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PENDAHULUAN

Kadmium (Cd) merupakan salah satu jenis

Perubahan mikroanatomi pada insang dan
ginjal kerang air tawar (Anodonta woodiana)
terhadap paparan kadmium
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Fitriawan F, Sutarno, Sunarto. 2011. Microanatomy alteration of gills and kidneys in
freshwater mussel (Anodonta woodiana) due to cadmium exposure.

52. The purpose of this study were to determine the level of Cd accumulation in the
gills and kidneys, to khow the changes in microanatomic structure of A. woodiana
after the various treatments of heavy metals. Completely randomized design pattern
of 5 x 3 as used in this laboratory experiment. The amount of exposure of heavy
metals Cd were (0 ppm, 0.5 ppm, 1 ppm, 5 ppm, 10 ppm), while the variation of
length of exprosure time to Cd were (7 days, 14 days, and 30 days). The parameters of
Cd accumulation in the gills and kidney was analyzed by using AAS method, while
abnormalities of gills and kidney were detected by microanatomy structure. Data
collected were then analyzed using the analysis of variance (ANOVA) and continued
with further test the DMRT. The results indicated that there is a significant effect in
475.3 > 0.000 and 60150.3 >0.000 with 5% significance level (P<0.05) of Cd treatment
on gill and kidney microanatomy of A. woodiana. The changes in microanatomy
structure of those organs are including edema, hyperplasia, fusion of lamella,
necrosis and atrophy.
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Fitriawan F, Sutarno, Sunarto. 2011. Perubahan mikroanatomi pada insang dan ginjal
kerang air tawar (Anodonta woodiana) terhadap paparan kadmium.

Tujuan penelitian ini untuk mengetahui tingkat akumulasi, perubahan
struktur mikroanatomi setelah perlakuan logam berat Cd pada insang dan ginjal A.
woodiana. Jenis penelitian yang digunakan yaitu eksperimental laboratorium
dengan rancangan acak lengkap (5 x 3) berupa besarnya paparan Cd (0 ppm, 0,5 ppm,
1 ppm, 5 ppm, 10 ppm) dan waktu pemaparan Cd (setelah 7 hari, 14 hari, dan 30 hari).
Parameter pengujian mencakup uji akumulasi Cd pada insang dan ginjal dengan
metode AAS, dan abnormalitas insang dan ginjal akibat akumulasi Cd dengan
metode preparasi. Analisis akumulasi Cd pada insang dan ginjal menggunakan
analisis varian (ANAVA) dan dilanjutkan dengan uji lanjut jarak berganda Duncan
(DMRT). Hasil penelitian menunjukkan pengaruh pemberian beberapa perlakuan
Cd terhadap kontrol insang dan ginjal A. woodiana signifikan sebesar 475,3 > 0,000
dan 60150,3 > 0,000 dengan taraf signifikansi rata-rata 5% (P<0,05) yang ditandai
dengan perubahan struktur mikroanatomi pada insang berupa edema, hiperplasia,
fusi lamella, nekrosis hingga atropi. Sedangkan pada ginjal berupa edema,
hiperplasia dan nekrosis pada tubulus, glomerulus, dan mineralisasi pada sel darah
hingga mengalami pendarahan.

Kata kunci: insang, ginjal, Anodonta woodiana, kadmium, isozim

pengelolaan limbah dengan baik, sehingga akan
berdampak terhadap lingkungan sebagai mikro
polutan (Soegianto et al. 2004). Kadmium yang

logam berat yang bermanfaat pada beberapa
industri. Misalnya pada industri tekstil, industri
baterai, elektroplating, sebagai bahan =zat
pewarna pada tinta. Cd juga ada secara alami
dalam makanan meskipun hanya dalam jumlah
sedikit yang diserap oleh usus (5-8 %) (Palar
1994). Namun di lain pihak, suatu logam berat
dapat menimbulkan masalah, masalah tersebut
dapat terjadi lebih parah jika tidak dilakukan

masuk pada air tawar akan bergabung dengan
suatu kofaktor ion logam sehingga berbentuk
Cd?* yang menyebabkan toksisitas perairan
tersebut. Tingkat toksisitas Cd?* pada perairan
sangat tergantung pada salinitasnya, toksisitas
Cd?* di perairan akan naik jika salinitasnya
rendah.

Untuk mengetahui tingkat pencemaran di
suatu daerah dapat digunakan suatu bio-
indikator berupa organisme tertentu yang khas



salah satunya yang dapat digunakan yaitu A.
woodiana. Kelebihan dari hewan ini yang bersifat
menetap, dan memiliki pergerakan yang lambat,
sehingga jika suatu lingkungan terkena limbah
logam berat Cd maka secara tidak langsung akan
mempengaruhi  kehidupan biota tersebut.
Akumulasi Cd pada suatu organisme selain
menimbulkan paparan terhadap organ juga akan
menimbulkan gangguan pada aktifitas enzim.
Sifat toksik logam dikarenakan logam tersebut
sangat efektif berikatan dengan gugus sulfuhidril
(SH) dalam sistem enzim sel yang membentuk
ikatan metaloenzim dan metaloprotein sehingga
aktivitas enzim untuk proses kehidupan sel tidak
dapat berlangsung (Connel dan Miller 1995).

Insang dan ginjal merupakan organ vital.
Insang  berperan pada proses respirasi,
keseimbangan asam basa, regulasi ionik dan
osmotik karena adanya jaringan epithelium
branchial yang menjadi tempat berlangsungnya
transport aktif antara organisme dan lingkungan
(Soegianto et al. 2004). Fungsi ginjal dimulai pada
glomerulus yaitu pembentuk ultrafilter dari
plasma. Ultrafilter akan memasuki kapsul
Bowman dan menuju ke lumen pada tubulus.
Penyaringan melalui berbagai segmen pada
tubulus sehingga terjadi perubahan-perubahan
volume dan komposisi cairan filtrasi sebagai
akibat proses reabsorpsi dan sekresi di sepanjang
tubulus (Tresnati et al. 2007). Glomerulus yang
tersusun dari kapiler darah beRfungsi sebagai
penyaring selektif dari darah terutama dalam
penyaringan darah normal (Takashima dan
Hibiya 1995). Setelah melalui penyaringan pada
glomerulus lalu direabsorpsi pada tubulus dan
menghasilkan urine sebagai hasil sekresi pada
keadaan normal (Tresnati et al. 2007).

