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ABSTRACT
Workers employed in petroleum station have a high-risk exposure to a wide range of toxic compounds with 
known mutagenic and carcinogenic potential. Cytogenetic damage might have happened if they continuously 
exposed to petroleum derivatives. This study aimed to analyse the cytogenetic damage in exfoliated buccal cells 
among petroleum station workers in Yogyakarta City. This cross-sectional study was carried out on 30 petrol 
station workers who are working at a different petrol station in Yogyakarta and the control group consisted of 30 
healthy subjects. Examination for all subjects included frequencies of nuclear abnormalities, including pycnosis, 
karyorrhexis, and karyolysis. Cytological preparations were stained according to papanicolaou reaction and 
analyzed under light microscope for making a score for degenerative nuclear alterations (pycnosis, karyolysis and 
karyorrhexis). Analysis of buccal cells revealed that frequencies of pycnosis and karyorrhexis in petrol station 
workers were significantly higher than the control group (P<0.05). Conversely, there was no significant difference 
in karyolisis among groups. These findings indicate that the petrol station workers are under the risk of significant 
cytogenetic damage, particularly pycnosis and karyorrhexis.
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ABSTRAK
Pekerja stasiun pengisi bahan bakar umum 
(SPBU) merupakan pekerja yang secara kronis 
terpapar dengan derivat bensin. Kerusakan 
sitogenetik dapat terjadi akibat paparan berulang 
dan terus menerus. Tujuan penelitian ini adalah 
untuk mengkaji kerusakan sitotogenik pada sel 
epitel mukosa bukal pekerja SPBU di Yogyakarta. 
Penelitian potong lintang ini melibatkan 60 
orang responden yang terbagi menjadi kelompok 
pekerja SPBU (30 subyek) serta kelompok 
kontrol (30 subyek). Sel epitel dari mukosa 
bukal diambil dengan individual cytobrush 
kemudian dilanjutkan proses histologi dengan 
menggunakan teknik pewarnaan papaniculaou. 
Frekuensi piknosis, karioreksis, dan kariolisis 
sebagai biomarker kerusakan sitogenetik 
dianalisis dan dibandingkan antara pekerja 
SPBU dan kelompok kontrol menggunakan 
t-test, P<0.05. Hasil analisis menunjukkan bahwa 
frekuensi sel epitel bukal yang mengalami 
piknosis dan karriorheksis pada kelompok 
pekerja SPBU lebih tinggi secara signifikan 
dibandingkan dengan kelompok kontrol (P<0.05). 
Tidak terdapat perbedaan frekuensi sel yang 
mengalami kariolisis antara kedua kelompok. 
Pekerja SPBU memiliki risiko atas peningkatan 
sel yang mengalami piknosis dan kariorheksis 
dibandingkan kelompok bukan pekerja.

Kata Kunci: Karioreksis; Kariolisis;  Piknosis; 
Pekerja SPBU; Sel epitel mukosa bukal. 

PENGANTAR
Bensin merupakan campuran kompleks 

yang terdiri dari komponen molekuler dengan 
berat kecil, terdiri dari komposisi utama 
yaitu parafin, nafta, olefin dan komponen 
aromatik yang dapat mengakibatkan mutasi 
dan kanker. Komponen aromatik dari bensin 
terdiri dari benzene, toluena, dan xilena. 
Benzene dan derivatnya telah diklasifikasikan 
oleh International Agency for Research on Cancer 
(IARC) dan American Conference of Governmental 
Industrial Hygienist (ACGIH) sebagai senyawa 
yang bersifat karsinogenik terhadap manusia 
(Keretetse dkk., 2008 dan Baan dkk., 2009). 
Jutaan manusia di seluruh dunia memiliki 
risiko terpapar oleh benzene yang disebabkan 
oleh risiko dari pekerjaan maupun faktor 
lingkungan (Steinmaus dan Smith, 2017). 
Paparan yang terus menerus terhadap benzene 

dapat mengakibatkan homeotoksisitas, geno-
toksisitas, serta efek karsinogenik (Keretetse 
dkk., 2008 dan Baan dkk., 2009). Paparan 
kronis dapat menimbulkan efek yang lebih 
membahayakan pada kesehatan antara lain 
peningkatan adanya penyimpangan kromosom 
yang mengarah pada kanker, dampak terhadap 
fungsi reproduktif, bahkan kematian (Brosselin 
dkk., 2009, Paul dkk., 2016, dan Edokpolo dkk., 
2015). 

