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Abstract: Smoking causes various diseases as well as disabilities and endangers almost every
organ of the human body. The effect of smoking on the body is inter alia systemic
inflammatory response, namely through stimulation of the hematopoietic system (mainly
occurs in the bone marrow), resulting in increased production of erythrocytes and leukocytes
and decreased MCV and platelets. Smoking affects platelets that causes an increase in the
occurence of atherosclerosis and its risk factors due to the increase in the mean platelet volume
(MPV). This study was aimed to determine the effect of smoking on platelet levels among
students of Sam Ratulangi University. This was a retrospective study. Data were analyzed by
using the Pearson product moment test. Subjects were 51 male students of the Faculty of
Engineering, Sam Ratulangi University. The results showed that 48 subjects (94.1%) had
normal platelet levels and only three students (5.9%) had high platelet levels; no subjects had
low platelet level. The Pearson product moment test obtained P values of 0.985 and 0.104 for
the effect of smoking (duration of smoking and number of cigarettes per day) on the platelet
levels of the students. Conclusion: There was no significant effect of smoking on platelet
levels.
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Abstrak: Merokok menyebabkan penyakit dan kecacatan serta membahayakan hampir setiap
organ tubuh manusia. Efek merokok pada tubuh berupa terjadinya respon inflamasi sistemik
yaitu melalui stimulasi sistem hematopoietik yang terutama terjadi dalam sumsum tulang,
berupa peningkatan produksi eritrosit dan leukosit serta penurunan MCV dan trombosit.
Pengaruh rokok terhadap trombosit ialah terjadinya peningkatan aterosklerosis serta faktor
risiko terjadinya penyakit ateroklerosis yang diakibatkan oleh peningkatan mean platelet
volume (MPV). Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh merokok terhadap kadar
trombosit mahasiswa Universitas Sam Ratulangi. Jenis penelitian ialah retrospektif. Uji
statistik menggunakan Pearson Product Moment. Terdapat 51 mahasiswa laki-laki dari
Fakultas Teknik Universitas Sam Ratulangi sebagai subyek penelitian. Hasil penelitian
mendapatkan subyek terbanyak memiliki kadar trombosit normal yaitu 48 mahasiswa (94,1%)
dan hanya tiga mahasiswa (5,9%) dengan kadar trombosit tinggi; tidak terdapat subyek dengan
kadar trombosit rendah. Hasil uji Pearson Product Moment pengaruh merokok (lama merokok
dan jumlah rokok harian) terhadap kadar trombosit mahasiswa mendapatkan nilai P=0,985 dan
P=0,104. Simpulan: Tidak terdapat pengaruh bermakna dari merokok terhadap kadar
trombosit.

Kata kunci: merokok, kadar trombosit
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Merokok dapat menyebabkan penyakit dan
kecacatan serta membahayakan hampir
setiap organ tubuh manusia. Menurut
Centers for Disease Control and
Prevention (CDC), untuk setiap orang yang
meninggal karena merokok, setidaknya
terdapat 30 orang yang hidup dengan
penyakit serius yang berkaitan dengan
merokok.! Data dari World Health
Organization (WHO) juga menunjukkan
bahwa lebih dari 7 juta orang meninggal
setiap tahunnya karena rokok. Dari angka
tersebut sekitar 6 juta orang meninggal
ialah perokok aktif dan sekitar 890 ribu
orang yang meninggal ialah perokok pasif.2

Merokok telah menjadi bagian dari
gaya hidup masyarakat. Data Riskesdas
tahun 2018 menunjukkan bahwa jumlah
perokok yang berusia di atas 15 tahun
sebanyak 33,8%. Dari jumlah tersebut
62,9% merupakan perokok laki-laki dan
4,8% merupakan perokok perempuan.’
Kebiasaan merokok ini akan mengakibat-
kan peningkatan risiko terkena berbagai
penyakit, dan banyak diantaranya berakibat
fatal. Sebagian besar kematian yang
diakibatkan oleh merokok ialah penyakit
kanker, penyakit pernapasan, dan penyakit
kardiovaskular. Merokok juga merupakan
faktor risiko untuk stroke, kebutaan,
ketulian, sakit punggung, osteoporosis, dan
penyakit pembuluh darah perifer.* Berda-
sarkan data WHO, di Indonesia penyakit
yang sering mengakibatkan kematian
akibat merokok ialah penyakit kardio-
vaskular yaitu penyakit jantung dan stroke.’

