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ABSTRAK

Penyakit jantung koroner menempati posisi kelima terbesar yang menyebabkan
kematian di Indonesia, itu terjadi karena gaya hidup yang tidak sehat dapat
menyebabkan peningkatan kadar kolesterol darah. Salah satu faktor sebagai
pemicu peningkatan kadar kolesterol adalah merokok. Tujuan penelitian ini untuk
menganalisis kadar kolesterol darah pada perokok aktif dengan dibagi menjadi 2
kelompok seperti sebelum 2 jam dan setelah 2 jam merokok. Stud ini diuji
dengan metode Cholesterol Oxidase-Peroxidase Aminoantipyrine Pheno (CHOD-
PAP) dengan 28 sampel dibagi menjadi 2 kelompok yaitu sampel perokok aktif
sebelum 2 jam merokok dan sampel perokok aktif setelah 2 jam merokok.
Berdasarkan hasil penelitian ini menunjukkan bahwa rata-rata kadar kolesterol
pada 2 jam sebelum merokok sekitar 151,21 + 4,276 mg / dl, dan rata-rata 2 jam
setelah merokok adalah sekitar 158,07 £ 3.970 mg / dl. Oleh karena itu, rata-rata
kadar kolesterol pada 2 jam sebelum merokok lebih rendah daripada setelah
merokok, kemudian paired t-test menunjukkan bahwa memiliki perbedaan yang
signifikan sebelum 2 jam dan setelah 2 jam merokok karena nilai p = 0,000.
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PENDAHULUAN

Menurut penelitian yang
dilakukan oleh Edial Sanif (2008)
penyakit jantung menempati posisi
kelima terbesar penyebab kematian
di indonesia, kondisi ini berkaitan
dengan pola hidup yang tidak sehat
sehingga mengakibatkan
peningkatan kadar kolesterol dalam
darah. Kebiasaan merokok
merupakan salah satu  faktor
peningkatan kadar kolesterol jahat
(LDL) Low Density Lipoproteindan
menutunkan kadar kolesterol baik
(HDL) Hight Density Lipoprotein
Merokok

dalam tubuh manusia.

berkontribusi terhadap resiko
penyakit jantung koroner dua sampai
tiga lebih besar. Berdasarkan pada
jumlah tembakau yang terdapat pada
rokok diketahui bahwa kebiasaan
merokok bertanggung jawab atas
akibat

jantung koroner dan 11%

18% kematian penyakit
akibat
stroke. Resiko penyakit jantung
koroner akan berlipat ganda bila
perokok dikaitkan dengan faktor
2010).

Kadar kolesterol dalam darah akan

resiko lainnya (Abdullah,

mengalami peningkatan 2 jam pasca
merokok ketika perokok
menghabiskan 2-5 batang rokok
@ Rokok mengandung zat-zat kimia

yang berbahaya bagi kesehatan.

Dalam 1 batang rokok terdapat
kurang lebih 4000 jenis bahan kimia
40%diantaranya bahan beracun.
Bahan kimia yang paling berbahaya

terutama nikotin dalam asap rokok.

Nikotin  dalam rokok dapat
mempercepat proses penyempitan
dan penyumbatan pembuluh darah
koroner dimana bertugas membawa
oksigen ke jantung. Selain
memperburuk kolesterol total darah,
rokok juga dapat meningkatkan
tekanan nadi dan merusak lapisan
pembuluh darah sehingga darah
mudah menggumpal dan mengurangi
sirkulasi oksigen (Philip et al., 1990).
Untuk hubungan rokok dengan kadar
kolesteril yaitu perubahan

pembekuan darah, gangguan

integritas  dari  dinding  arteri,

perubahan lipid dalam darah serta

konsentrasi protein. Berdasarkan
analisis yang berkaitan dengan
durasi dari  merokok, secara

keseluruhan terdapat peningkatan
yang signifikan dari kolesterol serum
yang berhubungan dengan durasi

dan intensitas (Davidson, 2003).

METODE
Jenis penelitian yang dilakukan

dalam penelitian ini adalah penelitian
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Observasional dengan menggunakan
pendekatan Cross Sectional dengan
jumlah responden 28 dimana dibagi
menjadi 2 kelompok perokok aktif
sebelum merokok dan perokok aktif
pasca 2 jam merokok, dimana
terdapat kriteria perokok aktif usia 20-
50 tahun merokok selama 5 tahun.
Lokasi penelitian diambil di wilayah
Perumahan Puri kalitengah

Tanggulangin Sidoarjo, setelah itu

dilakukan pemeriksaan di
laboratorium (BBLK) Balai Besar
Laboratorium Kesehatan.

Pengambilan sampel menggunakan

Purposive Sampling teknik
pengambilan sampel secara sengaja
dengan pertimbangan tertentu
sehingga layak dijadikan sampel.
HASIL PENELITIAN
Berdasarkan 1. hasil

pemeriksaan kadar kolesterol didapat

tabel

sebelum dan sesudah pasca jam

merokok dimana hasil menunjukan

Penelitian ini dilakukan pada 2 bulan
yaitu bulan Maret-April pada tahun
2018 dengan hasil penelitan yang
dianalisis mengguanakan SPSS 16.0.
Metode penelitian yang digunakan
sebagai
CHOD-PAP.

penelitian berikut adalah

Dengan bantuan alat
Spektrofotometer
500nm,

spektrofotmeter

dengan panjang

gelombang pada alat
pemeriksaan
menggunakan 3 enzim yaitu enzim

esterase, enzim peroksidase, ensim

oksidase.  Sampel pemeriksaan
digunakan serum darah vena
perokok aktif usia 20-50 tahun

merokok selama 5 tahun.