Pekerja stasiun pengisi bahan bakar 
umum (SPBU) merupakan pekerja yang 
secara kronis terpapar dengan bensin dan 
turunannya. Kajian epidemiologis yang telah 
dilakukan hingga saat ini menunjukkan adanya 
peningkatan bukti bahwa paparan dari benzene 
yang diterima oleh para pekerja berkaitan erat 
dengan sejumlah penyakit (Tunsaringkarn 
dkk., 2012, Edokpolo dkk., 2015, dan Paul 
dkk., 2016). Paparan kronis tersebut mayoritas 
terhirup melalui fraksi volatil dari bensin ketika 
melakukan pengisian bahan bakar (Martins 
dkk., 2009, Tunsaringkarn dkk., 2012, dan 
Paul dkk., 2016). Peningkatan risiko kejadian 
kanker pada pekerja pengisi bahan bakar telah 
dilaporkan (Chaiklieng dkk., 2019). Penelitian 
genetik juga telah membuktikan adanya 
peningkatan kerusakan sitogenetik pada 
limfosit darah tepi para pekerja yang terpapar 
pada bensin dan derivatnya (Keretetse dkk., 
2008). 

Beberapa penelitian telah melaporkan 
adanya efek pada kromosom pekerja yang 
terpapar benzene (Paul dkk., 2016, Moro dkk., 
2012, Martins dkk., 2009, dan Rocha dkk., 
2014). Inti sel atau nucleus yang abnormal 
(NA) adalah penanda biologis yang dapat 
digunakan untuk pengamatan pada seseorang 
atau suatu populasi yang terpapar karena 
dugaan peristiwa mutagenik, genotoksik, 
atau teratogenik.  Metode uji mikronukleus 
serta kajian terhadap abnormalitas nukleus 
telah dikenal sebagai biomarker yang dapat 
diandalkan untuk mengkaji kerusakan 
kromosom. Kajian terdahulu menyatakan 
bahwa kerusakan kromosom dapat dideteksi 
dengan spesifitas yang tinggi melalui analisis 
penyimpangan degeneratif pada nukleus yang 
mengindikasikan kematian sel yaitu piknosis, 
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kariolisis, dan karriorheksis (Tolbert dkk., 1992). 
Sebelumnya dilaporkan pula oleh Tolbert dan 
Cols (1991), bahwa selain diferensiasi seluler 
fisiologis, NA juga mengalami diferensiasi dan 
didapatkan teramati dalam proses kematian sel 
disertai dengan kerusakan DNA (Tolbert dkk., 
1991). Nukleus dapat terdegradasi menjadi 
kromatin yang padat, inti terfragmentasi 
(kariorrhexis), inti pirnotik, atau bahkan 
kehilangan bahan intinya secara menyeluruh 
(karyolysis). Seperti telah diketahui bahwa 
beberapa sel jarang dapat dihambat dalam 
tahap pembentukan binukleus (dua nukleus) 
atau mungkin justru menunjukkan gambaran 
berupa tunas inti, yang kemudian disebutkan 
sebagai suatu biomarker untuk amplifikasi 
suatu gena (Holland dkk., 2008) Pengkajian 
abnormalitas nukleus pada sel mukosa 
bukal merupakan teknik non-invasif pada uji 
sitogenetik yang dipergunakan untuk mengkaji 
paparan terhadap suatu partikel toksik yang 
disebabkan oleh aktifitas pekerjaan. 

Rongga mulut adalah tempat pertama 
masuknya berbagai macam bahan berbahaya 
ke dalam tubuh dan afeksinya dapat pula 
menunjukkan pada kondisi sistemik.  Rongga 
mulut dapat disebut yang suatu keadaan yang 
mencerminkan kesehatan tubuh seseorang 
karena pada mukosa mulut inilah sering 
kejadian menunjukkan perubahan adanya 
suatu kelainan atau penyakit. Rongga mulut 
diketahui memiliki lapisan lembab yang 
berhubungan dengan bagian luar mulut 
yang dikenal sebagai mukosa mulut. Fungsi 
utama mukosa mulut terutama adalah untuk 
melindungi jaringan yang berada lebih dalam 
pada rongga mulut (Motgi dkk., 2014). Hal 
ini berfungsi sebagai penghalang atau pintu 
gerbang pertama terhadap potensi bahan 
berbahaya misalnya mikroorganisme pathogen 
maupun bahan yang berupa karsinogen. 