Asap rokok mengandung lebih dari
4000 senyawa yang memiliki dampak
merugikan bagi kesehatan manusia, di
antaranya yaitu radikal bebas, nikotin, dan
karbon monoksida yang dianggap paling
bertanggung jawab atas efek farmakologi.®
Efek merokok pada tubuh mengakibatkan
terjadinya respon inflamasi sistemik yaitu

melalui stimulasi sistem hematopoietik
terutama terjadi pada sumsum tulang,
dimana terjadi peningkatan produksi

eritrosit dan leukosit serta penurunan MCV
dan trombosit.”

Trombosit merupakan fragmen sito-
plasma megakariosit yang tidak berinti dan

terbentuk di sumsum tulang. Trombosit
berfungsi dalam hemostasis yaitu meng-
hentikan perdarahan dan memperbaiki
pembuluh darah yang cedera.® Trombosit
memiliki peran penting dalam patofisiologi
penyakit kardiovaskular yang dimediasi
olen pembentukan trombus yang pato-
logik.® Aktivasi trombosit dan trombosis
pada lokasi plak ateromatosa memainkan
peran yang penting dalam patofisiologi
kejadian koroner akut.’**!

Rokok merupakan salah satu faktor
risiko terjadinya penyakit kardiovaskular.
Pengaruh rokok terhadap trombosit menye-
babkan terjadinya peningkatan aterosklero-
sis serta faktor risiko terjadinya penyakit
aterosklerotik yang diakibatkan karena
terjadi peningkatan mean platelet volume
(MPV).12'13

Hasil penelitian yang dilakukan oleh
Pematasari menunjukkan bahwa jumlah
trombosit pada perokok lebih tinggi
dibandingkan dengan yang bukan perokok
walaupun keduanya masih termasuk dalam
kategori trombosit normal.** Penelitian
yang dilakukan oleh Habibah'> menda-
patkan bahwa kategori trombosit normal
terdapat pada sebagian perokok aktif
sedangkan pada perokok pasif memiliki
kategori trombosit yang tinggi karena hasil
yang diperoleh lebih dari normal.

Penelitian ini bertujuan untuk menge-
tahui pengaruh merokok terhadap kadar
trombosit mahasiswa Universitas Sam
Ratulangi.

METODE PENELITIAN

Penelitian ~ ini  merupakan  studi
retrospektif. Data penelitian merupakan
data sekunder yang diambil dari bank data
di Bagian Fisiologi Fakultas Kedokteran
Universitas Sam Ratulangi Manado tahun
2018. Sampel penelitian menggunakan cara
purposive sampling yang diambil dari
mahasiswa Fakultas Teknik yang meme-
nuhi kriteria inklusi yaitu sebanyak 51
orang.

HASIL PENELITIAN
Berdasarkan data
diambil di

sekunder  yang
Bagian Fisiologi Fakultas
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Kedokteran Universitas Sam Ratulangi
Manado tahun 2018 didapatkan sampel
sebanyak 51 mahasiswa dengan jenis
kelamin laki-laki dari Fakultas Teknik.
Data yang telah dikumpulkan terbagi
atas beberapa variabel yang kemudian
disusun dan disajikan dalam tabel. Tabel 1
memperlihatkan bahwa subyek penelitian
terbanyak berusia 21 tahun vyaitu 19
mahasiswa (37,3%) diikuti dengan usia 20
tahun yaitu 12 mahasiswa (23,5%). Subjek
dengan usia 17 tahun dan 23 tahun
merupakan usia termuda dan tertua yang
mengikuti penelitian ini dengan jumlah
masing-masing 2 mahasiswa (3,9%).

Tabel 1. Karakteristik subyek penelitian berda-
sarkan usia

Usia
(tahun) n %

17 2 3.9
18 3 5,9
19 9 17,6
20 12 23,5
21 19 37,3
22 4 7.8
23 2 3.9

Total 51 100

Tabel 2 menyajikan parameter lama
merokok terbanyak ialah selama 1-5 tahun
berjumlah 38 mahasiswa (74,5%) sedang-
kan subyek dengan jumlah rokok harian
terbanyak ialah yang merokok sebanyak 1-
10 batang per hari dengan jumlah 29
mahasiswa (56,9%).

