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PENDAHULUAN

Merokok pasif adalah bernapas dengan udara
yang mengandung asap rokok yang dikeluarkan oleh
perokok dan sisa akhir pembakaran tembakau (1,2).
Ancaman tembakau dan asap rokok pada saat ini
sudah merupakan masalah dunia yang memerlukan
perhatian besar. Pada tahun 1980 WHO menetapkan
tema bagi hari kesehatan sedunia yaitu merokok
atau sehat, pilihannya terserah anda. Dengan
resolusinya nomor EB, 83 R13 bulan Januari 1985
WHO menetapkan tanggal 31 Mei 1989 sebagai
“The world’s 2nd no-tobacco day”™. Tanggal 31 Mai
ini akan diperingati setiap tahunnya di berbagai
belahan dunia termasuk di Indonesia (dikutip dari 3).

Merupakan suaty ironi bahwa prevalensi
perokok di negara maju telah banyak berkurang
sedangkan perokok di negara berkembang justru
makin banyak. Di negara berkembang kecende-
rungannya malah makin meningkat 2,1% pertahun.
0i Indonesia menurut hasil survet kesehatan rumah
tangga tahun 1980 menunjukkan kebiasaan merokok
di kalangan laki-laki diatas usia 10 tahun sebesar
46.4%, sedangkan pada tahun 1986 meningkat
menjadi 52,9%. Pada wanita dari 2,4% meningkat
menjack 3,6% (dikutip dari 4).

Apabila saseorang merokok maka asap rokok
yang ditimbulkannya bukan saja terhisap oleh
perokok itu sendiri tapi juga orang yang tidak merokok
yang berada di dekatnya, Jadi orang-orang bukan
perokok yang berada di lingkungan yvang tercemar
asap rokok inilah yang disebut perokok pasif.
Kelompok ini terdini dari isteri atau suami dan anak-
anak sera para perokok, rekan sekantor dan sesama
penumpang kendaraan umum (3).

Asap rokok yang berada di sekitar perokok
mengandung bahan toksik dan karsinogenik yang
sama seperti aliran utama yang dihisap oleh perokok.
Dengan demikian efek merokok pasif hampir sama
dengan efek yang timbul pada merokok aktif (5).
Absorbsi asap rokok oleh para perokok pasif
dipengaruhi oleh jumlah produksi asap, dalamnya
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isapan dari perokok, ada tidaknya ventilasi untuk
penyebaran atau pergerakan asap, jarak antara
bukan perokok dengan perokok dan lamanya
paparan [1). Flatcher tidak dapat membuktikan
bahwa asap rokok berbahaya terhadap kesehatan
orang yandg tidak merokok, tetapi asap rokok ini dapat
menimbulkan gejala-gejala iritasi dan stres terutama
pada orang yang alergi atau sudah menderita
penyakit jantung atau paru (6).

Efek merokok pasif terhadap kesehatan sangat
tergantung pada lingkungan. Dalam lingkungan
uterus dimana fetus secara biclogi tergantung pada
ibu, akan didapat efek yang merugikan terhadap fe-
tus. Dalam lingkungan rumah dimana orang tua
mereka merokok, juga didapatkan efek yang
merugikan pada anaknya. Demikian juga dalam
lingkungan masyarakat, efek akibat merokok pasif
akan mempeangaruhi Kita semua (7).

BEAHAN-BAHAN YANG TERDAPAT DALAM
ROKOK

Dalam rokok terdapat tidak kurang dari 4000
bahan zat organik, baik berupa gas maupun partikel
vang telah diidentifikasi dari daun tembakau maupun
asap rokok. Bahan-bahan tersebut umumnya bersifat
toksik, karsinocgenik, disamping beberapa bahan
yang bersifat radioaktif dan adiktif (8,9). Komponen
vang terdapat dalam rokok dapat dibedakan dalam
dua bentuk, yaitu “gas phase” dan “particulate
matter” (10,11). “Gas phase" terdiri dari nitrosamin,
nitrosopiroliding, hidrasin, vinil chlorida, uretan,
formaldehid, hidrogen sianida, akrolein, asetaldehid,
nitrogen oksida, amonia, piridin dan karbon
maonoksida, Particulate matter terdin dar bansopirin,
dibensakridin, dibensokarbasol, piren, fluoranten,
hidrokarbon aromatik, polinuklear, naftalen,
nitrosamin yang tidak mudah menguap, nikel, arsen,
nikotin, alkaloid tembakau, fenol dan krasaol.
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Asap rokok dengan segala zat yang
dikandungnya akan merusak epitel saluran napas,
menyebabkan hiperplasia, metaplasia dan displasia
epitel sehingga merusak silia dan menyebabkan
hipersekresi dengan sekret yang terkumpul dalam
lumen saluran napas (12},