Sel epitel mukosa bukal berperan 
penting menjadi penghalang pertama yang 
memadai untuk memetabolisme karsinogen 
terdekat menjadi produk reaktif (Motgi 
dkk., 2014). Mukosa bukal mulut disebutkan 
sebagai tampilan kesehatan individu, karena 
kerentanannya terhadap bahaya oleh bahan 
berbahaya sebelum mencerminkan kondisi 

sistemik kondisi (Torres-Bugarín dkk., 2014). 
Sel epitel rongga mulut merupakan target 
utama yang dapat diamati untuk menganalisi 
kejadian awal genotoksik yang diinduksi oleh 
agen karsinogenik melalui proses inhalasi atau 
penelanan (Moro dkk., 2012). Pengamatan 
biologis terhadap paparan senyawa kimia 
berbahaya pada lingkungan kerja merupakan 
prosedur yang penting untuk dilakukan dalam 
mengevaluasi risiko kesehatan manusia dan 
meningkatkan keamanan bekerja. Penelitian ini 
bertujuan untuk melakukan analisis sitogenetik 
dengan mengamati kerusakan sel berupa 
piknosis, kariolisis, dan karioreksis pada sel 
epitel mukosa bukal pada pekerja SPBU di 
Yogyakarta. 

Metode 
Desain, subjek dan lokasi penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian 
potong lintang di wilayah Kota Yogyakarta 
dengan melibatkan 60 orang responden. 
Responden terbagi menjadi dua kelompok 
dengan jumlah yang sama pada masing-masing 
kelompok (kelompok kontrol; kelompok 
pekerja SPBU). Responden yang dilibatkan 
tidak mengkonsumsi alkohol dan obat-obatan, 
tidak sedang menderita lesi dalam rongga 
mulut serta tidak menderita penyakit sistemik 
(diabetes, jantung, dan kanker). Teknik 
purposive-random sampling digunakan dalam 
menentukan subjek penelitian. Responden  
yang diikutsertakan telah menyetujui seluruh 
prosedur penelitian dengan memberikan 
persetujuan secara tertulis berdasarkan pada 
prosedur yang telah disetujui oleh Komisi Etik 
Penelitian Fakultas Kedokteran Gigi UGM (No. 
00722/KKEP/FKG-UGM/EC/2016).

Pengambilan Sampel Sel Epitel 
Mukosa Bukal

Epitel mukosa bukal diambil dengan 
metode usap menggunakan cytobrush pada 
setiap akhir shift bekerja. Subjek berkumur 
dengan akuades terlebih dahulu untuk 
selanjutnya dilakukan pengambilan sampel 
sel epitel mukosa bukal subjek menggunakan 
cytobrush yang telah dibasahi dengan NaCl 0,09% 
agar lembab (Rivera dan Núñez-de-Mendoza, 
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2013). Cytobrush telah digunakan untuk 
mengakses sel-sel target pada mukosa bukal 
mulut para responden untuk pengumpulan 
atau koleksi sampel dalam studi ini . Alat 
maupun metode ini merupakan alat yang 
non-invasif, dengan biaya yang sangat sedikit, 
serta menghemat waktu untuk mengevaluasi 
terjadinya perubahan sitologi. Di samping itu, 
metode tersebut dapat dikatakan relatif mudah 
untuk menginterpretasikan hasilnya (Elesawy 
dkk., 2016). Setelah dilakukan usapan, sel yang 
telah menempel pada cytobrush diusapkan 
pada object glass dengan diputar berlawanan 
arah sekurangnya 360o. Selanjutnya dilakukan 
fiksasi dengan meneteskan cairan 95% ethanol 
dan asam asetat glasial (3:1) pada object 
glass. Pengecatan dilakukan dengan teknik 
pewarnaan Papaniculaou.

