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PENDAHULUAN

Pusat Latihan Gajah (PLG) Sebanga, Riau
merupakan salah satu pusat latihan gajah di
Indonesia yang memiliki masalah kesehatan
cukup menonjol. Pada tahun 2001-2003 terjadi
kematian 14 ekor gajah pasca penangkaran.
Reliegh dan Simbolon (1985) melaporkan tingkat
kematian gajah di PLG ini mencapai 18%,
terutama pada gajah yang baru dilahirkan atau
ditangkap. Selanjutnya Mikota et al., (2000)
melaporkan 47% gajah di PLG Sebanga
menderita gangguan gizi dan 38% menunjukkan
gejala anemia, kurus dan hasil biakan dari
jaringan abses menunjukkan positif
enterobacter. Salah satu gajah yang sakit
tersebut menunjukkan anemia nonregeneratif,
normokromik dengan peningkatan jumlah
trombosit sehingga diduga ada kaitannya dengan
keracunan plumbum (Pb).

Dugaan tersebut didasarkan pada
kenyataan bahwa PLG Sebanga Riau terletak
di daerah industri pembuatan pipa, pupuk,
transportasi, dan peralatan rumah tangga yang
sangat tergantung pada mineral. Menurut Arms
(1990),  salah satu sumber energi mineral yang
paling penting adalah petroleum yang
merupakan material untuk menghasilkan
polimer sintetik termasuk plastik dan fiber.
Hasil analisis air sumur yang menjadi sumber
air minum gajah di PLG tersebut memiliki
kadar Pb di atas ambang batas indikasi
keracunan (Mikota et al., 2000). Sebagai logam
yang bersifat akumulatif dan bila terpapar oleh
Pb atau senyawanya dapat menyebabkan
keracunan pada hewan liar (DEQ, 2006).
Rateliffe (1981) menyatakan  bahwa paparan Pb
non-okupasional biasanya melalui tertelannya
makanan atau minuman yang tercemar logam
tersebut. Plumbum dan senyawanya masuk ke
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ABSTRACT

The aim of this research was to determine the lead concentration in blood and hematological profiles
of Sumatran elephants. Eight out of 57 captivated Sumatran elephants in Sebanga Elephant Training
Center (ETC) Riau were examined for the lead concentration in the blood and for hematological profiles.
The results showed that their lead concentration in blood was 0.3425 – 0.4633 ppm with the average of
0.3905 ± 0.373 ppm. Their hemoglobin level was 9.60 – 12.10 g/dl with the average of 10.39 ± 1.20 g/dl.
Hematocrit levels was 31 – 47% with the average of 37.50 ± 5.21%. In male, their average levels of
hemoglobin and hematocrit were 10.85 ± 1.28 g/dl and 41.00 ± 4.90%, respectively which were higher than
those in female  (9.93 ± 1.06 g/dl and 34.00 ± 2.53%, respectively). Their lead concentration was higher in
the younger elephant than in the older elephants. Although, the lead concentration in blood of Sumatran
elephants was high, it appeared to be not related either with their hemoglobin or hematocrit levels. There
was, however, relationship between the lead level in blood with the age of elephants.
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dalam tubuh terutama melalui saluran cerna
dan saluran pernafasan (Clayton dan Clayton,
1994; DeRoos, 1997).  Terkonsumsinya Pb dalam
waktu lama akan menyebabkan gangguan pada
sistem organ umum dan anemia (Mathew dan
Lawson, 1979; Martin, 1985). Anemia yang
disebabkan oleh keracunan Pb biasanya bersifat
normokromik dan normositik (Manbir, 2006).
Akan tetapi, minimnya sarana dan prasa-rana
kesehatan di PLG Sebanga, menyebabkan
penegasan terhadap dugaan ini belum dapat
dilakukan.