Tujuan penelitian ini adalah: (i) mengetahui
akumulasi kandungan Cd, (ii) perubahan
struktur mikroanatomi, dan (iii) pada insang dan
ginjal A. woodiana setelah perlakuan.

BAHAN DAN METODE

Waktu dan tempat

Penelitian perlakuan Cd pada A. woodiana
dilakukan di Laboratorium Akademi Analis
Farmasi dan Makanan Sunan Giri, Ponorogo.
Analisis kandungan logam berat dengan metode
AAS dilakukan di sub lab Kimia Laboratorium
Pusat MIPA UNS Surakarta, sedangakan untuk
analisis preparasi dilakukan di laboratorium
anatomi hewan Fakultas Kedokteran Hewan
UGM  Yogyakarta dan analisis isozim

dilaksanakan di Laboratorium Kehutanan
Fakultas Kehutanan UGM Yogyakarta. Penelitian
dilaksanakan pada Oktober-Nopember 2009.

Bahan

Kerang air tawar (A. woodiana) diperoleh dari
lokasi budidaya di lokasi wisata pemancingan
Desa Janti, Kecamatan Polanharjo, Kabupaten
Klaten.

Cara kerja

Kerang air tawar A. woodiana dipilih yang
pertumbuhannya maksimal dan ukurannya
seragam. Kerang diaklimatisasi selama 15 hari,
setelah itu dilakukan pengujian dengan
menggunakan senyawa Cd selama 30 hari
dengan ulangan sebanyak 3 kali pada hari ke 7,
14 dan 30. Parameter fisik-kimia yang diukur
mencakuip pH, DO dan suhu perairan tempat
percobaan.  Pemeriksaan = kandungan Cd
dilakukan pada insang dan ginjal A. woodiana
dengan metode AAS. Pembuatan preparat
insang dan ginjal dilakukan dengan metode HE
dengan tahapan perlakuan, yaitu trimming,
dehidrasi, embedding, cutting, stainning,
mounting dan pembacaan hasil.

Analisis data

Parameter kimia lingkungan (pH, DO, suhu)
dijelaskan secara deskriptif. Pengaruh paparan
Cd terhadap insang dan ginjal A. woodiana
dianalisis dengan ANAVA satu jalur taraf
signifikansi 5% (P>0,05), dilanjutkan dengan uji
lanjut beda nyata atau uji jarak Duncan.
Abnormalitas pada struktur mikroanatomi
insang dan ginjal A. woodiana diamati secara
langsung dan dijelaskan secara deskriptif.
Perubahan pola pita isozim pada insang dan
ginjal setelah pemaparan Cd diamati secara
langsung berdasarkan jarak migrasi relatif (Rf),
kemudian dijelaskan secara deskriptif.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Parameter fisika dan kimia perairan

Pemeriksaan parameter kualitas fisika dan
kimia perairan yang digunakan dalam penelitian
ini meliputi derajad keasaman (pH), kelarutan
oksigen (DO), dan suhu perairan.

Derajad keasaman (pH)

Derajat keasaman atau pH merupakan nilai
yang menunjukkan aktivitas ion hidrogen dalam
air. Nilai pH suatu perairan mencerminkan



keseimbangan antara asam dan basa dalam
perairan tersebut. Nilai pH berkisar 1-14, pH 7
adalah batasan tengah antara asam dan basa
(netral). Semakin tinggi pH suatu perairan maka
semakin besar sifat basanya, dan semakin rendah
nilai pH maka semakin asam suatu perairan.
Nilai pH dipengaruhi oleh beberapa parameter,
antara lain aktivitas biologi, suhu, kandungan
oksigen dan ion-ion. Dari aktiviatas biologi
dihasilkan gas CO. yang merupakan hasil
respirasi. Gas ini akan membentuk ion buffer
atau penyangga untuk menjaga kisaran pH di
perairan agar tetap stabil (Erlangga 2007).

Dalam penelitian ini, pH sangat penting
sebagai  parameter kualitas air, karena
mengontrol tipe dan laju kecepatan reaksi
beberapa bahan dalam air. Selain itu, A. woodiana
hidup pada selang pH tertentu, sehingga dengan
diketahuinya nilai pH, dapat diketahui sesuai
atau tidaknya perairan untuk menunjang
kehidupan mereka. Berdasarkan Gambar 1A,
diketahui bahwa semakin tinggi konsentrasi Cd,
maka semakin tinggi pula nilai kisaran pH
perairan. Pada hari ke-7, nilai pH berkisar 7,34-
8,44, pada hari ke-14 berkisar 7,37-8,40, dan pada
hari ke-30 berkisar 7,31-8,68. Menurut Erlangga
(2007), pH beRfungsi sebagai indeks keadaan
lingkungan serta faktor pembatas, dimana setiap
organisme mempunyai toleransi yang berbeda
terhadap pH maksimal, minimal serta optimal.

Menurut Erlangga (2007) nilai pH suatu
perairan memiliki ciri yang khusus, konsentrasi
ion hidrogen menjadi tolak ukur keseimbangan
antara asam dan basa. Asam-asam mineral bebas
dan asam karbonat akan menurunkan nilai pH
(asam), sementara karbonat (COs), hidroksida
(OH?) dan bikarbonat dapat menaikkan pH
(basa). Rochyatun et al. (2006) menyatakan,
bahwa pada kadar logam yang cukup tinggi nilai
pH akan bersifat basa (pH 7,40-8,59), dimana
logam tersebut sulit larut dan mengendap ke
dasar perairan. Dalam penelitian ini, pada
perlakuan 0,5-10 ppm nilai pH di tempat
penelitian  berkisar 7,92-8,68, menunjukkan
perairan tersebut telah tercemar cukup berat,
dengan tingkat kebasaan yang melebihi toleransi.
Menurut Connel dan Miller (1995) kenaikan pH
di perairan akan diikuti penurunan kelarutan
logam berat sehingga cenderung mengendap.
Endapan dapat terjadi pada sedimen dan
makanan, dari makanan akan masuk dan
terakumulasi dalam tubuh A.  woodiana.
Mengingat Cd merupakan logam non-esensial
yang tidak dapat didegradasi sehingga akan
menyebabkan gangguan pada organ, seperti

pada insang dan ginjal.

