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Article Info Abstract: Lead (Pb) exposure is a significant global environmental health concern, as this 

heavy metal lacks physiological function in the human body and is toxic, leading to various 
health disorders. One of the primary mechanisms of lead toxicity is the induction of 
oxidative stress, defined as an imbalance between the production of reactive oxygen species 
(ROS) and the capacity of endogenous antioxidant systems to neutralize them. Lead 
enhances ROS generation through mitochondrial dysfunction and reduces the activity of 
critical antioxidant enzymes, such as superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase 
(GPx), and catalase (CAT), resulting in oxidative damage to lipids, proteins, and DNA, 
which subsequently triggers cellular and tissue dysfunction. The clinical consequences of 
lead-induced oxidative stress are observed across multiple organ systems, including the 
nervous system (cognitive impairment, memory loss, neuropathy), kidneys (nephropathy, 
decreased filtration function), liver (hepatotoxicity, metabolic disturbances), and the 
hematopoietic system (anemia, blood cell dysfunction). This review summarizes that lead 
exposure induces cellular and tissue damage through multiple cellular pathways related to 
oxidative stress, elucidating the fundamental mechanisms by which lead causes clinical 
disorders in these organs. In conclusion, understanding these cellular mechanisms provides 
a scientific basis for linking lead exposure to the development of multi-organ diseases. 
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Pendahuluan  
Paparan timbal (Pb) merupakan salah satu 

masalah kesehatan lingkungan yang signifikan di 
seluruh dunia. Timbal adalah logam berat yang tidak 
memiliki fungsi fisiologis dalam tubuh manusia dan 
bersifat toksik, sehingga dapat menimbulkan berbagai 
gangguan kesehatan (Yu, 2022). Sumber utama paparan 
timbal berasal dari aktivitas industri seperti pembuatan 
baterai, cat, bahan bakar, pipa air, serta limbah 
elektronik (CDC, 2024a; OSHA, n.d.). Paparan timbal 
dapat terjadi melalui inhalasi udara tercemar, konsumsi 

air dan makanan yang terkontaminasi, maupun kontak 
dermal (CDC, 2024b). 

Timbal memiliki sifat yang persisten dan 
bioakumulatif, sehingga dapat terakumulasi dalam 
berbagai jaringan tubuh. Beberapa biomarker paparan 
timbal yang umum digunakan dalam penilaian 
kesehatan manusia, seperti darah yang digunakan 
untuk melihat paparan terkini, tulang yang 
menunjukkan akumulasi jangka panjang, lalu urin yang 
digunakan sebagai indikator beban tubuh dan ekskresi, 
serta rambut yang menandakan paparan kronik jangka 
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menengah (CDC, 2021; NIOSH, 2018; Hu et al.., 2007; 
ATSDR, 2020; Nowak & Chmielnicka, 2000). Timbal 
dapat tersimpan dalam tulang, ginjal, hati, otak, darah, 
dan rambut, sehingga menimbulkan efek toksik jangka 
panjang (Yu, 2022). 

Salah satu mekanisme utama toksisitas timbal 
adalah induksi stres oksidatif, yaitu kondisi 
ketidakseimbangan antara produksi radikal bebas 
(Reactive Oxygen Species/ROS) dan kemampuan 
sistem antioksidan endogen tubuh untuk 
menetralisirnya (Yu, 2022). Timbal dapat meningkatkan 
pembentukan ROS melalui gangguan fungsi 
mitokondria serta menurunkan aktivitas enzim-enzim 
antioksidan penting seperti superoksida dismutase 
(SOD), glutation peroksidase (GPx), dan katalase (CAT) 
(Yu, 2022; CDC, 2024a). Ketidakseimbangan ini 
mengakibatkan kerusakan oksidatif terhadap berbagai 
makromolekul seperti lipid, protein, dan DNA, yang 
selanjutnya memicu disfungsi sel dan jaringan (Yu, 
2022). 