Penelitian ini dilakukan untuk menen-
tukan  kadar logam Pb dan gambaran darah
gajah Sumatera di PLG Sebanga agar dapat
digunakan sebagai salah satu dasar penetapan
kebijakan kesehatan dalam program biomonito-
ring guna peningkatan manajemen pemeliha-
rannya.

METODE PENELITIAN

Penelitian ini menggunakan sampel darah
dari 8 ekor gajah sumatera yang ada di PLG
Sebanga, Riau (5jantan dan 3 betina). Sebanyak
10 ml darah diambil dari vena aurikularis
posterior setiap gajah dengan menggunakan
venoject vakum yang mengandung antikoagulan
heparin (Terumo®). Sampel darah disimpan
dalam suhu dingin (4-6oC) lalu dibawa ke
Laboratorium Patologi Klinik Fakultas
Kedokteran Hewan Universitas Syiah Kuala,

Banda Aceh untuk pemeriksaan kadar
hemoglobin (Hb) dan hematokrit (PCV) dan juga
ke Laboratorium Kimia Analisis Fakultas
Matematika dan Ilmu Pengetahuan Alam
Universitas Syiah Kuala untuk penentuan
konsentrasi plumbum darah.

Penentuan kadar hemoglobin dan
hematokrit masing-masing dilakukan dengan
metode Sahli dan mikrohematokrit (Kolmer et
al., 1986). Pemeriksaan kadar Pb darah
dilakukan dengan spektrofotometer sinar
tampak (UV/Vis) yang menggunakan ditizon
yang membentuk kompleks dengan plumbum.
Ditizon berfungsi membentuk kompleks dengan
Pb Penggunaan ditizon juga untuk memini-
malisasi gangguan dari logam lain di dalam
analit. Senyawa kompleks bis-ditizon-Pb harus
memiliki warna sehingga dapat diukur dengan
UV/Vis. (Arnold dan Grenberg, 1992). Data hasil
penelitian ketiga parameter tersebut dianalisis
secara diskriptif.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Data hasil pemeriksaan kadar Pb,
hemoglobin dan haematokrit selengkapnya
disajikan pada Tabel 1. Sedangkan rata-rata
hasil pemeriksaan kadar Pb, hemoglobin dan
hematokrit darah gajah Sumatera (Elephas
maximus sumatranus) di PLG Sebanga Riau
tertera pada Tabel 2.

Tabel 1. Kadar  Plumbum (Pb), Hemoglobin (Hb), dan Hematokrit (PCV) Darah Gajah Sumatera
(Elephas maximus sumatranus) di Pusat Latihan Gajah (PLG)  Sebanga Riau

No. Nama Umur Jenis Kadar

Gajah (Tahun) Kelamin Pb (ppm) Hb (g/dl) PCV(%)

1 Yanti 12 Betina 0,37 8,6 33
2 Lia 5 Betina 0,46 10,0 31
3 Pedro 12 Jantan 0,39 11,8 47
4 Cola 13 Betina 0,39 12,1 41
5 Laras 8 Betina 0,41 9,9 37
6 Kadir 12 Jantan 0,38 9,9 35
7 Jopi 16 Jantan 0,34 9,6 41
8 Vera 10 Betina 0,36 11,2 35

∑x 3,12 83,1 300,00
    x 0,39 10,4 37,50

SD 0,03 1,2 5,21
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Kadar Plumbum Darah
Kadar Pb dalam darah gajah sumatera di