Kelarutan oksigen perairan (DO)

Oksigen merupakan salah satu gas terlarut di
perairan alami dengan kadar bervariasi yang
dipengaruhi oleh suhu, salinitas, turbulensi air,
dan tekanan atmosfir. Selain diperlukan untuk
kelangsungan hidup organisme perairan,
oksigen juga diperlukan dalam proses
dekomposisi senyawa-senyawa organik. Sumber
oksigen terlarut terutama berasal dari difusi
oksigen dari atmosfer. Difusi ini terjadi secara
langsung pada kondisi stagnant (diam), atau
karena agitasi (pergolakan massa air) akibat
adanya gelombang atau angin.

Gambar 1B menunjukkan bahwa semakin
tinggi konsentrasi perlakuan Cd, maka semakin
menurun kadar kelarutan oksigen (DO) dalam
perairan. Ardi (2002) mengelompokkan kualitas
perairan berdasarkan nilai DO menjadi empat
macam yaitu; tidak tercemar (> 6,5 mg/L),
tercemar ringan (4,5-6,5 mg/L), tercemar sedang
(2,0-4,4 mg/L) dan tercemar berat (< 2,0 mg/L).
dalam penelitian ini, nilai DO pada ulangan
pertama dari 10,10 ppm menurun menjadi 3,19
ppm, pada ulangan kedua dari 10,11 ppm
menjadi 3,25 ppm, dan pada ulangan ketiga dari
10,26 ppm menjadi 3,76 ppm. Dari hasil di atas
dapat dikategorikan pencemaran pada perairan
percobaan masih dalam kategori pencemaran
sedang.

Penurunan kadar oksigen dalam perairan
berbanding terbalik dengan tingginya perlakuan
Cd pada perairan tersebut. Kadmium merupakan
bahan pencemar anorganik/mineral yang dapat
terakumulasi dalam perairan maupun dalam
makanan. Secara umum Cd yang masuk dalam
perairan akan menjadi Cd?* yang menyebabkan
toksisitas perairan tersebut, dan keberadaannya
yang mengendap dalam makanan akan sangat
mudah dikonsumsi oleh biota perairan, termasuk
A. woodiana. Kelarutan oksigen sangat penting
bagi keberlangsungan kehidupan biota perairan,

oksigen digunakan sebagai alat bantu
metabolisme biota sehingga dapat menjalankan
tugasnya  sebagai = pendekomposisi  dan

pendegradasi materi-materi organik agar dapat
lebih mudah diuraikan oleh bakteri (Warlina
2004; Ardi 2002). Jika suatu perairan tecemar oleh
suatu logam berat anorganik, maka A. woodiana
tidak mampu menguraikannya bahan-bahan
organik, sehingga proses penguraian sangat
tergantung bakteri aerob yang kebutuhan oksi-
gennya sangat tinggi, dan dapat menyebabkan
defisit oksigen dalam perairan tersebut.
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Gambar 1. Kondisi parameter fisik-kimia perairan di lokasi percobaan setelah pemberian Cd. A. derajad keasaman

(pH), B. DO, C. suhu.

Menurut Destiany (2007) dengan
meningkatnya konsentrasi suatu logam berat
maka kandungan oksigen terlarut akan
menurun, dan CO; akan meingkat, karena kadar
oksigen yang rendah mengharuskan biota
perairan seperti A. woodiana untuk memompa air
melalui insang, dengan demikian laju pernafasan
meningkat dan CO; terlarut bertambah, sehingga
racun yang terserap dalam tubuh semakin
banyak dengan melalui insang. Semakin tinggi
tingkat toksisitas perairan, maka semakin tinggi
pula laju pernafasannya (Budiono 2003).

Oksigen terlarut sangat penting bagi
pernafasan zoobentos dan organisme akuatik
lainnya (Odum 1993). Selain itu kelarutan
oksigen juga dipengaruhi oleh suhu, pada suhu
tinggi kelarutan oksigen rendah dan pada suhu
rendah kelarutan oksigen tinggi. Setiap spesies
biota akuatik mempunyai kisaran toleransi yang
berbeda-beda terhadap konsentrasi oksigen
terlarut di suatu perairan. Spesies dengan kisaran
toleransi lebar penyebarannya luas dan spesies
dengan kisaran toleransi sempit hanya terdapat
di tempat-tempat tertentu. Budiono (2003)
menyatakan bahwa keberadaan logam berat
yang berlebihan di perairan akan mempengaruhi
sistem respirasi organisme akuatik, menyebab-
kan kadar oksigen terlarut rendah, sehingga
mengganggu kehidupan organisme akuatik.

Suhu

Tiap organisme perairan mempunyai batas
toleransi yang berbeda terhadap perubahan suhu
perairan bagi kehidupan dan pertumbuhan
organisme perairan. Oleh karena itu, suhu
merupakan salah satu faktor fisika perairan yang
sangat penting bagi kehidupan organisme atau
biota perairan. Secara umum suhu berpengaruh
langsung terhadap biota perairan berupa reaksi
enzimatik pada organisme dan tidak

berpengaruh langsung terhadap struktur organ
dan penyebaran hewan air (Nontji 1984).

Dari Gambar 1C, diketahui bahwa suhu
perairan dari berbagai perlakuan Cd terlihat
semakin tinggi pada setiap perlakuan, yang
berkisar 25,8-26,6°C pada ulangan pertama, dan
pada ulangan kedua berkisar 26,2-27°C, pada
ulangan ketiga berkisar 26,8-27,4°C. Hal ini
dipengaruhi akumulasi logam pada tiap
perlakuan dengan konsentrasi yang semakin
tinggi, sehingga menyebabkan nilai suhu pada
perairan juga semakin tinggi. Hal ini berbanding
terbalik dengan kelarutan oksigen pada perairan,
yaitu pada suhu tinggi kelarutan oksigen rendah,
dan pada suhu rendah kelarutan oksigen tinggi
(Odum 1993).