Dampak stres oksidatif akibat pajanan timbal 
bersifat sistemik dan multis organ, dengan manifestasi 
klinis yang luas. Pada sistem saraf, timbal dapat 
menyebabkan neurotoksisitas, gangguan kognitif, dan 
penurunan fungsi motorik. Pada ginjal, terjadi 
nefrotoksisitas yang ditandai dengan gangguan filtrasi 
dan ekskresi. Pada hati, paparan timbal menimbulkan 
hepatotoksisitas akibat peroksidasi lipid membran sel 
hepatosit. Selain itu, timbal juga dapat mengganggu 
sistem hematopoietik dengan menghambat aktivitas 
enzim δ-aminolevulinat dehidratase (ALAD), yang 
berperan penting dalam sintesis hemoglobin (Yu, 2022). 

Berbagai penelitian eksperimental dan klinis 
telah melaporkan keterkaitan antara paparan timbal, 
peningkatan stres oksidatif, dan munculnya gejala klinis 
kronik. Namun, masih terdapat variasi hasil penelitian 
terkait tingkat keparahan efek oksidatif, dosis paparan, 
serta mekanisme kompensasi antioksidan tubuh yang 
terlibat (Yu, 2022). Oleh karena itu, kajian literatur ini 
bertujuan untuk merangkum dan menganalisis temuan-
temuan ilmiah terkini mengenai mekanisme pajanan 
timbal terhadap stres oksidatif, serta dampak klinis yang 
ditimbulkannya pada beberapa sistem dan jaringan 
tubuh, seperti sistem saraf, ginjal, liver dan sistem 
hematopoietik. 
 

Metode 
Tinjauan pustaka ini menggunakan metode 

literature review naratif untuk merangkum dan 
menganalisis temuan ilmiah mengenai paparan timbal, 
mekanisme stres oksidatif, dan dampak klinisnya. 
Pencarian literatur dilakukan di basis data elektronik 
seperti PubMed, Scopus, Web of Science, dan Google 
Scholar dengan kata kunci “lead exposure”, “oxidative 
stress”, “clinical effects of lead”, dan “occupational 

exposure to lead” yang dibatasi mulai tahun 2000-2025. 
Artikel yang dipilih mencakup penelitian asli, tinjauan 
sistematis, dan meta-analisis yang membahas 
mekanisme stres oksidatif akibat timbal dan dampak 
klinis pada manusia atau model hewan, tersedia dalam 
bahasa Inggris atau Indonesia. Seleksi dilakukan melalui 
screening judul dan abstrak, full-text review, dan 
ekstraksi data terkait jenis paparan, organ yang 
terpengaruh, mekanisme oksidatif, dan efek klinis. Data 
dianalisis secara naratif untuk mengidentifikasi pola 
paparan, mekanisme oksidatif, serta dampak klinis dan 
hasil disajikan secara tematis. 
 

Hasil dan Pembahasan 
Jenis timbal dan biomarker paparan timbal 

Timbal (Pb) merupakan logam berat yang 
terdapat secara alami di kerak bumi dan banyak 
digunakan dalam berbagai industri seperti baterai, cat, 
bahan bakar, dan pipa. Secara kimia, timbal dapat 
ditemukan dalam berbagai bentuk, antara lain timbal 
anorganik (seperti timbal oksida, timbal asetat, dan 
timbal klorida) serta timbal organik (seperti tetraetil 
timbal dan tetrametil timbal). Berdasarkan klasifikasi 
International Agency for Research on Cancer (IARC), ada 32 
jenis timbal yang terdaftar dan dibagi menjadi dua 
kelompok, anorganik dan organik. Timbal anorganik 
termasuk dalam kelompok 2A (probably carcinogenic to 
humans), yang berarti “kemungkinan bersifat 
karsinogenik pada manusia,” sedangkan timbal organik 
dikategorikan ke dalam kelompok 3 (not classifiable as 
to its carcinogenicity to humans) karena bukti ilmiah 
yang terbatas (IARC, 2006). Timbal anorganik 
merupakan bentuk yang paling umum dijumpai dalam 
lingkungan dan paling sering menyebabkan keracunan 
kronis pada manusia, sedangkan timbal organik bersifat 
lebih mudah diserap melalui kulit dan saluran 
pernapasan, sehingga menimbulkan efek toksik yang 
lebih cepat (ATSDR, 2020). 