PLG Sebanga Riau berkisar dari 0,34 sampai
0,46 ppm, dengan rata-rata 0,39 ± 0,03 ppm.
Kadar Pb dalam darah gajah jantan (0,38 ± 0,02)
ppm lebih rendah daripada dalam darah gajah
betina (0,40 ± 0,04 ppm). Kadar Pb ini tergolong
tinggi karena Ariello (1998) menyatakan bahwa
seekor hewan sudah dikatakan keracunan Pb
jika kadar logam ini di dalam darahnya
mencapai 0,35 ppm atau lebih. Sementara
menurut Mitema et al., 1990 bahwa kadar Pb
darah 0,4-0,5 ppm menunjukkan indikasi
keracunan plumbum disertai dengan gejala
klinis anemia dan perubahan hematologis.
Sebagai perbandingan, hasil pemeriksaan kadar
Pb pada gajah  Sumatera di PLG Aceh diperoleh
sebesar 0,12 – 0,25 ppm (Al-Azhar dan Irwandi,
2002, tidak dipublikasikan). Selain itu,
meskipun belum diketahui kisaran kadar Pb
darah yang dianggap normal pada gajah
sumatera, menurut Mikota et. al., (1994) bahwa
kadar Pb dalam darah gajah dianggap normal
jika masih berada di bawah 0,30 ppm. Hasil
penelitian ini menunjukkan kadar Pb darah
gajah sumatra tergolong tinggi terutama pada
gajah umur muda dan jenis kelamin betina. Hal
ini sesuai dengan pernyataan Schaedler (1994)
bahwa retensi logam berat di dalam jaringan
tubuh lebih tinggi pada hewan muda daripada
hewan dewasa. Pada hewan muda jumlah
mikroflora pencernaan yang berperan dalam
proses biometilasi senyawa organik lebih rendah
daripada hewan dewasa. Biometilasi senyawa
metal organik dipengaruhi oleh jumlah
mikroflora di dalam saluran pencernaan.
Ekskresi senyawa metal ditentukan oleh jumlah
atau ada/tidaknya mikroflora di dalam usus.
Apabila jumlah ekskresi rendah, maka retensi
logam di dalam jaringan tubuh akan meningkat.

Menurut Wood et al., (1998) ekskresi Pb
lebih cepat pada hewan mamalia tua daripada

hewan muda, sehingga pada hewan tua kadar
Pb di dalam tubuh lebih rendah. Walaupun hasil
suatu penelitian menunjukkan bahwa waktu
paruh (half-life) eliminasi Pb lebih lama pada
hewan tua (>100 hari) dibandingkan dengan
hewan muda (6-10 hari). Kadar Pb darah juga
ditentukan oleh konsumsi Ca (Six dan Goyer,
1985). Defisiensi Ca akan meningkatkan
absorpsi Pb dan menurunkan ekskresinya.
Konsumsi Ca tinggi menyebabkan kadar Pb
tinggi di dalam tulang femur dan kadar  Fe
jaringan sangat menurun. Undrewood (1977)
melaporkan bila kadar Fe diet rendah, maka
konsentrasi Pb di dalam tubuh meningkat
mencapai 20 kali dibandingkan dengan kontrol.
Retensi Pb di dalam tubuh meningkat bila kadar
Ca diet menurun. Defisiensi Ca dan Fe sangat
peka terhadap keracunan Pb. Defisiensi Fe
menyebabkan absorpsi Pb meningkat.
Konsentrasi Fe akan menurun sangat nyata di
dalam jaringan tubuh bila Ca diet meningkat
(Bodgen et al., 1990).

Gambaran Darah Gajah
Kadar hemoglobin gajah sumatera yang

diperiksa berkisar 9,60 – 12,10 g/dl dengan rata-
rata (±SD) 10,39±1,20 g/dl. Kadar hemoglobin
pada gajah jantan (10,85±1,28 g/dl) lebih tinggi
daripada gajah betina (9,92±1,06g/dl). Kadar
hematokrit gajah yang diperiksa berkisar 31 –
47% dengan rata-rata (±SD) 37,50±5,21%.  Kadar
hematokrit pada gajah jantan (41,00±4,90%)
lebih tinggi daripada gajah betina (34,00±
2,53%).