Hubungan kenaikan suhu dengan akumulasi
logam berat di perairan sangatlah erat. Cd
merupakan logam anorganik non esensial yang
tidak dapat di degradasi oleh organisme bentos

maupun mikroorganisme. Adanya logam
tersebut menyebabkan tingkat metabolisme biota
perairan meningkat dalam rangka

mempertahankan diri, sehingga secara otomatis
kebutuhan oksigen sangat banyak sedangkan di
sisi lain konsentrasi logam berat yang diberikan
semakin tinggi, sehingga semakin tingginya
konsentrasi logam berat yang masuk maka akan
semakin banyak karbon dioksida (CO) yang
dilepaskan yang menyebabkan kandungan
oksigen perairan semakin menipis sehingga suhu
perairan semakin naik.

Menurut Connel dan Miller (1995) peranan
suhu dalam perairan sangat penting guna
membantu proses metabolism tubuh hewan
perairan. Peningkatan suhu dalam perairan
dapat menyebabkan daya tahan tubuh biota
perairan menurun. Sehingga jika Cd?** yang
bersifat racun masuk dalam tubuh A. woodiana



maka biota tersebut akan sangat sulit untuk
mempertahakan diri dari racun itu.

Akumulasi Cd pada insang A. woodiana

Hasil pemeriksaan kandungan Cd pada
insang dan ginjal A. woodiana dengan metode
AAS diperlihatkan pada Tabel 5. Dari hasil
tersebut diketahui bahwa semakin meningkatnya
perlakuan  Cd, semakin = meningkatkan
akuimulasi Cd pada insang A. woodiana. Pada
kontrol (0 ppm), nilai akumulasi Cd pada insang
A. woodiana sebesar 0,12 ppm, akumulasi pada
kontrol masih di bawah batas toleransi
maksimum akumulasi Cd pada organ, seperti
yang telah ditetapkan oleh FAO (1972) dan
Depkes RI (1989), yaitu batas maksimum
akumulasi Cd dalam organ sebesar 1 ppm. Hal
ini juga sesuai dengan penelitian pendahuluan
yang telah dilakukan terhadap kandungan Cd
pada perairan tempat sampel di ambil, dengan
hasil bahwa kandungan Cd pada perairan
budidaya perairan perikana Janti masih dalam
keadaan normal yaitu 0,0028 ppm (PP no 82
tahun 2001; EPA 1986).

Setelah dilakukan pemeriksaan setelah 7 hari
diperoleh nilai rata-rata akumulasi Cd pada
insang A. woodiana pada perlakuan 0,5 ppm
sebesar 0,58 ppm, perlakuan 1 ppm sebesar 0,87
ppm, perlakuan 5 ppm sebesar 1,00 ppm, dan
perlakuan 10 ppm sebesar 2,15 ppm. Sedangkan
setelah dilakukan pemeriksaan pada hari ke-14,
diperoleh nilai rata-rata akumulasi Cd pada
perlakuan 0,5 ppm sebesar 0,78, perlakuan 1 ppm
sebesar 0,93 ppm, perlakuan 5 ppm sebesar 1,24
ppm, dan pada perlakuan 10 ppm sebesar 2,34
ppm. Setelah dilakukan pemeriksaan pada hari
ke-30, diperoleh nilai rata-rata akumulasi Cd
pada perlakuak 0,5 ppm sebesar 1,43 ppm,
perlakuan 1 ppm sebesar 1,01, perlakuan 5 ppm
sebesar 2,58, dan pada perlakuan 10 ppm sebesar
3,49 ppm.

Darmono  (1995) menyatakan  bahwa
hubungan antara jumlah absorbsi logam dan
kandungan logam dalam air biasanya secara
proporsional, kenaikan kandungan logam dalam
jaringan sesuai dengan kenaikan kandungan
logam dalam air. Menurut Sunarto (2007) Cd
juga akan mengalami proses biotransformasi dan
bioakumulasi dalam biota perairan. Kadmium
masuk ke dalam tubuh bersamaan air atau
makanan yang dikonsumsi, tetapi air atau
makanan tersebut telah terkontaminasi oleh Cd.
Jumlah logam yang terakumulasi dalam insang
akan terus mengalami peningkatan, bahkan
sangat mungkin akumulasi Cd terus masuk

melalui saluran pencernaan hingga ke ginjal,
selain dengan bertambahnya kadar pencemar Cd
mungkin  juga dengan adanya  proses
biomagnifikasi di badan perairan. Bila jumlah Cd
yang masuk dalam tubuh tersebut telah melebihi
nilai ambang batas, maka akan mengalami
kematian dan bahkan kemusnahan.

Perlakuan Cd terhadap insang A. woodiana
dengan konsentrasi 0 ppm, 0,5 ppm, 1 ppm, 5
ppm, dan 10 ppm selama 7 hari, 14 hari dan 30
hari memberikan hasil yang signifikan (P<0,05).
Hal ini sesuai dengan pendapat Darmono (1995)
yang menyatakan, bahwa hubungan antara
jumlah absorbsi logam dan kandungan logam
dalam air biasanya secara proporsional, kenaikan
kandungan logam dalam jaringan sesuai dengan
kenaikan kandungan logam dalam air.

Uji ANAVA dan wuji jarak Duncan
menunjukkan adanya hubungan akumulasi Cd
pada insang A. woodiana dengan konsentrasi
pemberian Cd (Tabel 5). Semakin tinggi
konsentrasi Cd yang diberikan, maka semakin
tinggi pula paparan Cd pada insang A. woodiana.
Perbedaan paling nyata ditunjukkan oleh
perlakuan konsentrasi 10 ppm, yang merupakan
konsentrasi paling tinggi, sehingga memberikan
nilai rata rata akumulasi paling tinggi
dibandingkan konsentrasi Cd di bawahnya.
Adapun pada konsentrasi 0,5 ppm dan 1 ppm,
didapatkan hasil uji yang kurang nyata
perbedaanya, kemungkinan karena perlakuan
keduanya tidak terlalu banyak selisihnya
dibandingkan dengan perlakuan lain, sehingga
hasil paparan Cd terhadap A. woodiana juga tidak
terlalu tampak nyata.