Berdasarkan sifat toksisitasnya, paparan timbal 
anorganik dapat mengganggu berbagai sistem tubuh, 
termasuk sistem saraf pusat, ginjal, sistem 
kardiovaskular, dan sistem hematopoietik. Timbal 
menggantikan kalsium dalam proses biokimia, 
menghambat aktivitas enzim seperti δ-aminolevulinat 
dehidratase (ALAD) dan ferrokelatase, yang berperan 
dalam sintesis hemoglobin, sehingga menyebabkan 
anemia dan stres oksidatif (Needleman, 2004; Flora et 
al.., 2012). Timbal juga dapat menembus sawar darah 
otak dan plasenta, sehingga berisiko tinggi terhadap 
perkembangan neurologis anak-anak dan janin. Oleh 
karena itu, meskipun beberapa bentuk timbal 
digunakan secara industri, tidak ada kadar timbal yang 
dianggap aman bagi kesehatan manusia (WHO, 2021). 

Meskipun tidak ada acuan resmi ambang batas 
paparan timbal yang ditetapkan oleh lembaga kesehatan 



Lombok Medical Journal Januari 2026, Volume 5, Issue 1, 15-22  
 

17 

dunia seperti WHO. Beberapa lembaga nasional daerah 
dan para peneliti mencoba menetapkan batas aman dari 
paparan timbal terhadap beberapa biomarker seperti 
pada Tabel 1. Secara konteks toksikologi lingkungan, 
biomarker paparan timbal yang paling umum 
digunakan adalah kadar timbal dalam darah (Blood 
Lead Level/BLL), yang mencerminkan paparan timbal 
baru-baru ini dan distribusinya dalam sirkulasi tubuh. 
Meskipun demikian, karena timbal memiliki waktu 
paruh panjang dan dapat terakumulasi dalam jaringan, 
biomarker lain seperti timbal dalam tulang, urin, dan 
rambut juga digunakan untuk menilai paparan kronis 
(Wang et al.., 2024). 

Tabel 1. Biomarker paparan timbal pada manusia 

Kompartemen 
Biologis 

Kisaran 
Normal / 
Referensi 

Keterangan 
Klinis 

Referensi 

Darah (Blood 
Lead Level, 
BLL) 

<3.5 µg/dL 
(anak-anak, 
<6 th); <5 
µg/dL 
(dewasa) 

Tidak ada 
kadar aman; 
kadar rendah 
pun dapat 
memengaruhi 
fungsi saraf, 
hematopoiesis, 
dan 
perkembangan 
kognitif anak 

CDC, 2021; 
NIOSH, 2018 

 

Pekerja 
dengan 
paparan 
timbal <30 
µg/dL 
disarankan; 
intervensi bila 
>40–50 µg/dL 

Paparan kronik 
pada 
lingkungan 
kerja; dipantau 
rutin setiap 6 
bulan 

NIOSH, 2018 

Tulang (Bone 
Lead) 

5–30 µg/g 
(dewasa 
sehat) 

Menunjukkan 
akumulasi 
jangka panjang; 
Pb dapat 
tersimpan 
puluhan tahun 
dan dilepas 
kembali ke 
darah 

Hu et al.., 
2007 

Urin (Urinary 
Lead) 

<5 µg/L 
(normal); 5–50 
µg/L 
(paparan 
sedang); >100 
µg/L 
(paparan 
tinggi) 