nilai minimum dan nilai maximum di
wilayah perumahan puri kalitengah

tanggulangin sidoarjo sebagai berikut

Table 1. Nilai rerata, Nilai Minimum, Nilai Maksimum perokok aktif sebelum dan
sesudah merokok

Jenis Kelompok  Nilai Kolesterol Nilai Minimum Nilai Maksimum
Pemeriksaan
Kadar Sebelum < 200 mg/dl 143mg/dl 158mg/d|
Kolesterol Sesudah >200mg/dl 152mg/dl 168mg/dI
Jumlah 295mg/dl 326mg/dI
(sumber : Data Primer) Pada tabel 2. menunjukan

bahwa peneliti melakukan uji Normalitas
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SPSS 16.0

diperoleh hasil yang signifikan. Hasil

dengan menggunakan
data diperoleh pada pemeriksaan kadar
total kolesterol dari sampel darah vena
responden perokok aktif usia 20-50
tahun dengan jumlah responden 28
sampel di wilayah perumahan puri
kalitengah tanggulangin sidoarjo. Berikut
adalah hasil yang didapatkan dari uji
Normalitas hasil menunjukan hasil

terdistribusi Normal.

Jenis Kelompok P
Pemeriksaan

Sebelum Sesudah
Kadar 151,21 158,07 <
Kolesterol 14,276 +3,970 0,05

Pada tabel 3. Peneliti menunjukan 16.0
didapat hasil tabel sebagai melakukan
uji Paired t-test dengan menggunakan
SPSS berikut :

Tabel 3. Uji Paired Sampel t-test pada
perokok aktif sebelum dan sesudah

merokok

Hasil uji paired Sampel t-test

Variabel N P
Kadar 14 ,000
Total

Kolesterol

darah

Hasil yang diperoleh dari pengujian
SPSS 16.0 pada uji Paired Sampel t-
testmenyatakan bahwa data sig
menunjukan hasil ,000 menandakan
0.00 = < 0.05 (besar kesalahan 5%)
sehingga

adalah HO ditolak dan H1 diterima maka

hipotesis dari  penelitian
hasil menunjukan, terdapat perbedaan
peningkatan terhadap kadar kolesterol
pada perokok aktif 2 jam setelah

merokok.

PEMBAHASAN

Data yang didapatkanmenunjukkan hasil

rata-rata sebelum merokok
151,21+4,276 mg/dl. Dengan ini adapun
hasil pemeriksaan pada kolesterol
sebelum merokok nilai kadar tertinggi
158 mg/dl yang disebabkan karena
perokok aktif masih memiliki zat nikotin,
zat nikotin berada didalam tubuh selama
30 hari jadi nikotin tidak akan hilang jika
perokok tersebut tidak benar benar
berhenti merokok, karena perokok aktif
sudah melakukan puasa hasil kadar
kolesterol normal masih dibawah < 200
yang paling
terdapat pada sampel yang menunjukan
143 mg/dl

perokok aktif

mg/d| Hasil rendah
dikarenakan
tidak

memiliki banyak nikotin dalam tubuhnya

hasil yaitu

kemungkinan

sehingga jika tidak melakukan aktifitas

merokok nikotin dalam tubuhnya tidak
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mempengaruhi dari perubahan kadar
kolesterol darah. Data yang didapat
untuk sesudah melakukan aktifitas
merokok
158,07+£3,970 mg/dl yang lebih tinggi
dari pada perokok aktif saat tidak

menunjukan rerata

melakukan aktifitas
merokok.Pemeriksaan pada kolesterol 2
jam setelah merokok didapatkan hasil
terendah 152 mg/dl dengan alasan
perokok aktif setelah 2 jam merokok
nikotinnya bertambah dari hasil kadar
koleterol sebelumnya. Selanjutnya, hasil
tertinggi  kadar  kolesterol  darah
mencapai 168 mg/dl dengan alasan

perokok aktif sebelum dilakukan

pengambilan sampel perokok aktif
melakukan aktifitas merokok lebih dari 5
batang dalam sehari karena itu nikotin

meningkat 99% 1.

Menurut peneliti Harjdoeno H (2007)
menjelaskan baha kadar lemak dalam
darah akan mengalami peningkatan 2
jam setelah merokok ketika perokok
menghabiskan 2-10 batang rokok.
Bahan dasar rokok mengandung zat
kimia yang berbahaya bagi kesehatan.
Dalam satu batang rokok terdapat =
4.000 jenis bahan kimia, 40%
diantaranya beracun. Salah satu zat
beracun dalam rokok adalah nikotin.
Nikotin Menurut Veena et al (2014)
merupakan komponen utama dari rokok

dapat meningkatkan sekresi dari

katakolamin sehingga mengingkatkan
lipolisis. Hal ini menyebabkan
meningkatnya kadar
trigliserid,kolesterol, dan VLDL, serta
menurunkan kadar HDL. Merokok juga
dapat menyebabkan peningkatan
oksidasi LDL kolesterol yang akan

menyebabkan atherosklerosis.

KESIMPULAN
Berdasarkan hasil penelitian
menunjukan adanya perbedaan

peningkatan terhadap kadar kolesterol
darah pada perokok aktif sebelum
merokok dan pasca 2 jam merokok
dimana keduanya sudah memenuhi

syarat yang ditentukan peneliti.

SARAN

1. Bagi masyarakat Perum Puri
Kalitengah perlu dilakukan
penyuluhan tentang bahaya

merokok dan asap rokok terhadap
kesehatan

2. Perlu dilakukan peneliti lanjutan
untuk  menyempurnakan hasil
penelitian mengenai pengaruh asap
rokok yang mengandung zat

berbahaya sehingga berbahaya

bagi kesehatan.
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