Tabel 5. Hasil uji perlakuan konsentrasi Cd terhadap
akumulasi Cd pada insang dan ginjal A. woodiana.

Rata-rata

Perlakuan . Rata-rata
. akumulasi Cd .

konsentrasi pada insang akun.lu.la51 Cd

Cd (ppm) (ppm) pada ginjal (ppm)
0 012 a 0,018933 a
0,5 093 b 0,045200 b
1 094 b 0,042956 b
5 1,61 ¢ 0,082844 ¢
10 2,66 d 0660111 d

Keterangan: Nilai yang memiliki notasi huruf yang
sama artinya tidak memberikan pengaruh beda nyata

Uji ANAVA dan uji jarak Duncan juga juga
menunjukkann hubungan antara lama perlakuan
dengan tingkat akumulasi Cd pada insang A.
woodiana (Tabel 6). Semakin lama waktu



perlakuan maka akumulasi Cd pada insang
semakin besar. Pada Tabel 6, terlihat lama
perlakuan 30 hari memberikan rata-rata
akumulasi Cd paling tinggi terhadap insang A.
woodiana. Kemudian dari uji lanjut jarak Duncan
dapat diketahui gambaran hubungan tingkat
akumulasi dan paparan Cd pada insang A.
woodiana terhadap lama perlakuan, dimana
semakin tinggi lama perlakuan Cd yang
diberikan, maka semakin tinggi akumulasi Cd
pada insang A. woodiana.

Tabel 6. Hasil uji lama perlakuan terhadap akumulasi
Cd pada insang dan ginjal A. woodiana

Lama Rata-rata Rata-rata
lakuan akumulasi Cd akumulasi Cd
pe:‘haar;;a pada insang pada ginjal
(ppm) (ppm)
7 0,940313 a 0.048420 a
14 1,081420 a 0,063740 a
30 1,728753 b 0,397867 b

Keterangan: Nilai yang memiliki notasi huruf yang
sama artinya tidak memberikan pengaruh beda nyata

Analisis hasil perlakuan Cd terhadap ginjal A.
woodiana

Hasil uji kandungan Cd pada ginjal A.
woodiana setelah perlakuan dipertlihatkan pada
Tabel 5. Nilai rata-rata pada kontrol ginjal A.
woodiana sebesar 0,019 ppm (0,018933 ppm), nilai
akumulasi pada kontrol masih di bawah batas
toleransi maksimum akumulasi Cd pada organ,
seperti yang telah ditetapkan oleh FAO (1972)
dan Depkes RI (1989) yaitu sebesar 1 ppm. Hal
ini juga sesuai dengan penelitian pendahuluan
yang telah dilakukan terhadap kandungan Cd
pada perairan tempat sampel di ambil, bahwa
kandungan Cd pada perairan budidaya perairan
perikana Janti masih dalam keadaan normal
yaitu 0,0028 ppm (PP no 82 tahun 2001; EPA
1986).

Kemudian pada perlakuan Cd 0,5 ppm pada
ginjal setelah dilakukan pemeriksaan AAS rata-
rata akumulasi setelah 7 hari sebesar 0,020 ppm,
setelah 14 hari sebesar 0,029 ppm, setelah 30 hari
sebesar 0,086 ppm. Kemudian pada perlakuan 1
ppm terjadi akumulasi setelah 7 hari sebesar
0,030 ppm, setelah 14 hari 0,031 ppm, dan setelah
30 hari sebesar 0,066 ppm. Selanjutnya pada
perlakuan 5 ppm terjadi akumulasi Cd setelah 7
hari sebesar 0,057 ppm, setelah 14 hari sebesar
0,085 ppm, dan setelah 30 hari sebesar 0,107
ppm. Dan pada perlakuan 10 ppm akumulasi Cd
pada ginjal setelah 7 hari sebesar 0,116 ppm,

setelah 14 hari sebesar 0,150 ppm dan setelah 30
hari menunjukkan angka paparan sebesar 1,717
ppm. Dari data hasil di atas, diketahui bahwa
semakin tinggi perlakuan konsentrasi Cd
terhadap A. woodiana, maka semakin tinggi pula
nilai paparan Cd pada ginjal A. woodiana. Hal ini
senada dengan apa yang telah disebutkan oleh
Sunarto (2007) bahwa Cd juga akan mengalami
proses biotransformasi dan bioakumulasi dalam
biota perairan. Kadmium masuk ke dalam tubuh
bersamaan air atau makanan yang dikonsumsi,
dimana air atau makanan tersebut telah
terkontaminasi oleh Cd. Jumlah logam yang
terakumulasi dalam insang akan terus
mengalami  peningkatan, = bahkan  sangat
mungkin akumulasi Cd terus masuk melalui
saluran pencernaan hingga ke ginjal.

Berdasarkan uji statistik ANAVA, diketahui
bahwa perlakuan Cd terhadap ginjal A. woodiana
dengan konsentrasi 0 ppm, 0,5 ppm, 1 ppm, 5
ppm, dan 10 ppm selama 7 hari, 14 hari dan 30
hari, memberikan hasil yang signifikan (P<0,05).
Hal ini sejalan dengan signifikansi yang
ditunjukkan  pada insang A.  woodiana.
Selanjutnya uji jarak Duncan menunjukkan
bahwa semakin tinggi perlakuan konsentrasi Cd
(Tabel 7), maka semakin tinggi pula akumulasi
Cd pada ginjal A. woodiana. Perlakuan
konsentrasi Cd sebesar 10 ppm memberikan
dampak akumulasi tertinggi dengan taraf
signifikansi paling nyata, dari pada perlakuan
konsentrasi di bawahnya. Kemudian pada
perlakuan 0,5 ppm dan 1 ppm tidak
menunjukkan perbedaan yang nyata, hal ini
dimungkinkan rentang konsentrasi Cd yang
telah diberikan tidak terpaut jauh, sehingga nilai
paparan dan akumulasi Cd pada ginjal
berbanding lurus dengan perlakuan yang
diberikan. Konsentrasi Cd 10 ppm memberikan
perbedaan yang paling nyata.