Tabel 2. Karakteristik subyek penelitian berda-
sarkan penggunaan rokok

Parameter n %
Lamanya merokok
1-5 tahun 38 74,5
6-10 tahun 13 25,5
Jumlah rokok harian
1-10 batang 29 56,9
11-20 batang 22 43,1

Tabel 3 menampilkan bahwa kategori
perokok terbanyak ialah kategori perokok
ringan sejumlah 29 mahasiswa (56,9%)
sedangkan perokok sedang sejumlah 22

mahasiswa (43,1%). Tidak terdapat subyek
dengan kategori perokok berat.

Tabel 3. Karakteristik subyek penelitian berda-
sarkan kategori perokok menurut WHO

Kategori
perokok %
Ringan 29 56,9
Sedang 22 43,1
Berat 0 0
Total 51 100
Tabel 4 memperlihatkan subyek

dengan kadar trombosit normal sebanyak
48 mahasiswa (94,1%) sedangkan kadar
trombosit tinggi hanya sebanyak 3 maha-
siswa (5,9%) dan tidak terdapat responden
dengan kadar trombosit rendah.

Tabel 4. Karakteristik subyek penelitian berda-
sarkan kadar trombosit

Klasifikasi Nilai

kadar rujukan n %
trombosit  (10°/’mm?)
Rendah <150 0 0
Normal 150-450 48 94,1
Tinggi >450 3 59

Dalam penelitian ini digunakan uji
statistik Pearson Product Moment karena
pada uji normalitas diperoleh sebaran data
normal. Tabel 5 menunjukkan bahwa nilai
sig P >0,05 yang berarti tidak memiliki
korelasi sehingga dapat diasumsikan bahwa
variabel merokok (lama merokok dan jum-
lah rokok harian) tidak memiliki pengaruh
terhadap variabel kadar trombosit.

Tabel 5. Uji Pearson Product Moment terha-
dap lama merokok dan jumlah rokok harian

Lama Jumlah
Trombosit rokok
merokok .
harian
Pearson Correlation ,003 ,230
Sig. (2-tailed) ,985 ,104
N 51 51
BAHASAN

Berdasarkan hasil penelitian yang telah
dilakukan terhadap mahasiswa Fakultas
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Teknik Universitas Sam Ratulangi pada
bulan Oktober-November 2018 didapatkan
bahwa tidak terdapat pengaruh bermakna
antara merokok dengan kadar trombosit.
Hasil penelitian ini  didukung oleh
penelitian yang dilakukan oleh Misra dan
Venkatesh™ yang menunjukkan bahwa
tidak terdapat perbedaan bermakna antara
merokok terhadap kadar trombosit pada
perokok dan nonperokok. Misra dan
Venkatesh'® mengemukakan bahwa hal ini
dikarenakan oleh faktor usia, dengan usia
responden penelitian yang diambil masih
termasuk dalam kategori yang masih muda.
Pada penelitian ini, subyek penelitian juga
termasuk dalam kategori usia muda.

Pada penelitian ini juga didapatkan
bahwa subyek yang megikuti penelitian
termasuk dalam kategori perokok ringan
dan sedang. Tidak terdapat subyek dengan
kategori perokok berat. Hal ini dapat men-
jadi salah satu penyebab merokok tidak
berpengaruh bermakna terhadap kadar
trombosit."® Hal ini juga didukung oleh
penelitian yang dilakukan oleh Sherke et al
7 yang mengemukakan bahwa pada
perokok yang merokok >20 batang sehari
atau berdasarkan WHO termasuk dalam
kategori perokok berat akan terjadi pening-
katan kadar trombosit yang signifikan.
Pada penelitian ini, tidak terdapat subyek
yang merokok >20 batang sehari atau yang
termasuk dalam kategori perokok berat.