Menunjukkan 
ekskresi Pb dan 
beban tubuh 
saat ini; sering 
dipakai pada 
pemeriksaan 
chelation test 

ATSDR, 2020 

Rambut (Hair 
Lead) 

<10 (ppm) 
populasi 
umum; >20–
30 ppm 
menunjukkan 

Menunjukkan 
paparan kronik 
jangka 
menengah; 
hasil perlu hati-

Nowak & 
Chmielnicka, 

2000 

Kompartemen 
Biologis 

Kisaran 
Normal / 
Referensi 

Keterangan 
Klinis 

Referensi 

paparan 
tinggi 

hati karena bisa 
ada 
kontaminasi 
eksternal 

 
 
 
Mekanisme oksidatif timbal dan dampak klinisnya 
Sistem saraf 

Akumulasi timbal dalam otak, khususnya di 
korteks serebral, hipokampus, dan serebelum, 
menyebabkan stres oksidatif, peroksidasi lipid 
membran neuron, serta penurunan aktivitas enzim 
antioksidan seperti superoksida dismutase (SOD), 
katalase (CAT), dan glutation peroksidase (GPx) 
(Hegazy et al.., 2023). Paparan timbal (Pb) ke sistem saraf 
dapat memicu stres oksidatif melalui berbagai jalur 
molekuler, yang pada akhirnya menyebabkan 
kerusakan neuron dan disfungsi jaringan saraf. Setelah 
masuk ke dalam sel saraf, ion timbal mengganggu 
homeostasis ion (misalnya kalsium dan magnesium) 
dan mengakumulasi dalam mitokondria, sehingga 
menghambat fungsi respirasi dan meningkatkan 
produksi reactive oxygen species (ROS) seperti radikal 
superoksida dan hidrogen peroksida (Sayre et al.., 2008; 
Virgolini & Ashner, 2021). Timbal juga memicu lipid 
peroksidasi dengan menyerang membran lipid yang 
kaya asam lemak tak jenuh, menghasilkan produk 
reaktif seperti malondialdehid (MDA) yang 
memperburuk kerusakan membran dan mengganggu 
integritas membran sel saraf (Neha et al.., 2025). Selain 
itu, timbal menurunkan aktivitas enzim antioksidan 
intraseluler seperti superoksida dismutase (SOD), 
katalase, dan glutation peroksidase (GPx), serta 
mengurangi cadangan glutation (GSH), sehingga sistem 
pertahanan sel terhadap ROS melemah (Neha et al.., 
2025).  

Akumulasi ROS dan kerusakan oksidatif juga 
dapat memicu aktivasi jalur sinyal proapoptotik 
(misalnya jalur mitokondria, pelepasan sitokrom c, 
aktivasi kaskade kaspase), serta memicu fosforilasi 
protein stres dan stres DNA yang memicu kematian sel 
(Virgolini & Ashner, 2021; Tobalu & Enogieru, 2025). Di 
otak, keadaan stres oksidatif ini mengganggu transmisi 
sinaptik, mengubah neurotransmisi glutamat dan 
GABA (misalnya menyebabkan eksitotoksisitas melalui 
reseptor NMDA), serta memicu peradangan mikroglia 
yang memperburuk kerusakan neuron (Virgolini & 
Ashner, 2021; Tobalu & Enogieru, 2025). Selain itu, studi 
berbeda menunjukkan bahwa paparan timbal kronis 
dapat meningkatkan akumulasi amyloid-beta (Aβ) di 
kapiler serebral dan memperburuk fungsi sawar 
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darah-otak (BBB) serta sawar darah-cairan serebrospinal 
(BCSFB) (Schneider et al.., 2023). Timbal juga memicu 
ekspresi sitokin pro-inflamasi seperti TNF-α dan IL-1β 
pada sel endotel dan plexus choroid, menyebabkan 
peradangan yang merusak struktur sawar tersebut, 
menurunkan ekspresi reseptor transport Aβ (seperti 
LRP-1 dan ABCB1) dan mengganggu penghapusan Aβ 
di hati (Schneider et al.., 2023).  