Nikotin

Merokak dengan nikotin tinggi atau nikotin
rendah akan menyebabkan peningkatan tekanan
darah sistolik dan diastolik, peningkatan denyut
\antung sehingga meningkatkan kebutuhan oksigen
miokard {13.14). Merokok dengan nikotin tinggi lebih
meningkatkan tekanan darah dan denyut jantung bila
dibandingkan merokok dengan kandungan sedikit
nikotin atau tanpa nikotin, Keadaan ini disebabkan
oleh karena nikotin meningkatkan penglepasan
katekolamin medula adrenal dan jaringan kromafin
|antung. Disamping itu nikotin juga bekerja pada
kemoreseptor badan-badan karotis menyebabkan
peningkatan kadar karboksihemoglobin yang dapat
mengurangi jumlah oksigen yang diperlukan oleh
miokard, Nikotin merupakan faktor risiko terjadinya
infark minkard dan kematian mendadak pada
nenyakit jantung koroner, karena nikotin menambah
kebutuhan oksigen miokard, meningkatkan
perlekatan platelet yang cenderung menjadi
trombosis, mengurangi ambang rangsang fibrilasi
ventrikel selama episod iskemia miokard, menarmbah
kadar kortikosteroid serum yang menyebabkan
mickard lebih sensitif ternadap efek katekolamin yang
dapat menimbulkan aritmia ventrikel dan infark
miokard (15,16).

Pada paru nikotin dapat menghambat aktivitas
silia (17.18). Pada sistemn vaskuler nikotin
menurunkan aliran darah kulit dan menambah
resistensi vaskuler {18).

Karbon monoksida (CO)

Daya gabung karbon monoksida dengan
nemoglobin kira-kira 245 kali lebih besar daripada
daya gabung dengan oksigen (20). Karbon
monoksida akan menggantikan oksigen pada
ikatannya dengan hemoglobin (Hb), sehingga
mengurangi jumlah oksigen yang berguna untuk
miokard. CO juga menginduksi pergeseran ke kin
«urva disosiasi oksihemoglobin yang menyebabkan
katan oksi-hemaoglobin lebih erat, selanjutnya
menurunkan penggunaan oksigen miokard (15).

Hidrokarbon

Hidrokarbon dapat menyebabkan metaplasia
skuamosa. Auerbach (21) menemukan seielah
pajanan asap rokok, sel-sel bronkus menjadi abnor-
mal, terjadi perubahan sel goblet dan mikrovili.

HUBUNGAN MEROKOK PASIF DENGAN
NIKOTIN '

Nikotin dapat menyebabkan suatu dermatitis
atopi pada individu yang hipersensitif. Reaksi
anafilaksis pada kulit ini disebabkan oleh karena
nikotin berfungsi sebagai hapten, yang dapat
diinduksi dengan hanya tembakau. Orang yang
hukan perokok yang hipersensitit terhadap asap
ternbakau dapat menimbulkan gejala-gejala saluran
napas (6,22).

Mikotin pada perckok pasif yang berat dapat
menyebabkan gejala Raynaud {19). Nikotin dapat
merupakan ko-karsinogen dan hasil pembusukan
panas dari nikotin seperti dibensakridin,
dibensokarbasol dan nitrosamin merupakan
karsinogen.

Dalam cairan tubuh perokok pasif banyak
ditemukan nikotin (22). Russel mendapatkan
konsentrasi rata-rata kotinin urin pada orang yang
merokok yang sengaja memajan asap rokok lebih
tinggi secara bermakna daripada bukan perokok
yang tidak dengan sengaja terpajan asap rokok (p<0
01) (2). Dari hasil penelitian yang dilakukan terhadap
49 perokok dan 184 bukan perokok di London,
didapatkan bahwa konsentrasi kotinin urin 3 kali lebih
besar pada perokok pasif dibandingkan dengan yang
bukan perokok. Pengukuran konsentrasi kotinin urin
merupakan penanda yang spesifik dan sensitif akibat
pajanan asap rokok (23).

