mekanisme ini
berpotensi mendorong kematian sel yang
terprogram (apoptosis) atau nekrosis. Karena
proses  seluler  bersifat  dinamis  dan
neurodegenerasi terjadi selama periode paparan
yang berkepanjangan dan dengan berbagai
mekanisme kompensasi yang berperan, tidak
mungkin untuk menentukan dengan pasti apakah
jalur ini bekerja secara independen atau
berhubungan satu sama lain menuju kematian
saraf. Lebih mungkin bahwa berbagai proses
patofisiologi berhubungan satu sama lain,
menghasilkan gangguan terus menerus dan
akhirnya kerusakan sel yang tidak dapat
diperbaiki.?

Penyakit Parkinson (PD) adalah penyakit
neurodegeneratif yang ditandai dengan hilangnya
sel saraf di substansia nigra dan kemudian
berkurangnya  sekresi dopamin.  Penuaan
dianggap sebagai faktor risiko utama untuk PD,
dan faktor risiko potensial lainnya seperti paparan
lingkungan terhadap logam berat (misalnya
merkuri) telah dilaporkan. Merkuri diserap oleh
manusia melalui usus. Methylmercury masuk
melalui aliran darah dan mencapai SSP dan
sistem Kkardiovaskular di mana merkuri akan
memberikan efek toksiknya.?” Neurotoksin di
otak dapat menyebabkan stres oksidatif dan
gangguan transmisi saraf dengan efek merugikan
di basal ganglia.?®

Pembangkitan oksigen reaktif terjadi
ketika radikal hidroksil dihasilkan dari hidrogen
peroksida yang dapat bereaksi terhadap asam
deoksiribonukleat (DNA), lipid membran, dan
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protein sel yang pada akhirnya menyebabkan
disfungsi dan pengurangan serta metabolisme
dopamin.?®

Merkuri  adalah  neurotoksik  yang
diketahui dapat menyebabkan kematian saraf
yang dapat meningkatkan risiko Parkinson
melalui  toksisitasnya yang mengakibatkan
gangguan fungsi motorik dan kerusakan
substansia nigra dan inti ganglia basal. Paparan
dapat terjadi melalui pola makan, pekerjaan, dan
jalur lingkungan.® Akumulasi merkuri di otak
telah menyebabkan pengurangan dopamin,
agregasi alfa-sinuklein dan pengurangan faktor
pelindung untuk kelangsungan hidup saraf;
superoksida  dismutase.®®*  Merkuri  telah
dilaporkan dapat mengurangi jumlah neuron
yang ada di otak dan menyebabkan gangguan
gerakan termasuk tremor dan hilangnya gerakan
otot.3! Parkinsonisme yang diinduksi merkuri
dapat diidentifikasi karena predileksinya untuk
terakumulasi dan merusak paladium dan striatum
dibandingkan dengan substansia nigra pars
compacta.® Penelitian masih  bertentangan
mengenai partisipasinya dalam patogenesis
Penyakit Parkinson, namun, merkuri terdapat
dalam bentuk organik (unsur merkuri dan
metilmerkuri), dan anorganik serta dapat
mencemari sumber air termasuk hujan, tanah, dan
laut.®

Kesimpulan

Penyakit Parkinson (PD) merupakan
gangguan  neurodegeneratif umum  yang
ditentukan  oleh gejala  motorik  Klinis
parkinsonisme, dan temuan patologis dari
hilangnya neuron dopaminergik dan keberadaan
o synuclein yang mengandung Lewy bodies dan
neurit Lewy. Telah diketahui dengan baik dalam
penelitian postmortem pada manusia bahwa
pasien PD mengalami kehilangan neuronal pada
substansia nigra par compacta, lokus ceruleus dan
populasi neuronal lainnya. Merkuri adalah
neurotoksik yang diketahui dapat menyebabkan

kematian saraf yang dapat meningkatkan risiko
Parkinson melalui toksisitasnya  yang
mengakibatkan gangguan fungsi motorik dan
kerusakan substansia nigra dan inti ganglia basal.
Paparan dapat terjadi melalui pola makan,
pekerjaan, dan jalur lingkungan. Penambangan
emas skala kecil artisanal (PESK) adalah sumber
antropogenik emisi merkuri terbesar di dunia.
Penambang emas sangat terpapar merkuri logam
dan menderita keracunan merkuri di tempat kerja.
Komplikasi keracunan merkuri yang paling
sering dilaporkan di antara pekerja yang terlibat
dalam PESK adalah efek neurologis termasuk
tremor, ataksia, masalah memori, dan gangguan
penglihatan.
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