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Abstrak

Jumlah perokok aktif saat ini semakin meningkat sehingga perokok pasif dan residu yang tersisa atau paparan 
asap tersier juga meningkat. Salah satu dampak buruk rokok dapat menyebabkan dislipidemia, di antaranya 
peningkatan kadar kolesterol total dan trigliserida. Tujuan penelitian adalah menganalisis pengaruh paparan 
asap rokok tersier terhadap kadar kolesterol total dan trigliserida. Penelitian ini merupakan eksperimental in vivo 
dengan subjek penelitian mencit yang dibagi menjadi dua kelompok, yaitu kelompok kontrol yang tidak diberikan 
perlakuan dan kelompok perlakuan yang diberikan paparan asap rokok tersier selama 29 hari. Penelitian dilakukan 
di Laboratorium Hewan FK Unisba selama bulan Maret–April 2009. Hasil penelitian menunjukkan bahwa tidak 
terdapat perbedaan kadar kolesterol dan trigliserida antara kelompok kontrol dan kelompok perlakuan (p>0,05). 
Hasil ini mengindikasikan bahwa paparan asap rokok tersier belum memengaruhi kadar kolesterol total dan 
trigliserida. Durasi paparan asap rokok akut dengan intensitas ringan yang diberikan pada penelitian ini diduga 
belum memengaruhi metabolisme lipid.

Kata kunci: Asap rokok teriser, kadar kolesterol total, kadar trigliserida

Effect of Thirdhand Smoke Exposure on Total Cholesterol and Triglyceride 
Level in Mice

Abstract

Nowadays, an increase in the number of active smokers also indicates an increase in passive smokers and residual 
smoke or thirdhand smoke exposure. One of the impact of cigarette is dyslipidemia, characterized by elevation 
level of total cholesterol and triglycerides. The objective of the study was to analyze the effect of thirdhand smoke 
exposure on the level of total cholesterol and triglycerides. This study used an in vivo experimental design with 
one cigarette a day and 20 mice as the subject. The subjects divided into 2 groups, the control group received no 
treatment and the treatment group received thirdhand smoke exposure for 29 days. The study was conducted of  
Laboratorium Hewan FK Unisba during March–April 2009. The result of the study showed there was no significant 
difference in the level of total cholesterol and triglycerides among the control group and the treatment group 
(p>0.05). The result indicated that thirdhand smoke exposure had no effect on the level of total cholesterol and 
triglycerides. The duration of acute cigarette smoke exposure with low intensity given in this study suspected to not 
affect the lipid metabolism.
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Pendahuluan

Hasil data dari riset kesehatan dasar (Riskesdas) yang 
dilakukan oleh Kementerian Kesehatan Republik 
Indonesia mengenai prevalensi merokok pada 
penduduk usia 10–18 tahun di Indonesia mengalami 
kenaikan setiap tahun. Pada tahun 2013 Riskesdas 
mencatat 7,2% penduduk Indonesia rentang usia 
10–18 tahun yang merokok. Sementara itu, Riskesdas 
mencatat pada tahun 2018 sebesar 9,1% penduduk 
Indonesia yang merokok rentang usia 10–18 tahun.1

Menurut data World Health Organization (WHO) 
tahun 2010 angka kematian akibat rokok sekitar 7 juta 
orang per tahun. Lebih dari 6 juta kematian akibat 
perokok aktif dan sekitar 890.000 kematian akibat 
paparan asap rokok orang lain. Di negara berkembang 
sekitar 80% dari 1,1 miliar perokok akan mengalami 
efeknya berupa penyakit dan kematian.2

Rokok merupakan hasil olahan tembakau yang 
diperoleh dari tanaman Nicotiana tabacum, Nicotiana 
rustica, serta jenis lain atau sintesis yang mengandung 
nikotin dan tar. Tar bersifat karsinogenik pada 
asap rokok yang merupakan bahan kimia. Nikotin 
berupa senyawa adaptif sehingga mengakibatkan 
ketagihan dan rasa ketergantungan pada seseorang 
serta menghasilkan senyawa nitrosamin yang 
bersifat karsinogenik. Setiap satu kali hisapan rokok 
mengandung oksidan yang meliputi aldehyde peroxide 
dan radikal bebas. Tidak hanya mengandung oksidan, 
asap rokok dapat memicu aktivitas sel-sel antiinflamasi 
yang menyebabkan oksidan dalam tubuh meningkat 
melebihi antioksidan yang ada.3

Merokok tidak hanya berbahaya bagi perokok 
aktif, namun akan berdampak pada perokok pasif 
yang menghirup asap rokok dari perokok aktif. 
Semakin banyak perokok aktif di lingkungan rumah 
maupun lingkungan kerja akan mengakibatkan 
dampak yang ditimbulkan oleh asap rokok tersebut. 
Kejadian tersebut akan menimbulkan dampak 
ganda tidak hanya diterima oleh perokok aktif juga 
orang di sekitarnya yang biasa disebut secondhand 
smoke (SHS),3 kemudian akan menyisakan tingkat 
kontaminasi yang tinggi berupa sisa residu dari asap 
rokok yang menempel pada permukaan dan menetap. 