Pada bukan perokok, nikotin juga dapat
menyebabkan iritasi akut terhadap mata, saluran
napas dan dapat menyerap karbon monoksida (2).

Pada perokok pasif nikotin dapat meningkatkan
denyut jantung dan tekanan darah pada penderita
dengan angina pektoris (1). Efek kardiovaskuler yang
sama telah diobservasi pada anak-anak yang secara
akut terpajan asap rokok. Anak-anak yang berasal
dari rumah dimana orang tuanya merokok,
mempunyai frekuensi denyut jantung dan tekanan
darah yang lebih tinggi daripada mereka yang di
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rumah orang tuanya tidak merokok. Menurut laporan
ahli bedah umum Amerika 1979 “Smoking and
Health”, nikotin dalam lingkungan sangat
memprihatinkan, sebab nikotin yang diabsorbsi
diperkirakan menunjang dalam memperberat risiko
pengembangan penyakit jantung Koroner (24).

PENGARUH PADA ANGINA PEKTORIS

Penderita angina pektoris bila terpajan asap
rokok dalam ruangan dengan ventilasi yang baik atau
ruangan ventilasi akan menambah denyut jantung
pada saat istirahat, tekanan darah sistolik dan
diastolik dan karboksihemoglobin {COHb) {1, 15).

Merokok pasif menyebabkan nyeri dada angina
yang timbul segera setelah latihan. Lamanya latihan
sampai timbulnya angina juga lebih singkat pada
parokok pasif dalam ruangan tidak berventilasi
daripada perokok pasif pada ruangan berventilasi.
Fenambahan denyut jantung dan tekanan darah
sistolik diastolik saat istirahat pada penderita angina
pektoris sesudah pajanan merokok pasif, diduga oleh
karena ahsorbsi dari nikotin. Merokok dengan nikotin
yang tinggi, nikotin yang rendah atau tanpa nikotin
menyebabkan peningkatan kadar COHb dan akan
mengurangi jumiah oksigen yang ada dalam mickard
{13, 14). Russel melaporkan babhwa merokok pasif
pada ruangan tanpa ventilasi (25), di samping karbon
monoksida dan nikotin, kemponen lain dar asap
iembakau termasuk oksidasi dar nitrogen dan
hidrogen sranida dan mungkin faktor psikologis dapat
menunjang penurunan latihan pada penderita
dengan penyakit jantung sesudah merokok pasif.

PENGARUH TERHADAP FUNGSI PARU

Banyak penelitian yang telah melaporkan
terdapatnya hubungan yang bermakna antara orang
tua yang merokok dan fungsi paru anaknya. Di
Inggris telah dilakukan penelitian terhadap 2.756
anak, usia 6,5-18 tahun, didapatkan arus tengah
ekspirasi maksimal menurun pada anak laki-laki yang
ibunya perokok tetapi tidak untuk anak perempuan.

Sedangkan untuk pengukuran KVP (kapasitas
vital paksa) dan VEP 1 {volume ekspirasi paksa detik
pertarmna) didapatkan bahwa anak laki-laki dengan
bising mengi terpajan oleh orang tua merokok, KVP
dan VEP1 lebih kecil daripada anak laki-laki dengan
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bising mengi yang orang tuanya tidak merokok (26).
Penelitian lain yang dilakukan terhadap 1.033 orang
usia 40-68 tahun di Beijing didapatkan bahwa orang
yvang mendapat pajanan di kantor dan di rumah,
penurunan VEP1 dan KVP lebih besar dibandingkan
dengan mereka yang hanya terpajan di rumah atau
di kantor saja, yang bermakna secara statistik. Juga
diteliti mengenai jumlah anggota keluarga yang
merokok dan hubungannya dengan fungsi paru,
didapatkan kesimpulan bahwa terdapat hubungan
yang bermakna antara dosis-respons pajanan asap
rokok dengan fungsi paru orang dewasa (5).