Berbagai mekanisme toksisitas yang telah 
dijelaskan sebelumnya berkontribusi terhadap 
munculnya dampak klinis pada sistem saraf. Disfungsi 
neurotransmisi glutamat dan GABA akibat 
eksitotoksisitas dapat menimbulkan perubahan 
perilaku, seperti hiperaktifitas, gangguan perhatian, 
serta kecemasan dan depresi ringan (Virgolini & Ashner, 
2021; Tobalu & Enogieru, 2025). Selain itu, kerusakan 
sawar darah otak (BBB) dan sawar darah-cairan 
serebrospinal (BCSFB) akibat akumulasi amyloid beta 
dan peningkatan sitokin pro-inflamasi menimbulkan 
risiko gangguan neurodegeneratif jangka panjang, 
termasuk predisposisi terhadap penyakit Alzheimer 
dan penurunan kemampuan neuroprotektif (Schneider 
et al.., 2023). Pada kasus paparan kronis yang lebih berat, 
kerusakan pada serebelum dapat menyebabkan 
gangguan koordinasi motorik, ataksia, tremor, dan 
kesulitan berjalan (Hegazy et al.., 2023). Paparan timbal 
juga dikaitkan dengan neuropati perifer ringan hingga 
sedang, yang ditandai dengan kelemahan otot distal, 
penurunan refleks tendon, dan parestesia (Sanders, 
2009). Pada anak-anak, paparan timbal terutama 
berdampak pada perkembangan otak, sehingga dapat 
menurunkan IQ, keterampilan bahasa, dan kemampuan 
akademik, sedangkan pada orang dewasa dapat 
menyebabkan gangguan memori, perhatian, dan kinerja 
eksekutif (Neha et al.., 2025). 

Ginjal 
Timbal (Pb) merupakan logam berat yang 

terutama diekskresikan melalui ginjal, sehingga organ 
ini menjadi target utama akumulasi dan kerusakan 
kronis (Generalova, 2025). Paparan kronis timbal pada 
ginjal terutama menargetkan sel tubulus proksimal dan 
membran mikrovili, memicu mekanisme stres oksidatif 
yang menyebabkan kerusakan fungsi ginjal. Pb diambil 
secara aktif oleh sel tubulus proksimal, membentuk 
kompleks dengan protein pengikat logam, dan 
terakumulasi di sitoplasma yang berdampak pada 
transport aktif ion dan metabolit penting (Turkington et 
al.., 2025). Ion Pb²⁺ dapat memasuki sel ginjal melalui 
transporter ion nonspesifik, kemudian mengganggu 
fungsi mitokondria dengan menghambat rantai 
transport elektron, meningkatkan kebocoran elektron, 
dan memperbanyak pembentukan reactive oxygen 

species (ROS) seperti superoksida (O₂•⁻) dan hidrogen 
peroksida (H₂O₂) (Gurer & Ercal, 2000; Lopes et al.., 
2016). Selain itu, Pb memicu stres oksidatif melalui 
peningkatan produksi radikal bebas reaktif (ROS) serta 
pengikatan residu sulfihidril dari glutation dan enzim 
antioksidan seperti superoksida dismutase, katalase, 
dan glutation peroksidase, yang menurunkan 
kemampuan sel untuk menetralisir ROS sehingga terjadi 
akumulasi ROS (Zhang et al.., 2023). Akumulasi ROS 
akan menyerang protein serta DNA, yang memicu 
aktivasi jalur stres oksidatif seperti Nrf2/HO-1 dan jalur 
apoptosis mitokondria melalui pelepasan sitokrom c 
serta aktivasi kaspase-3 (Li, et al., 2022). Kerusakan 
oksidatif pada sel tubulus proksimal ini secara klinis 
dapat menyebabkan gangguan reabsorpsi dan filtrasi, 
yang secara progresif menurunkan laju filtrasi 
glomerulus (GFR) dan meningkatkan risiko terjadinya 
penyakit ginjal kronis (Ekong, et al., 2006).  