Analisis sitogenetik dilakukan dengan 
mengkaji sel yang mengalami piknosis, 
karioreksis dan kariolisis (Tolbert dkk., 1992, 
dan Holland dkk., 2008). Kriteria penilaian 
sel yang mengalami piknosis adalah sel 
yang memiliki ukuran inti sel mengecil dan 
kromatin mengalami perubahan menjadi 
masa yang padat dan tidak berbentuk. Sel 
yang mengalami kariolisis diidentifikasi 
dengan area sitoplasmik yang merupakan 
ukuran dari sel terminal yang terdiferensiasi 
dengan disolusi nukleus gambaran ghost-like 
dari nukleus disertai adanya pembesaran dari 
basofil kromatin. Penilaian karioreksis dengan 
adanya sitoplasma intak dan posisi sel relatif 

datar, nukleus normal dan intak, perimeternya 
halus dan tampak berbeda (Tolbert dkk., 1992). 
Sel piknosis, karrioreksis dan kariolisis yang 
teridentifikasi dihitung per 1000 sel  dengan 
menggunakan mikroskop cahaya perbesaran 
1000x. Analisis sitogenetik pada sel epitel 
mukosa bukal dilakukan oleh dua orang dokter 
secara mandiri dengan blinded method.

Analisis Data
Data dianalisis menggunakan perangkat 

lunak statistik (SPSS 20). Semua data diuji 
normalitas dan homogenitas terlebih dahulu. 
Data hasil pengamatan inti sel piknosis, 
karioreksis, dan kariolisis ditampilkan 
menggunakan rerata ± simpangan baku dan 
n (%). Uji komparasi antar grup dilakukan 
menggunakan analisis T-test. Uji korelasi antar 
variabel dilakukan melalui uji Pearson. Nilai 
kepercayaan P<0.05 dianggap signifikan.

HASIL DAN PEMBAHASAN
Enampuluh responden yang terbagi 

menjadi dua kelompok (kelompok kontrol; 
pekerja SPBU) dengan proporsi yang sama 
(Tabel 1). Mayoritas responden berjenis 
kelamin laki-laki (60%). Usia responden berada 
pada rentang 19-63 tahun dengan rerata 28,2 
± 10,1. Rerata durasi paparan yang dimiliki 
oleh kelompok pekerja SPBU adalah 47,1 ± 
8,5 jam/ minggu. Mayoritas responden tidak 
memiliki kebiasaan merokok sebagaimana 
yang ditampilkan pada Tabel 1.

Tabel 1.  
Karakteristik Responden

Variabel n Minimum Maksimum Rerata + s.b.
Usia (tahun) 60 19 63 28,2 ± 10,1
Durasi bekerja (jam/minggu)* 30 32 56 47,1 ± 8.5
Jenis kelamin n (%)

Perempuan 24 (40)
Laki-laki 36 (60)

Status Merokok n (%)
Tidak merokok 37 (62)
Merokok 23 (38)

s.b. : simpangan baku 
n (%) : jumlah responden dan persentase per kelompok 
*Grup pekerja SPBU
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Tabel 2 memperlihatkan bahwa analisis 
antara variabel dengan jumlah sel yang 
mengalami kerusakan sitogenik memper-
lihatkan bahwa tidak ada hubungan yang 
signifikan antara jenis kelamin, status merokok, 
serta usia (P>0,05). Uji korelasi antara durasi 

bekerja dengan jumlah sel yang mengalami 
kerusakan sitogenetik memperlihatkan bahwa 
peningkatan lama bekerja berhubungan 
positif secara signifikan dengan piknosis dan 
karioreksis (P<0,05).

Tabel 2.  
Hubungan variabel dengan jumlah sel yang mengalami kerusakan sitogenetik

Variabel Piknosis Karioreksis Kariolisis
Jenis Kelamin rerata ± s.b. P§ rerata ± s.b. P§ rerata ± s.b. P§

Perempuan 17,6 ± 8,8 0,683 20,4 ± 7,7 0,163 18,5 ±11,3 0,773
Laki-laki 18,4 ± 7,3 17,6 ± 7,2 17,5 ± 13,9

Status Merokok rerata ± s.b. P§ rerata ± s.b. P§ rerata ± s.b. P§

Tidak merokok 18,5 ± 8,9 0,587 19,7 ± 6,9 0,202 16,1 ± 11,9 0,158
Merokok 17,4 ± 6,0 17,2 ± 8,2 20,9 ± 14,1

 P‡

Usia (tahun) 0,352 0,464 0,531
Durasi bekerja (jam/minggu) <0,001 0,015 0,853

s.b. : simpangan baku 
‡Uji Korelasi Pearson, P<0,05 
§Uji T-test, P<0,05

Hasil pengamatan melalui pengecatan 
Papanicolau (Gambar 1) menunjukkan adanya 
penyimpangan nukleus. Gambar 1 menunjuk-

kan adanya sel dengan ukuran inti sel mengecil 
dan kromatin mengalami perubahan menjadi 
masa yang padat dan tidak berbentuk. 