Baik kadar hemoglobin maupun hematokrit
yang diperoleh pada penelitian ini tergolong
rendah dibandingkan Mikota et al., (1994) yang
melaporkan kadar hemoglobin gajah Asia jantan
dan betina masing-masing adalah 13,34 ± 2,15
g/dl dan 13,61 ± 1,54 g/dl, sedangkan kadar
hematokritnya adalah 39,97 ± 5,50% untuk
gajah jantan dan 37,80 ± 6,26% untuk gajah

Tabel 2. Rata-rata kadar Plumbum, Hemoglobin dan hematokrit darah gajah sumatera (Elephas
maximus sumatranus) di PLG Sebanga, Riau

Kadar
Gajah Sumatera

Plumbum (ppm) Hemoglobin (g/dl) Hematokrit (%)

Jantan 0,38 ± 0,02 10,8 ± 1,28 41,0 ± 4,9
Betina 0,40 ± 0,04   9,9± 1,06 34,0 ± 2,5

Rata-rata total 0,39 ± 0,03 10,4 ± 1,20 37,5 ± 5,2
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betina. Kadar hemoglobin dan hematokrit yang
rendah ini sesuai dengan hasil pemeriksaan
gejala klinis yang menunjukkan bahwa
kebanyakan gajah PLG Sebanga yang diperiksa
menderita anemia berkaitan dengan toksikasi,
kadar nutrisi, dan infeksi sekunder.

Hubungan Kadar Pb dan Gambaran Darah
Penelitian ini dilakukan berdasarkan

dugaan bahwa kondisi anemia dan gangguan
kesehatan pada gajah di PLG Sebanga Riau
mungkin disebabkan oleh keracunan Pb. Oleh
sebab itu, pada penelitian ini dianalisis
kemungkinan adanya kaitan antara tingginya
kadar Pb dalam darah gajah yang diperiksa
dengan gambaran darahnya.

Mikota et al. (2000) melaporkan bahwa
kadar Pb dalam air kelima sumur yang menjadi
sumber air minum gajah di PLG Sebanga
berkisar antara 0,13 – 0,19 ppm. Menurut
laporan Morse et al., (1992) hasil penelitin pada
hewan coba menunjukkan bahwa kadar Pb 0,6
ppm atau lebih merupakan batas ketentuan
diagnostik meskipun tanpa  menunjukkan gejala
klinis. Selain itu, menurut Darmono (1995)
anemia merupakan salah satu akibat utama
keracunan Pb. Goldberg (1988) menyatakan
bahwa paling sedikit 3 enzim terlibat dalam
biosintesis heme akan dihambat oleh Pb di dalam
mitokondria dan sitoplasma sel eritroid.

Ketiga enzim tersebut adalah 5-
aminolevulinat dehidratase, feroselatase
(FERRO-C) dan koproporfirinogen oksidase
(KOPRO-O).  Enzim d-ALAD merupakan enzim
yang berperan dalam sintesis heme yang paling
sensitif terhadap Pb. Plumbum juga mengham-
bat ezim feroselatase (hemesintetase) dengan
mengikat pada ikatan sulfidril (-SH) sehingga
akan muncul sel eitrosit muda yang masih
berinti di dalam sirkulasi perfer. Gangguan
sistem enzim ini akan menurunkan
kemampuan tubuh unruk mensintesis Hb
sebagai pembawa O2 yang diperlukan dalam
proses respirasi (Koay dan Walmsley, 1989;
Arms, 1990; Mitema et al., 1990; WHO (1995).