Untuk mengetahui pengaruh lama perlakuan
terhadap paparan akibat akumulasi Cd pada
ginjal A. woodiana, juga dilakukan uji ANAVA
yang dilanjutkan dengan wuji beda nyata
(Duncan) (Tabel 8); dimana semakin lama waktu
perlakuan berdampak pada semakin tinggi
paparan akumulasi Cd pada ginjal A. woodiana,
dalam hal ini lama waktu 30 hari perlakuan
memberikan nilai rata-rata akumulasi paling
besar.

Menurut Destiany (2007) mengatakan bahwa,
proses akumulasi bahan kimia pada makhluk
hidup digambarkan sebagai berikut, yaitu
makanan yang terakumulasi logam berat seperti
Cd, akan dimakan oleh biota perairan termasuk



dari jenis bivalvia dan akan masuk kedalam
pencernaan. Dari dalam pencernaan
(gastrointestinal) melalui dinding-dindingnya
akan menuju ke cairan sirkulatori, kemudian
setelah dari cairan sirkulatori sebagian bahan
makanan akan di metabolisme dan sebagian lagi
bertemu dengan beberapa jaringan, sehingga
akan di timbun di dalam jaringan lemak.
Kemudian bahan-bahan kimia seperti Cd dalam
cairan sirkulatori akan teroksidasi menjadi Cd?*
yang menyebabkan toksisitas dan akan teraku-
mulasi dalam hati, karena sifat Cd merupakan
bahan non esesial, maka keberadaannya dalam
hati tidak dapat diinaktifkan oleh enzim,
sehingga terus mengendap dan sebagian menuju
ginjal dan mengendap di sana.

Perubahan mikroanatomi insang A. woodiana
setelah terpapar Cd

Akumulasi Cd telah menyebabkan berbagai
kerusakan pada organ fisiologis A. woodiana,
karena sifat toksisitas dari Cd yang terakumulasi
dalam tubuh telah melebihi ambang batas
maksimal sebesar 1 ppm (FAO 1972), dimana
LCso logam tersebut sebesar 3 ppm terjadi setelah
perlakuan 48-72 jam (Kraak et al. 1992). Pada
percobaan ini, beberapa organ mengalami
kerusakan/pengerutan jaringan seperti siphon,
kaki, insang serta ginjal. Menurut Palar (1994) Cd
dapat merusak sistem fisiologis biota perairan
pada sistem urinaria, insang, ginjal serta sirkulasi
darah. Kerusakan terjadi akibat kontak Cd secara
terus-menerus melalui membran sel, sehingga
terjadi degenerasi membran. Jika Cd masuk
melalui insang, maka akan menyebabkan insang
mengalami defisiensi fungsi sehingga
metabolisme tubuh terganggu.

Hasil analisis perubahan struktur seluler
mikroanatomi insang dan ginjal A. woodiana
diperlihat pada Tabel 9. Dari data hasil
pemeriksaan preparat irisan melintang insang A.
woodiana setelah akumulasi Cd, diketahui bahwa
gejala kerusakan sel insang mulai diketahui pada
konsentrasi 0,5 ppm dengan ditandai adanya
edema pada lamella branchialis, sehingga pada
hari ke 14 dan ke 30 semakin terlihat dampak
hiperplasianya. Kerusakan terparah pada tingkat
seluler insang terjadi pada perlakuan 10 ppm,
dimana insang telah menunjukkan gejala edema
yang disertai hiperplasia, dan pada akhirnya
seluruh jaringan mengalami fusi lamella hingga
masing-masing mengalami atrhopi (Gambar 2).

Keadaan normal insang pada konsentrasi 0
ppm, dengan konsentrasi akumulasi Cd sebesar
0,1004-0,1321 ppm (Gambar 2A), terlihat seluruh

bagian sel mulai dari sel epitel, membran basal,
lacuna, sel darah hingga sel pilar masih dalam
keadaan normal. Adanya akumulasi logam
tersebut telah terbawa tiap biota sampel dari
tempat pengambilan sampel yaitu di daerah
budidaya perikanan Janti. Sehingga untuk
membuat sampel tanpa terakumulasi logam
sangatlah sulit. Selain itu menurut Rahman
(2006) secara umum kandungan logam berat
pada suatu perairan sangat berbeda dengan
logam berat yang telah terlarut dalam sedimen
perairan apalagi logam berat dalam organ. Suatu
saat logam berat perairan akan turun dan
mengendap membentuk sedimentasi, hal inl
akan menyebabkan organisme yang mencari
makan di dasar perairan seperti A. woodiana
(bivalvia) akan memiliki peluang yang besar
untuk terpapar logam berat yang telah terikat
dan membentuk sedimentasi.

Tabel 9. Perubahan struktur seluler mikroanatomi
insang A. woodiana setelah terpapar logam berat
cadmium dengan preparasi pewarnaan hematoksilin-
eosin.