Penelitian tentang hubungan antara paparan
merokok pasif dengan fungsi paru, didapatkan
kesimpulan bahwa terdapat hubungan yang
bermakna antara paparan merokok pasif dengan
fungsi paru pada penderita dengan fibrosis kistik.
Penelitian cleh Thomas Kovesi dan kawan-kawan
pada 340 penderita didapatkan bahwa pada keluarga
yang tidak pernah merokok. mempunyai fungsi paru
yang lebih baik dibandingkan dengan keluarga yang
selalu merokok, walaupun tidak bermakna secara
statistik. Sedangkan pada keluarga yang berhenti
merokok didapatkan fungsi paru yang lebih jelek
dibandingkan dengan yang tidak merokok dan
bermakna secara statistik (27).

PENGARUH TERHADAP TIMBULNYA
KANKER PARU

Hubungan merokok dengan kanker paru telah
menjadi bahan panelitian sejak 4-5 dekade terakhir
ini, dan kesimpulannya ialah bahwa terdapat
hubungan merokok dengan kanker paru {28). Pada
tahun 1979 suatu laporan tentang kanker paru yang
didasarkan pada penelitian, menyimpulkan bahwa
orang yang tidak merokok dan terpajan oleh
pasangannya yang merokok, mempunyai risiko yang
meningkat untuk menderita kanker paru (29, 30, 31).
Penelitian yang dilakukan terhadap 51 orang dengan
kanker paru di Amerika Serkat, mendapatkan bahwa
penderita yang tidak merokok atau bekas perokok
mempunyai risike dua kali lebih besar bila suami/
pasangannya merokok dan bermakna secara
statistik. Risiko relatif (RR) didapatkan lebih besar
jika suami/pasangannya merokok lebih dari 20
batang per hari dibandingkan dengan yang kurang
dari 20 batang per hari (RR; 3,4 ; 2,4) (30).
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PENGARUH TERHADAP SENSITIVITAS
PLATELET

Burghuber melakukan penelitian mengenai
respons platelet terhadap prostasiklin (PGI2)
eksogen pada perokok kronik dan bukan perokok
sebelum dan sesudah pemajanan terhadap
lingkungan yang terkontaminasi dengan asap
tembakau (merckok pasif). Penelitian ini
menunjukkan bahwa platelet pada perokok kronik
kurang sensitif terhadap PGI2 eksogen dibandingkan
bukan perokok. Disamping itu merokok pasit atau
aktif mengurangi sensitivitas platelet terhadap PGI2
daripada bukan perokok. Penekanan sensitivitas
platelet terhadap PGI2 oleh perokok pasif atau aktif
merupakan suatu mekanisme penting untuk
timbulnya trombosis arteri (31).

PENGARUH TERHADAP PENYAKIT
SALURAN NAPAS PADA ANAK

Penelitian yang dilakukan oleh Yue Chen
dengan menganalisis data 3.285 bayi di Shanghai
pada tahun 1993 mendapatkan kejadian/insidens
dan risike terkena penyakit pernapasan yang
meningkat sesuai dengan peningkatan jumlah rokok
vang dihisap anggota keluarga. Pada usia 18 bulan,
lebih dari satu kali dirawat pada anak yang ayahnya
merokok =20 batang per hari (32).

Colley mempelajari insidens pneumonia dan
bronkitis pada 2.205 bayi sampai mereka berumur 5
tahun. Insidens pneumonia dan bronkitis pada tahun
pertama kehidupan berhubungan dengan kebiasaan
merokok orang tua. Paling rendah bila kedua orang
tua tidak merokok, paling tinggi bila kedua orang tua
merokok dan terletak diantaranya bila hanya satu
orang tuanya merokok (33).

PENGARUH TERHADAP SISTEM VASKULER

Merokok pasif memainkan peranan sebagian
dari penyebab gejala vaskuler. Inhalasi pasif nikotin
akan menurunkan aliran darah kulit dan menambah
resistensi vaskuler yang dapat menyebabkan gejala
vaskuler (gejala Rynaud) (13).

KESIMPULAN

1. Asap rokok dengan segala zat yang
dikandungnya bila dihirup oleh orang yang tidak

merokok (merokok pasif) akan memberikan efek
yang merugikan kesehatan, terutama pada
sistem pemapasan dan kardiovaskuler.

2.  Efek merokok pasif terhadap kesehatan sangat
tergantung pada lingkungan.
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