Secara molekuler, Pb juga mengaktifkan jalur 
inflamasi dan pro-fibrosis, termasuk ekspresi TGF-β, 
MCP-1, dan iNOS, yang mendorong infiltrasi sel 
inflamasi, deposisi kolagen interstisial, dan fibrosis 
tubulointerstisial kronis (Generalova, 2025; Upadhyay et 
al.., 2024). Pada anak-anak, efek ini dapat menyebabkan 
gangguan pertumbuhan dan penurunan kemampuan 
ginjal jangka panjang, sedangkan pada orang dewasa 
dapat meningkatkan risiko hipertensi dan komplikasi 
kardiovaskular akibat disfungsi ginjal kronis (Ekong, et 
al., 2006). Selain itu, gangguan metabolisme kalsium dan 
aktivasi sistem renin-angiotensin intrarenal oleh Pb 
mempercepat vasokonstriksi, hipoksia tubulus, dan 
progresi nefropati kronis (Adriana, 2025). Secara 
keseluruhan, paparan kronis timbal mengakibatkan 
kombinasi kerusakan oksidatif, inflamasi, dan fibrosis 
yang menyebabkan penurunan fungsi ginjal dan risiko 
gagal ginjal jangka panjang. 
 
Liver/Hati 

Paparan kronis timbal (Pb) ke dalam tubuh 
menyebabkan akumulasi signifikan di jaringan hati, di 
mana hati berperan sebagai salah satu organ utama 
depisit logam berat dalam jaringan lunak (~33 %) 
sehingga rentan terhadap kerusakan hepatosit (Lakka, et 
al., 2023). Kerusakan tersebut dipicu oleh peningkatan 
produksi radikal bebas oksigen (ROS) dan pengikatan 
residu sulfihidril (-SH) dari senyawa antioksidan seperti 
glutation serta enzim superoksida dismutase dan 
katalase, mengakibatkan stres oksidatif pada hepatosit 
(Lakka et al., 2023; Flora, et al., 2012). Kerusakan ini 
mengarah pada peningkatan peroksidasi lipid, 
kerusakan DNA, penurunan aktivitas enzim 
antioksidan seperti superoksida dismutase (SOD), 
katalase (CAT), dan glutathione peroksidase (GPx), serta 
penurunan kadar glutation (GSH) dalam hati (Matović 
et al.., 2015). 
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Selain itu, Pb juga mengaktifkan jalur sinyal 
inflamasi seperti peningkatan ekspresi faktor sitokin 
pro-inflamasi (misalnya TNF-α) serta jalur MAPK/ERK, 
yang memicu aktivasi sel Kupffer dan infiltrasi sel imun 
ke dalam jaringan hati, memperparah cedera seluler 
hepatosit (Renu et al.., 2021) . Paparan Pb pada hepatosit 
juga menyebabkan disfungsi mitokondria, termasuk 
penurunan potensial membran mitokondria, hambatan 
rantai transport elektron, dan penurunan produksi ATP 
yang pada gilirannya memicu kematian sel melalui jalur 
apoptosis atau nekrosis (Renu et al.., 2021). Pb juga dapat 
mengaktifkan jalur inflamasi melalui peningkatan 
ekspresi faktor transkripsi proinflamasi seperti nuclear 
factor-kappa B (NF-κB) dan inflammasom NLRP3, yang 
berkontribusi pada peradangan hati dan aktivasi sel 
stellat hepatik (HSC). Aktivasi HSC ini meningkatkan 
produksi matriks ekstraseluler dan berpotensi 
menyebabkan fibrosis hati (Banerjee et al.., 2023). Efek 
epigenetik dan gangguan metabolisme logam unsur 
seperti kalsium dan seng disertai dengan gangguan 
fungsi enzim fase I/II di hati juga memperkuat 
kerusakan jangka panjang yang dapat berujung pada 
kondisi steatohepatitis (Renu et al.., 2021; Lakka et al., 
2023). 