Thirdhand smoke (THS) adalah residu dari rokok 
bekas yang dapat bertahan di udara, debu, dan pada 
permukaan.4

Dalam satu batang rokok terkandung 4.000 jenis 
senyawa kimia dan memiliki tiga komponen utama, 
yaitu nikotin, tar, dan karbon monoksida. Setidaknya 
sekitar 400 jenis di antaranya termasuk zat berbahaya 
dan 43 jenis temasuk ke dalam golongan karsinogenik.5

Tobacco specific nitrosamine (TSNA) merupakan 
karsinogen kuat yang ada dalam residu THS yang 
diendapkan pada permukaan dalam ruangan. Selain 
itu, asap rokok juga mengandung sejumlah besar bahan 
kimia dengan potensi hepatotoksik, seperti nikotin. 
Semakin banyak jumlah nikotin yang menempel 
pada permukaan maka dapat bereaksi dengan asam 
nitrat yang nanti akan membentuk tobacco specific 
nitrosamine (TSNA).6 Asap rokok juga menginduksi 
oxidative stress dengan menstimulasi nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate (NADPH) dan 
mengurangi pertahanan antioksidan yang mengarah 
pada peroksidasi lipid. Efek ini dapat menyebabkan 

peningkatan kerusakan hepatoseluler dan aktivasi sel 
stelata hati yang merupakan tipe sel fibrogenik utama.7

Kebiasaan merokok dapat menyebabkan 
perubahan besar pada pembuluh darah seperti 
disfungsi endotel, proliferasi sel otot polos, dan 
hambatan pembuluh darah yang menyebabkan 
gangguan oksida nitrat dan hipoksia jaringan sehingga 
akan berisiko tinggi terhadap penyakit kardiovaskular 
(penyakit jantung iskemik dan hipertensi), gangguan 
pernapasan (bronhitis, emfisema, obstruktif kronik 
paru, dan asma), kanker (paru, pankreas, payudara, 
hati, kandung kemih, oral, laring, lambung, dan 
ginjal), impotensi pria, dan infertilitas. Di samping 
efek di atas merokok dapat merusak organ yang tidak 
kontak langsung dengan asap rokok, yaitu hati. Hati 
merupakan organ yang memiliki beberapa fungsi 
di antaranya memetabolisme obat-obatan, alkohol, 
racun untuk dikeluarkan dari dalam tubuh. Perilaku 
merokok dengan intensitas berat dapat mengakibatkan 
nekroinflamasi dan meningkatkan keparahan lesi hati 
(fibrosis)8 karena terlalu banyaknya zat radikal bebas 
yang masuk, sedangkan zat oksidan dalam tubuh lebih 
sedikit hal ini dapat berimplikasi pada peningkatan 
kadar kolesterol total, triasilgliserol, low density 
lipoprotein, very low density lipoprotein, serta 
menurunkan kadar high density lipoprotein. Risiko 
lain dapat terjadi adalah pengerasan pembuluh darah 
yang disebut aterosklerosis.9

Harris9 menjelaskan bahwa terdapat pengaruh 
perokok pasif atau secondhand smoke terhadap 
kesehatan tubuh, dapat memengaruhi metabolisme 
kolesterol karena penghambatan, baik kolesterol total 
maupun lipoprotein bentuk kolesterol yang berikatan 
dengan protein agar dapat dialirkan ke jaringan 
oleh organ dalam tubuh. Thirdhand smoke yang 
kronik dapat mengakibatkan metabolisme lipid yang 
abnormal di hati dan juga dapat mengalami kerusakan 
sel hati (steatosis).10 

Penelitian sebelumnya masih sedikit yang meneliti 
paparan asap asap rokok tersier terhadap kadar 
kolesterol total dan trigliserida. Tujuan penelitian 
adalah mengetahui pengaruh paparan asap rokok 
tersier terhadap kadar kolesterol total dan trigliserida 
pada mencit jantan. 

Metode

Metode penelitian yang dipergunakan adalah 
eksperimental laboratorium in vivo dengan random 
allocation pada 20 ekor mencit (Mus musculus L.) 
jantan berumur 8–10 minggu, bobot badan 35–40 
gram yang dibagi menjadi dua kelompok, yaitu 
kelompok kontrol dan perlakuan. Bahan penelitian 
yang digunakan adalah asap rokok tersier. Paparan 
dilaksanakan selama 29 hari dengan satu batang rokok 
setiap hari. Setelah selesai periode paparan asap rokok 
tersier, dilakukan pembedahan hewan coba. 

Darah diambil dari jantung dengan menggunakan 
jarum suntik. Analisis data yang digunakan adalah 
uji t tidak berpasangan untuk melihat perbandingan 
kadar kolesterol total dan trigliserida antara kelompok 
kontrol dan perlakuan.

Penelitian ini sudah melalui kajian etik oleh Komite 
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Etik Penelitian Kesehatan, Fakultas Kedokteran, 
Universitas Islam Bandung dengan surat Nomor: 32/
Komite Etik.FK/IV/2019.