Gambar 1.  
Inti sel yang mengalami mengalami piknosis, kariolisis dan  

karioreksis pada pekerja SPBU (dari kiri ke kanan)

Teridentifikasi pula sel dengan area 
sitoplasmik yang merupakan ukuran dari sel 
terminal yang terdiferensiasi dengan disolusi 
nukleus gambaran ghost-like dari nukleus 
disertai adanya pembesaran dari basofil 
kromatin. Sel juga memperlihatkan area 
sitoplasma intak dan posisi sel relatif datar 
dengan perimeternya halus.

Perbandingan jumlah sel yang mengalami 
kerusakan sitogenetik dilakukan dengan  

T-test (Tabel 3). Perbedaan secara signifikan 
ditunjukkan pada jumlah sel epitel bukal yang 
mengalami piknosis dan karriorheksis antara 
kelompok kontrol dan pekerja SPBU (P<0.05), 
sedangkan jumlah sel yang mengalami 
kariolisis tidak menunjukkan perbedaan. 
Rerata frekwensi sel yang mengalami piknosis 
dan karriorheksis pada kelompok pekerja 
SPBU didapatkan lebih tinggi secara signifikan 
jika dibandingkan dengan kelompok kontrol.
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Tabel 3.  
Perbandingan jumlah sel yang mengalami kerusakan sitogenetik antar kelompok

Variabel Rerata ± s.b. 95% TK P

Piknosis
Kontrol (n=30) 14,4 ± 6,6 11,9 - 16,8

<0,001
Pekerja SPBU (n=30) 21,8 ± 7,3 19,1 - 24,5

Karioreksis
Kontrol (n=30) 16,0 ± 7,4 13,3 - 18,8

0,004
Pekerja SPBU (n=30) 21,5 ± 6,6 19 - 23,9

Kariolisis
Kontrol (n=30) 16,8 ± 11,8 12,4 - 21,1

0,484
Pekerja SPBU (n=30) 19,1 ± 14,0 13,9 - 24,3

s.b. : simpangan baku 
TK : Tingkat kepercayaan 
Uji independent T-test, P<0,05

Agen genotoksik dapat menyebabkan 
berbagai tipe kerusakan DNA yang men-
garah pada perkembangan kanker (Edok-
polo dkk., 2015). Kajian yang telah dilaku-
kan menunjukkan bahwa para pekerja SPBU 
memiliki peningkatan risiko terhadap pa-
paran dari bensin dan komponennya. Rerata 
frekuensi sel yang mengalami piknosis dan 
karriorheksis pada kelompok pekerja SPBU 
tampak lebih tinggi secara signifikan diband-
ingkan dengan kelompok kontrol. 

Abnormalitas dari sel nukleus merupak-
an biomarker yang seringkali dipergunakan 
untuk mengamati paparan dari agen berba-
haya pada individu yang dapat menyebabkan 
kejadian mutagenetik, genotoksik atau tetra-
genik. (Tolbert dkk., 1992, dan Holland dkk., 
2008). Analisis yang dilakukan pada sel epitel 
mukosa bukal dapat memberikan gambaran 
abnormalitas dari nukleus yang jelas dan 
mudah dilakukan. Kariolisis dan karriorheksis 
merupakan indikator dari apoptosis (Kroemer 
dkk., 2005). Paparan berulang terhadap agen 
sitotoksik dapat mengakibatkan trauma 
kronis pada sel, proliferasi sel yang terkom-
pensasi, hingga berakhir pada kanker 
(Metgud dkk., 2015). Berbagai macam faktor 
juga dapat mempengaruhi peningkatan 
kerusakan genotoksik seperti merokok, 
konsumsi alkohol, juga penggunaan obat 
kumur (Joshi dkk., 2011, Demirhan dan 
Tastemir, 2008, Lima dkk., 2010, dan Tucker 
dan Moore, 1996). Usia, jenis kelamin, dan 
merokok pada penelitian ini tidak memiliki 
keterkaitan secara signifikan pada kejadian 
kerusakan sitogenetik.