 
Sistem Hematopoietik 

Paparan timbal (Pb) pada sistem hematopoietik 
juga menyebabkan stres oksidatif melalui mekanisme 
yang kompleks, termasuk penghambatan enzim kunci 
dalam sintesis heme dan peningkatan produksi spesies 
oksigen reaktif (ROS). Salah satu target utama Pb adalah 
enzim δ-aminolevulinic acid dehydratase (ALAD), yang 
berperan dalam konversi δ-aminolevulinic acid (ALA) 
menjadi porfobilinogen dalam jalur biosintesis heme. 
Inhibisi ALAD oleh Pb menyebabkan akumulasi ALA 
dalam darah, yang selanjutnya dapat teroksidasi 
menjadi senyawa toksik seperti D-aminolevulinic acid 
(DOVA) dan meningkatkan pelepasan besi dari ferritin. 
Besi bebas ini dapat mengkatalisis pembentukan ROS 
melalui reaksi Fenton dan memperburuk kondisi stres 
oksidatif yang dapat merusak sel hematopoietik (La-
Llave-León et al.., 2017; Flora, 2012). 

Akumulasi ALA juga dapat berinteraksi dengan 
hemoglobin teroksigenasi (oxyHb), menyebabkan 
autooksidasi menjadi methemoglobin (metHb) dan 
menghasilkan ROS tambahan, termasuk radikal 
hidroksil. Selain merusak membran sel darah merah, 
proses ini juga mengganggu fungsi neurotransmitter 
seperti GABA, meningkatkan risiko kejang dan 
gangguan neurologis lainnya. Selain itu, Pb dapat 
menurunkan aktivitas enzim antioksidan seperti 
superoksida dismutase (SOD), katalase (CAT), dan 
glutathione peroksidase (GPx), serta mengurangi kadar 
glutation (GSH) dalam sel-sel hematopoietik, 
memperburuk kerusakan oksidatif (Patil et al.., 2006). 

Secara klinis, kondisi ini dapat memunculkan anemia 
hipokrom mikrositer, peningkatan fragilitas eritrosit, 
serta gangguan pada fungsi oksigenasi jaringan. Stres 
oksidatif yang berkelanjutan juga memperparah 
disfungsi sumsum tulang, menurunkan kapasitas 
regeneratif sel hematopoietik, dan memicu apoptosis sel 
progenitor eritroid (Ahamed & Siddiqui, 2007). 
 

 
 
Kesimpulan 

Berdasarkan kajian literatur yang telah 
dilakukan, dapat disimpulkan bahwa pajanan timbal 
memberikan dampak luas terhadap berbagai sistem 
organ melalui mekanisme stres oksidatif. Timbal 
berperan dalam meningkatkan pembentukan spesies 
oksigen reaktif (ROS), menurunkan aktivitas enzim 
antioksidan, serta memicu kerusakan lipid, protein, dan 
DNA. Akumulasi efek ini menyebabkan disfungsi 
seluler dan gangguan fisiologis pada berbagai sistem 
tubuh. Pada sistem saraf, timbal menimbulkan 
neurotoksisitas yang berdampak pada penurunan 
fungsi kognitif; pada ginjal, menyebabkan 
nefrotoksisitas dan gangguan filtrasi; pada hati, 
menimbulkan stres oksidatif hepatoseluler; dan pada 
sistem hematopoietik, mengganggu sintesis heme serta 
memicu anemia akibat peningkatan kerusakan eritrosit. 
Dengan demikian, pemahaman mengenai hubungan 
antara pajanan timbal dan stres oksidatif penting untuk 
mendukung upaya pencegahan, deteksi dini, dan 
pengelolaan dampak toksik logam berat terhadap 
kesehatan manusia. 
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