Tabel 1 	 Pengaruh Paparan Asap Rokok 
terhadap Kadar Kolesterol Total pada 
Mencit

Kelompok Rerata
(mg/dL) Std. Median

(mg/dL

Minimum-
Maksimum

(mg/dL)
p

Tidak terpapar 
asap rokok

155,26 28,175 152,15 113,00–211,40

0,739
Terpapar asap 
rokok

159,69 29,996 155,00 117,50–228,40

Keterangan: p>0,05 (tidak terdapat perbedaan yang bermakna)

Tabel 1 menunjukkan hasil uji independent t kadar 
kolesterol. Kadar kolesterol diukur pada dua kelompok 
yang tidak berkaitan, yakni kelompok kontrol 
dan perlakuan. Rerata kadar kolesterol kelompok 
perlakuan lebih tinggi daripada kontrol. Nilai p dari 
uji independent T. menunjukkan nilai lebih dari 0,05 
(p=0,73), disimpulkan tidak ada perbedaan bermakna 
kadar kolesterol antarkelompok. 
 

Tabel 2	 Pengaruh Paparan Asap Rokok 
terhadap Kadar Trigliserida pada 
Mencit

Kelompok Rerata
(mg/dL) Std. Median

(mg/dL

Minimum-
Maksimum

(mg/dL)
p

Tidak terpapar 
asap rokok

88,080 12,558 87,60 72,10–113,00

0,552
Terpapar asap 
rokok

84,220 15,753 84,45 62,10–120,50

Tabel 2 menunjukkan hasil uji independent t kadar 
trigliserida. Kadar trigliserida diukur pada kelompok 
yang tidak berkaitan, yakni kelompok kontrol dan 
perlakuan. Nilai rerata kelompok kontrol 88 mg/
dL, sedangkan kelompok perlakuan 84,2 mg/dL. Uji 
independent t secara statistik tidak berbeda signifikan 
(p=0,55). 

Pembahasan

Penelitian ini tidak menunjukkan perbedaan yang 
bermakna kadar kolesterol total dan trigliserida yang 
diberi paparan asap rokok tersier dengan tidak diberi 
paparan asap rokok tersier. Hal ini diduga disebabkan 
oleh senyawa nikotin atau toksin lain lebih sedikit 
sehingga efeknya tidak sebesar paparan asap rokok 
primer atau sekunder. Paparan asap rokok tersier 
yang dilakukan pada penelitian ini termasuk paparan 
dengan intensitas ringan dengan durasi paparan akut, 
yaitu selama 29 hari. Jenis paparan ini diduga belum 
memengaruhi metabolisme lipid. Banyak penelitian 
menunjukkan bahwa perubahan profil lipid terlihat 
sejak subjek terpapar rokok cukup lama dan atau 
intensitas paparan cukup berat.

Hasil penelitian Li dkk.11 perokok aktif yang 
sehari dapat menghabiskan 20–30 batang rokok 

memiliki kadar trigliserida plasma dan LDL yang 
lebih tinggi serta kadar kolesterol HDL yang lebih 
rendah dibanding dengan bukan perokok. Penelitian 
Zhong dkk.12 berupa 12 minggu paparan asap rokok 
dengan 5 batang rokok yang dihisap setiap 20 menit. 
Terdapat perbedaan signifikan kadar profil lipid 
antara kelompok paparan dan kelompok kontrol 
berupa penurunan HDL dan peningkatan LDL. 
Selain itu, penelitian mengungkapkan bahwa perokok 
aktif akan memproduksi banyak makrofag di dalam 
perkembangan lesi pada toraks dan abdominal aorta 
dibanding dengan bukan perokok. Paparan asap rokok 
dapat mengganggu profil lipid plasma. Perokok berat 
(> 10 batang per hari) berisiko meningkatkan kadar 
TAG dan obesitas. Dosis nikotin yang meningkat pada 
metabolisme asam lemak dan pelepasan katekolamin 
memicu peningkatan lipolisis, asam lemak bebas, 
VLDL, dan LDL.

Thirdhand smoke (THS) menstimulasi penumpukan 
lemak di hepatosit (steatosis), gambaran warna 
hati akan lebih pucat dibanding dengan warna hati 
yang normal. Peningkatan lipid lebih dari 5% di 
atas lemak normal menunjukkan bahwa steatosis 
telah berkembang menjadi non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD). Paparan dalam jangka panjang 
pada manusia dapat mengakibatkan fibrosis, sirosis, 
dan kanker. Darah hewan yang terpapar THS 
menunjukkan peningkatan kadar trigliserida dan 
LDL secara signifikan, sedangkan HDL menurun 
secara signifikan.10 Paparan kronis akibat THS dapat 
menyebabkan metabolisme lipid yang abnormal 
sehingga kadar lipid di hati lebih tinggi dan terjadi 
steatosis hati. Hal ini diperkuat dengan hasil analisis 
jaringan hati terdapat gambaran droplet lipid yang 
banyak.13

Simpulan

Tidak terdapat perbedaan kadar kolesterol total mencit 
kontrol dan mencit uji yang diberi paparan asap rokok 
tersier.
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