Konsen- Waktu .
trasi Pembe- Edema Hype.er- Fusi Nelfro- Atropi
(ppm) daha'n plasia lamella sis
(hari)
0 7 - - - - -
14 - - - - -
30 - - - - -
0,5 7 + - - - -
14 ++ + - - -
30 +++ ++ - - -
1 7 ++ + - - -
14 ++ ++ ++ - -
30 ++++ +++ +++ - -
5 7 ++++ 4+ + - -
14 ++++ ++++  +++ - -
(mati) 30  t++++ +HH+ A HHE -
10 7 ++++ 4+ + - -
14 ++++ ++++ A+t A+ 4+
(mati) 30 ++++ +HH++ A A
Keterangan :-: tidak terjadi perubahan struktur

mikroanatomi (0 %); + : terjadi sedikit perubahan
struktur mikroanatomi (1%-25%); ++ terjadi
sedang perubahan struktur mikroanatomi (26%-50%);
+++ : terjadi banyak perubahan struktur mikroanatomi
(51%-75%); ++++ : terjadi sangat banyak perubahan
struktur mikroanatomi (76%-100%);

Kondisi seluler insang mengalami edema
(Gambar 2B), terlihat membran basal mulai
meregang lepas, sel lacuna menyempit
bidangnya menyebabkan insang mengalami
defisiensi fungsi dan kesulitan dalam proses



pernafasan, sehingga metabolisme tubuh mulai
terganggu. Edema adalah pembengkakan sel
atau penimbunan cairan secara berlebihan di
dalam jaringan tubuh (Laksman 2003). Adanya
edema dapat menyebabkan terjadinya fusi
lamella yaitu pada lamella sekunder. Dalam
penelitian ini terjadinya edema disebabkan
karena masuknya Cd ke dalam insang A.
woodiana yang mengakibatkan sel bersifat iritatif
sehingga sel akan membengkak.

Proses masuknya Cd ke dalam insang
menurut Palar (1994), bersama-sama dengan ion-
ion logam lain dan makanan yang telah
terakumulasi Cd, dan akan membentuk ion-ion
yang dapat larut dalam lemak. Ion-ion itu
mampu melakukan penetrasi pada membran sel
insang, sehingga dapat masuk ke dalam insang,
kemudian akan terjadi suatu proses hilangnya
pengaturan volume pada bagian sel. Pada
perlakuan ini juga terlihat sel pilar mulai terpisah
dari sel epitel bagian bawah (lamella tengah).
Saat insang mengalami edema akumulasi Cd
dalam insang terjadi mulai pada akumulasi
sebesar 0,5111 ppm.

Insang pada Gambar 2C telah mengalami
hiperplasia secara menyeluruh dan mulai terjadi
fusi pada dua bagian lamella tengahnya, dengan
ditandai mulai mengikisnya sel epitel, lacuna
melebar disertai hilangnya sel darah merah serta
sel pilar terlepas. Laksman (2003) mengatakan
bahwa hiperplasia merupakan suatu proses
pembentukan jaringan secara berlebihan karena
bertambahnya  volume sel.  Hiperplasia
diakibatkan oleh edema yang berlebihan
sehingga sel darah merah keluar dari kapilernya
dan lepas dari penyokongnya. Pada kejadian
hiperplasia ini akumulasi Cd mulai pada tingkat

pemaparan 0,6829 ppm.
Kondisi sel dan jaringan insang mengalami
fusi lamella (Gambar 2D), dan mulai

menunjukkan nekrosis dengan ditandai sel epitel

pada tiap lamella mulai menyatu dengan sel
epitel pada lamella yang lain, lacuna juga mulai
pecah  menyebabkan  fungsi  pernafasan
mengalami kegagalan yang berpengaruh pada
metabolisme tubuh A. woodiana. Fusi lamella
sekunder diakibatkan karena adanya
pembengkakan pada sel-sel insang (edema).
Terjadinya fusi lamella sekunder mengakibatkan
fungsi lamella sekunder terganggu dalam hal
proses  pengambilan  oksigen  sehingga
berpengaruh terhadap kematian A. woodiana
(Susilowati 2005). Pada konsentrasi 5 ppm
setelah 30 hari A. woodiana mengalami kematian.
Pada kejadian ini insang mengakumulasi logam
berat pada konsentrasi 0,9280 ppm.

Pada tahap yang terahir yaitu suatu insang
mengalami tingkat kerusakan yang paling tinggi,
kerusakan ini dapat menyebabkan A. woodiana
mengalami kematian yaitu tingkat nekrosis dan
atropi. Kondisi sel dan jaringan insang
mengalami nekrosis dan atropi (Gambar 2E),
ditandai dengan menyatunya tiap-tiap sel pada
lamella serta mulai lepasnya lamella dengan
tulang lembaga. Atropi adalah pengecilan
(penyusutan) ukuran suatu sel, jaringan, organ
atau bagian tubuh (Harjono 1996). Pada
penelitian ini terjadi atropi pada lamella primer.
Atropi terjadi karena hewan coba terpapar oleh
Cd pada konsentrasi yang tinggi dan dalam
waktu pemaparan yang lama. Sel-sel pada
lamella primer mengalami penyusutan (atropi).

Laksman (2003) menyatakan bahwa nekrosis
adalah kematian sel yang terjadi karena
hiperplasia dan fusi lamella sekunder yang
berlebihan, sehingga jaringan insang tidak
berbentuk utuh lagi atau dengan kata lain
nekrosis terjadi diiringi dengan kematian suatu
biota. Pada kejadian nekrosis dan atropi ini
akumulasi Cd pada insang A. woodiana mulai
pada paparan 2.1279 ppm dan atropi mulai pada
tingkat akumulasi 2,337 ppm.

A B

Gambar 2. Perubahan Struktur sel insang A. woodiana. Keterangan: A. Sel insang normal, B. Sel insang edema, C.
Sel insang hiperplasia, D. Sel insang fusi lamella, E. Sel insang nekrosis



Perubahan mikroanatomi ginjal A. woodiana
setelah terpapar Cd

Perubahan struktur mikroanatomi ginjal A.
woodiana setelah pemberian Cd diperlihatkan
pada Tabel 10. Dari tabel ini, diketahui bahwa
perubahan struktur seluler mikroanatomi ginjal
mulai terjadi pada konsentrasi 0,5 ppm selama 7
hari, edema pada tubulus mulai muncul dan
menjadi edema sempurna pada 30 hari dan
mulai menampakkan lebih dari 25% hiperplasia.
Hiperplasia sempurna ditunjukkan pada
konsentrasi 1 ppm setelah pemeriksaan 14 hari,
kemudian fusi epitelium pada ginjal secara
merata ditunjukkan pada konsentrasi 5 ppm
setelah pemeriksaan 30 hari.

Tabel 10. Perubahan struktur seluler mikroanatomi
ginjal A. woodiana setelah terpapar logam berat
cadmium dengan preparasi pewarnaan hematoksilin-
eosin.