Tingginya frekuensi jumlah sel yang 
mengalami piknosis dan karriorheksis pada 
hasil penelitian ini dapat diduga disebabkan 
oleh efek genotoksik yang berasal dari 
paparan dari bensin dan derivatnya. Bensin 
memiliki sifat yang mudah menguap akibat 
adanya titik pembakaran yang rendah hingga 
di bawah suhu ruang dan berakibat terjadin-
ya proses penguapan dan pembentukan 
uap. Rocha dkk. (2014) menyebutkan bahwa 
inhalasi dari uap bensin meski terjadi pada 
waktu yang singkat telah dilaporkan bersi-
fat tidak aman. Paparan terhadap uap ben-
sin sangat berbahaya pada manusia karena 
adanya komponen benzene yang dilaporkan 
sangat bersifat karsinogenik (Baan dkk., 
2009). Benzene merupakan senyawa yang 
berfungsi untuk meningkatan efisiensi pros-
es pembakaran. Paparan benzene secara akut 
dan kronis memiliki efek yang merusak dan 
mematikan (AlWakeel, 2017). Peningkatan 
jumlah sel yang mengalami piknosis dan kar-
riorheksis mungkin disebabkan oleh kompo-
nen benzene (Keretetse dkk., 2008)

Pekerja SPBU merupakan pekerja yang 
secara kronis terapar oleh derivat bahan ba-
kar ketika melakukan serangkaian proses 
pengisian bahan bakar. Paparan yang mung-
kin terjadi adalah melalui inhalasi, aspirasi 
dari fraksi volatil bahan bakar (Martins dkk., 
2009, Tunsaringkarn dkk., 2012). Para pe-
kerja tersebut bekerja mengisi ulang bahan 
bakar selama delapan jam dalam sehari. Se-
mentara itu, peneliti sebelumnya menye-
butkan bahwa paparan terhadap benzena 
meskipun dalam jumlah yang relatif kecil 
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berpotensi karsinogenik. Dilaporkan bahwa 
penggunaan alat pelidung diri berupa mask-
er berkaitan erat dengan penurunan paparan 
terhadap benzene pada para pekerja (Rocha 
dkk., 2014).

Sel bukal sebagai penghalang pertama 
untuk jalur inhalasi atau penelanan konsum-
si makanan, akan mampu memetabolisme 
karsinogen terdekat menjadi produk reak-
tif (Holland dkk., 2008). Rongga area bukal 
mencakup ruang dan celah di bukal yang 
berdekatan dengan mulut dan meluas dari 
bibir ke orofaring. Mukosa mulut melapi-
si rongga bukal tersebut yang terdiri dari 
lapisan epitel berlapis-lapis yang meliputi 
membran basal, lamina propria dan lapisan 
jaringan ikat yang dipasok oleh pembuluh 
darah dan saraf (Dash dkk., 2013). Mengin-
gat bahwa mukosa mulut sangat vaskulari-
satif, maka zat kimia yang diserap melalui 
mukosa mulut akan dapat langsung masuk 
ke sirkulasi sistemik, serta mampu melewati 
saluran pencernaan dan metabolisme perta-
ma yang berlangsung di hepar (Zhang dkk., 
2002). Penghirupan dapat menyebabkan 
rongga mulut terpapar bensin dan menun-
jukkan dampak buruk pada kondisi sel epitel 
mukosa bukal pula. Oleh karena itu, Holland 
et al. (2008) sebelumnya menjelaskan bahwa 
bahwa sel epitel rongga mulut dapat me-
wakili target sel untuk kejadian timbulnya 
genotoksik awal yang diinduksi oleh bahan 
karsinogenik yang memasuki tubuh melalui 
penghirupan dan penelanan makanan (Hol-
land dkk., 2008).

Agen toksisitas dapat menginduksi reac-
tive oxygen species (ROS) dalam jumlah yang 
besar sehingga dapat mengakitbatkan kera-
cunan pada sel (Misra dkk., 2016). ROS meru-
pakan faktor modulator yang sangat penting 
dalam sistim kekebalan tubuh, sistim saraf, 
infeksi, dan perkembangan kanker (Zhang, 
2018). Rongga mulut merupakan pintu ger-
bang dari tubuh dengan kemungkinan yang 
tinggi atas paparan agen toksik pada rongga 
mulut melalui inhalasi dan penelanan. Agen 
tersebut dapat memicu terjadinya proses 
apoptosis pada basal sel dari mukosa bukal. 
Proses apoptosis yang tidak berfungsi akan 

mengakibatkan adanya pemusnahan yang 
berlebihan serta memperpanjang reaksi per-
tahanannya (Nikitakis dkk., 2004). Sel terse-
but akan mengalami abnormalitas nukleus 
dengan terjadinya piknosis, karriorheksis, 
serta kariolisis. 