Pada sel darah merah menurunkan sintesis
monooksigenase (sitokrom-P450) mengikat
haemoglobin. Anemia pada keracunan Pb terjadi
akibat gangguan sintesis heme  (Campbell et
al., 1987; Goldberg, 1988; Saryan dan Zenz, 1994;
Goldstein dan Kipen, 1994;). Inhibisi terhadap
d-ALAD berhubungan dengan konsentrasi Pb
dalam darah. Kadar Pb darah sebesar 15 mg/dl
dapat menghambat aktivitas d-ALAD hampir
50% (DeRoos, 1997). Keracunan Pb juga

diperkirakan menghambat enzim pirimidin-5’
nukleotidase sehingga masa hidup eritrosit lebih
singkat, suatu kondisi yang memicu terjadinya
anemia hemolitika akibat destruksi eritrosit
(Rugo dan Damon, 1990). Hal inilah yang
menyebabkan penetapan kadar Pb darah
merupakan pemeriksaan laboratorium yang
paling dipercaya untuk diagnosis keracunan Pb
(Lewis, 1990). Terhambatnya jalur sintesis
heme ini tidak hanya mempengaruhi sintesis
eritrosit atau sel darah yang lain, tetapi juga
sistem sitokrom dan respirasi selular. Efek Pb
juga dapat menghambat pompa Na+/K+-ATP
dan menempel pada membran eritrosit sehingga
melisiskannya (Habal, 2006).

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa
tingginya kadar Pb darah gajah yang diperiksa
tidak berpengaruh baik langsung ataupun tidak
langsung, dengan variasi dan rendahnya kadar
hemglobin atau hematokrit. Oleh karena itu,
diperkirakan kondisi anemia yang diderita oleh
gajah tersebut bukan hanya sebagai akibat
keracunan Pb saja melainkan akibat faktor lain
seperti adanya infeksi sekunder seperti kuman
dan parasit darah serta rendahnya kadar gizi.
Hal ini didukung oleh laporan Mikota et al.,
(2000) sebelumnya bahwa semua gajah yang ada
di PLG Sebanga menderita parasit darah
(Anaplasmosis, Theleriasis dan/atau Babesiosis),
infeksi bakteri entrobacter dan 47% di
antaranya kekurangan gizi. Menurut Under-
wood (1977) bahwa hewan yang terpapar Pb lebih
peka terhadap infeksi.

Meskipun demikian, peningkatan Pb dalam
darah gajah tersebut perlu diwaspadai karena
Pb adalah racun multiorgan, sedangkan
perhatian yang menyeluruh terhadap gajah
yang ada di PLG untuk mengindentifikasi gejala
klinis penyakit secara lengkap belum dapat
dilakukan. Matthew dan Lawson (1979)
manyatakan bahwa akumulasi Pb dalam waktu
lama akan berpengaruh pada sistem pencer-
naan, syaraf, sistem kardiovaskular dan pada
sumsum tulang belakang. Keracunan Pb ringan
pada anak-anak umumnya terlihat secara klinis
sebagai sakit gastrointestinal non-spesifik dan
gangguan neurobehavior atau abnormalitas
perkembangan, dan pada orang dewasa hal ini
terwujud sebagai anoreksia, fatigue, nyeri perut
abdominal, muntah, konstipasi, diare, nyeri
kepala, tidak mampu berkonsentrasi dan
melaksanakan tugas rumit, depresi dan
penurunan libido.

Kemungkinan bahwa peningkatan Pb
sebesar 0,34 - 0,46 ppm  belum mengganggu sis-
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tem eritropoiesis pada sumsum tulang sehingga
pengaruh atau kaitannya dengan perubahan
kadar hemoglobin dan hematokrit belum
terlihat nyata. Pengaruh toksisitas Pb berbeda
menurut spesies. Pada tikus putih kadar Pb
darah 0,5 ppm menunjukkan indikasi
keracunan disertai dengan perubahan
hematologis. Sementara manusia sudah
dianggap keracunan Pb apabila kadar Pb darah
melebihi 1 ppm (Habal, 2006).

SIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian ini dapat
disimpulkan bahwa kadar plumbum darah
gajah sumatra yang diamati melampaui batas
indikasi keracunan Pb. Kadar hemoglobin (Hb)
dan hematokrit (Ht) darah lebih rendah daripada
kadar Hb dan Ht normal. Kadar Hb dan Ht lebih
tinggi pada gajah jantan daripada gajah betina.
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