Penelitian mengenai pengaruh mero-
kok terhadap kadar trombosit masih
kontroversial. Penelitian serupa telah dila-
kukan oleh Suwansaksri et al yang menun-
jukkan bahwa tidak terdapat perbedaan
bermakna antara merokok dan kadar
trombosit pada perokok dan non-perokok.*’
Penelitian Sherke et al'’ dan Butkiewicz et
al®® juga menunjukkan bahwa tidak
terdapat perbedaan bermakna dari para-
meter trombosit pada perokok dan non-
perokok laki-laki. Penelitian yang lain juga
menunjukkan bahwa pengaruh merokok
terhadap kadar trombosit yang dilakukan
pada perokok akut yang merokok sebanyak
2 batang berturut-turut akan mengaktifkan
leukosit dan merusak endotel tetapi tidak
memengaruhi aktivitas trombosit.*

Berdasarkan hasil penelitian, didapat-
kan bahwa sebagian besar subyek memiliki
kadar trombosit normal yaitu sebanyak 48
mahasiswa (94,1%). Hasil penelitian ini
selaras dengan yang dikemukakan oleh
Habibah® yang menunjukkan bahwa seba-
gian besar perokok aktif memiliki kategori
trombosit normal. Penelitian lain yang
dilakukan oleh Sundari et al®® menunjukkan
hasil yang mirip yaitu bahwa sebagian
besar laki-laki perokok aktif memiliki
jumlah trombosit normal.

Pada penelitian ini, subyek yang
memiliki trombosit tinggi berjumlah 3
mahasiswa (5,9%). Trombositosis merupa-
kan istilah yang digunakan untuk kadar
trombosit yang melebihi batas normal; hal
ini berhubungan dengan peningkatan risiko
dari trombosis.*

Trombosit pada perokok memiliki
tingkat sensitivitas yang kurang terhadap
prostasiklin  eksogen sehingga hal ini
memengaruhi usia dan fungsi trombosit.
Kandungan zat kimia yang terdapat pada
rokok yang masuk ke dalam tubuh akan
merangsang tromboksan A2 dalam darah
yang berperan untuk mengaktifkan trom-
bosit baru serta meningkatkan agregasi
trombosit. Agregasi trombosit dapat kem-
bali normal bila terdapat prostasiklin di
dalam darah yang berperan untuk
menghambat agregasi trombosit serta
menjaganya agar tetap stabil.?

Terdapat beberapa hal yang dapat
menimbulkan perbedaan hasil penelitian
yaitu seperti faktor genetik, jenis kelamin,
umur, dan iklim yang diketahui berperan
terhadap trombosit.?® Studi meta analisis
yang dilakukan oleh Soranzo et al®*
mendapatkan bahwa terdapat 12 lokus yang
dihasilkan berhubungan dengan mean
platelet volume pada 13,943 sampel dari
enam populasi orang Eropa. Penelitian
yang dilakukan oleh Biino et al®
mendapatkan bahwa kadar trombosit pada
perempuan lebih tinggi daripada laki-laki;
hal ini disebabkan karena perbedaan dari
profil hormon, dimana diketahui bahwa
megakariosit dan trombosit mengekspre-
sikan reseptor hormon steroid.*® Berku-
rangnya sel induk hematopoietik pada
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individu yang menua dapat berhubungan
dengan kadar trombosit.”’ Berdasarkan
penelitian longitudinal, faktor iklim memi-
liki peran sebesar 2% terhadap kadar
trombosit serta menyebabkan peningkatan
jumlah trombosit pada musim gugur dan
musim dingin.?®

SIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian ini maka
disimpulkan bahwa tidak terdapat pengaruh
merokok terhadap kadar trombosit pada
mahasiswa Universitas Sam Ratulangi.

SARAN

Disarankan untuk meneliti  faktor
kebiasaan hidup dalam hal pengaruhnya
terhadap kadar trombosit pada perokok.

Perlu diteliti lebih lanjut mengenai
parameter lain dari merokok, yaitu banyak-
nya merokok untuk kategori perokok berat
dan kebiasaan merokok.

Juga diperlukan penelitian lanjut
mengenai karakteristik trombosit pada
perokok (mean platelet volume/MPV,

platelet distribution width/PDW, platelet
crit/PCT, dan platelet large cell ratio/
PLCR).
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