Sel bukal merupakan kandidat jaringan 
pertama yang berfungsi untuk mengevaluasi 
efek sitotoksik. Hasil ini sesuai dan sejalan  
pula dengan laporan dari Torres dkk. (2014). 
Permeabilitas mukosa mulut di berbagai 
area mulut merupakan aspek penting untuk 
dapat dipertimbangkan saat menganalisis 
efek lokal bahan karsinogenik. Mukosa bu-
kal merupakan jaringan tanpa keratin yang 
jauh lebih permeabel daripada jaringan ber-
keratin, seperti palatum dan gingiva (Ele-
sawy dkk., 2016). Selain itu, mukosa mulut 
dilapisi oleh epitel berlapis yang terdiri dari 
beberapa lapisan sel yang menunjukkan 
berbagai tahap diferensiasi (maturasi) anta-
ra lapisan sel terdalam dan dengan lapisan 
pada permukaan. Mukosa bukal memiliki 
tingkat pergantian sel yang lebih tinggi, yai-
tu 25 hari (Berkovitz dkk., 2010, Palaskar dan 
Jindal, 2010, dan Squier dan Brogden, 2010). 
Laju pergantian lengkap pada sel epitel di 
daerah bukal ini cukup cepat, berkisar antara 
5 sampai 6 hari, tetapi sel yang matang 
dan sel nonviable akan tetap pada bertahan 
lapisan permukaan (Borthakur dkk., 2008). 
Tingkat pergantian yang tinggi bersebut 
akan menginduksi pembaharuan sel secara 
berkelanjutan dengan memproduksi sel-sel 
oleh adanya mitosis di lapisan basal yang 
bermigrasi ke lapisan permukaan untuk 
menggantikan yang terkelupas untuk mem-
pertahankan homeostasis epitel.

Laju proliferasi sel epitel bukal oral 
dapat dibatasi oleh beberapa keadaan mis-
alnya kondisi dan perawatan sistemik (Tor-
res-Bugarín dkk., 2014). Aktivitas mitosis 
dapat dipengaruhi oelh faktor-faktor seperti 
peradangan, waktu, dan stres. Cacat mitosis 
mengakibatkan berbagai kelainan inti, sep-
erti mikronuklei, binukleasi, penampakan 
seperti telur pecah, inti pinotik dan kariorek-
tik, serta peningkatan jumlah gambaran mi-
tosis yang abnormal (Borthakur dkk., 2008). 
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Dengan demikian daalam penelitian ini ter-
jadi peningkatan kejadian kariorrhexis dan 
piknosis pada karyawan SPBU dibanding-
kan dengan kontrol. Selain itu, timbulnya 
transformasi kejadian malignansis dapat di-
duga disebabkan karena adanya faktor-fak-
tor yang terganggunya keseimbangan laju 
penggantian sel dengan mitosis dan apopto-
sis (Bavle, 2014).

Adanya bukti kerusakan sitogene-
tik pada pekerja SPBU pada penelitian ini 
mengindikasikan bahwa perlu dilakukan 
peningkatan kewaspadaaan diri atas pa-
paran dari agen toksik. Harapannya, keru-
sakan sitogenetik yang mengarah pada ke-
adaan yang lebih parah seperti kanker dapat 
dicegah. Penelitian lanjutan perlu dilakukan 
untuk mengidentifikasi mekanisme yang 
jelas pada kerusakan sitogenetik yang di-
alami oleh pekerja SPBU. Informasi terkait 
dengan dosis paparan, gaya hidup, nutrisi, 
dan fungsi pertahanan tubuh juga diperlu-
kan untuk memberikan gambaran yang jelas 
atas mekanisme hubungan yang dihasilkan 
terkait abnormalitas nukleus pada pekerja 
SPBU.

SIMPULAN
Efek paparan dari agen genotoksik 

yang terkait dengan risiko pekerjaan dapat 
dianalisis secara sitogenetik pada sel epitel 
mukosa bukal. Pekerja SPBU pada penelitian 
ini memiliki risiko yang tinggi terhadap 
kerusakan sitogenetik pada sel epitel mukosa 
bukal melalui peningkatan frekuensi piknosis 
dan karioreksis. 
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