Waktu .
Kons.entra pembedah Edem Hype F.HSI. Nekros
si an a - epiteliu is
(ppm) (hari) plasia m

0 7 - - - -

14 - - - -

30 - - - -
0,5 7 + - - -

14 +++ - - -

30 +H++ ++ - -
1 7 +++ 4+ - -

14 +H++ A+ -

30 ++++ ++++ 4+ -
5 7 +H++ H++ 4 -

14 +H++ A+ +
(mati) 30 ++++ ++++ ++++ +++
10 7 +H++ A+ A+ -

14 T o o o o o e
(mati) 30 ++++ ++++ ++++
Keterangan : sama dengan Tabel 9.

Adapun sel ginjal mengalami nekrosis

menyeluruh ditunjukkan pada konsentrasi 10

ppm setelah 30 hari, adapun pada konsentrasi 5
ppm hingga 10 ppm mulai dari hari ke 14 dan
hari ke 30 keadaan A. woodiana telah banyak yang
mengalami kematian (LCsy), sehingga organ
ginjal maupun insang sebagian diawetkan dalam
freezer dengan suhu -4°C untuk selanjutnya
dilakukan pemeriksaan. Pada Gambar 2A,
diperlihatkan gambaran ginjal yang masih dalam
keadaan normal dari kontrol A. woodiana.

Keadaan sel dan jaringan normal ginjal pada
kontrol A. woodiana atau pada perlakuan 0 ppm
(Gambar 3A), terlihat lapisan antar sel pada
glomerulus dan tubulus serta sel darah atas dan
bawah masih terlihat normal. Adapun akumulasi
logam pada ginjal berkisar 0,0095-0,0242 ppm.
Tingkat pencemaran Cd ini menurut FAO (1972)
masih dalam kategori normal di bawah ambang
batas baku mutu perairan perikanan (1 ppm),
sehingga dapat dikatakan bahwa kandungan Cd
pada ginjal A. woodiana pada kontrol masih
normal. Keadaan akumulasi yang masih pada
tingkat normal ini kemungkinan juga terjadi
karena pada A. woodiana, ginjal terletak diantrara
aduktor posterior, jantung dan perikardium
(Suwignyo et al. 2005). Posisi ginjal yang berada
di bagian dalam dan yang relatif terlindungi ini
menyebabkan akumulasi Cd dari lingkungannya
relatif lebih kecil bila dibandingkan akumulasi
Cd pada insang,.

Pada Gambar 3B, ditunjukkan perubahan
struktur sel mikroanatomi ginjal yang telah
mengalami edema di seluruh bagian tubulus
hingga glomerulus (yang ditunjukkan dengan
warna hitam), serta nampak sel darah
mengalami pendarahan akibat terakumulasi
logan Cd secara terus-menerus. Secara klinis
edema pada sel ginjal disebabkan oleh erasifikasi
protein pada bagian tubulus renalis dalam
jaringan, sehingga urin yang keluar mengandung
protein yang berlebih (Anonimus 2008). Pada
kondisi seperti ini, akumulasi Cd terhadap ginjal
mulai terpapar pada konsentrasi 0,0200 ppm.

A B C D

Gambar 3. Perubahan Struktur sel ginjal A. woodiana. Keterangan: A. Sel insang normal, B. Sel insang edema, C.

Sel insang fusi lamella, D. Sel insang nekrosis



Kemudian pada perubahan selanjutnya,
dimana pemaparan Cd semakin tinggi maka sel
ginjal mengalami hiperplasia (Gambar 3C), yang
ditandai dengan pecahnya tubulus, dan
mengakibatkan bercampurnya intra sel dengan
cairan ekstra sel, kemudian juga pada
glomerulus terlihat sangat hitam, karena
glomerulus telah terakumulasi Cd lebih lama,
yang akan mengakibatkan sel epitelnya akan
pecah sewaktu-waktu. Kemudian pada sel darah
juga terlihat kehitaman yang menandakan darah
telah tercemar Cd. Adapun kisaran akumulasi
Cd pada keadaan ginjal hiperplasia mulai terjadi
pada pemaparan sebesar 0,0849 ppm.

Tingkat kerusakan paling tinggi pada ginjal,
yaitu sel ginjal mengalami nekrosis diperlihatkan
pada Gambar 3D, dimana sel ginjal telah
memasuki tahap nekrosis yang terlihat setiap
tubulus pecah, glomerulus juga pecah sehingga
tercampur sel-selnya dengan cairan ekstra sel,
serta seluruh sel darah telah menghitam akibat
akumulasi akut Cd. Adapun besar kandungan
Cd pada keadaan ginjal seperti ini mulai terjadi
pada pemaparan sebesar 0,0786 ppm.

Menurut Atdjas (2008) akumulasi Cd pada
tingkat paling tinggi akan menyebabkan
beberapa kelainan ginjal yaitu keracunan pada
nefron ginjal (nefrotoksisitas), berupa proteinuria
atau protein yang terdapat dalam urin, kencing
manis dimana terdapat kandungan glukosa
dalam air seni (glikosuria), dan aminoasidiuria
atau kandungan asam amino dalam urine
disertai dengan penurunan laju filtrasi
glumerolus ginjal.

KESIMPULAN

Terdapat signifikansi akumulasi logam berat
Cd pada tiap perlakuan terhadap insang dan
ginjal A. woodiana yang dibuktikan dengan data
uji anava sebesar 475,3 > 0,000 dan 60150,3 >0,000
dengan taraf signifikansi rata-rata 5% (P<0,05).
Terdapat perubahan struktur mikroanatomi yang
ditandani pada ginjal terjadi edema, hyperplasia,
fusi lamella dan nekrosis, sedangkan pada ginjal
di buktikan dengan terjadinya edema,
hiperplasia ~dan nekrosis pada tubulus,
glomerulus dan mineralisasi pada sel darah
hingga mengalami pendarahan. Terdapat variasi
pola pita isozim yang ditunjukkkan dengan
gambaran dan bentuk pola pita yang sangat
bervariasi akibat pengaruh lingkungan.
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