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RINGRASAN

Perbedaan Kecepatan Agregasi Trombosit Pada Perokok Sedang Dengan
Paparan Akul Merokok dibanding Individu Bukan Perokok di PT. PLX
Sooke Mojokerto; Rika Muay Prduwan, 002010101067, 2007; 30 halamun;

[Nakultas kedokieran Universitas lember.

Trombosit merupakan salah satu unsur yvang  lerdapat dalam  darah
manusiy, Trombosil mempunyin peranan yang penling dalam proses hemostass,
Dalam pelaksanaan fungsinva pada proses hemostasis, rombosil mempunyal faal
trombosit berupa reaksi adhesic reaksi release,  reaksi aprepasi,  aktivilas
proboagulan dan reaksi lusi Pungsi dan reakst agregast adalah membentuk
sumbat frombosit untuk menghentikan perdarahan, namun peningkatan reaksi ini
viang berlchihan merupakan faktor nsiko terjadinva trombosis dengan berbagai
macim penyvakil yang discbabkannya, Merokok morupakan fukior risiko vang
kuat untuk terjadinya penvakit jantung dan pembuluh darah melalui mekanisme
gungeuun hemodinamik dun pemnghkalun respon saral simpuatis, Penelilian ini
bertujuan untuk membuktikan adanya perbedaan keecepatan agrepgasi wrombosit
untary perekok sedang dengan paparan akul merekok dibanding individu bukan
perokok.

Penclitian ini adalah penelitian cksperimental laboratoris. "enelitian ini
dilaksanakan di PT. PLN Soeko Mojokerto pada bulan Apnil 2007, Sampel yang
digunakan adalah pepawai di lingkungan 1" PLN Sooko Mojokerto yang
berjenis kelamin laki-laki dengan wmuor 20 ahun sampai 50 fahun sebanvak 20
orang yang diambil dari populasi vang berjumlah 134 orang denpan teknik
purpesive sampling. Sumpel penelitan m dibagl menjadi 2 kelompok vaitu |
kelompok perlakuan vaitn sampel yang merokok dan 1 kelompok kentrol vailu

sampel vanpe tidak merokok.
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Hasil penelitian  vang  didepal  dilakukan  analisis  menggunakan
Independeni T-test dengan lingkal hepercavaan (0L03 unluk mengetabui perbedasn
kecepatan agrepasi trombosit pada kedua kelompok. Rata-rata kecepatuan agregasi
trombosil untuk kelompok perlakuan adalah 80 % sedangkan rata-rata untuk
kelompok  komtrel adalah 36,5 %6 Dari basil analisis Independent T-iess
didapatkan P=005 vang berarti terdapat perbedaan kecepatan agregasi vang
bermukna antara kelompek perokok denpan kelompok kontrol, bhal ini terjadi
Lkarena merokok mempengaruhi trombosit dan endotel pembuloh darah. Pengaruh
merokok lerhadap trombosit dan endotel pembuluh darah terjadi karena nikotin
vang terkandung dalam rokek masuk dalum pereduran darah perokok dan memacu
mudula adrenal untuk mengeluarkan hormon katekolamin lerutama epinephrine
vang dapal memacu  peningkatan  kevepatan  agregasi  trombosil,  selain
mempengaruhi medula adrenal, nikotin vang beredar dalam darah perokek juga
memicu terbentuknva radikal bebas vang dapal merusak endotel pembulub darah
sehinges menvebabkan aktivasi trombosit dan meningkatkan agregasiny,

Kesimpulan vang didapat dari hasil analisis daly dan pembahasan adalah
terdapat perbedaan keceparan agregasi trombosit vang bermakna antara kelompok
perokok  dengan  kelompok  bukan perokek dan  terbukt hahwa  merokok

meningkatkun agregasi trombosil,
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar belakang

Trombosit merupakan salah satu unsur vang terdapat dalam darah
manusia. Trombosit mempunyai peranan yang penting dalam proses hemostasis,
fungsi uwlama dari trombosit adalah melindungi pembuluh darah  terhadap
kerusakan endotel akibat trauma-trauma kecil vang terjadi setiap han dan
mengawali penyembuhan luka pada pembuluh darah (Widmann, 1995). Dalam
pelaksanaan fungsinva trombosit mempunyai faal trombosit berupa reaks adhesi,
reaksi release, reaksi agregasi, aktivitas prokoagulan dan reaksi fusi ( Sugianto,
2001). Reaksi agregasi merupakan faal trombosil membentuk sumbal rombosit
antuk menghentikan perdarahan. namun peningkatan reaksi ini yang berlebihan
merupakan faktor risiko terjadinya trombosis dengan berbagal macam penyakit
vang disebabkannya seperti serangan jantung, stroke, emboli paru, dil { Widmann,
1995}, Reaksi agregasi ini dapat diinduksi oleh ADP (adenosine diphosphat),
trombin, epinephrine, serolomn dan kolagen (Widmann, 1995).

Merokok merupakan faktor risiko vang kust uniuk terjadinya penyakit
jantung dan penyakit pembuluh darah. Penelitian yang dilakukan Prescot dkk
tahun 2002 menunjukkan merokok sekitar 3-5 pram  tembakau  sehar
meningkatkan risiko yang bermakna terhadap terjadinya infark miokard pada laki-
laki dan perempuan, Namun kenyataan terscbut tidak diimbangi denpan kesadaran
masvarakat untuk berhenti merokok, survei kesehatan nasional tashun 2002
menunjukkan prevalensi perokok khususnyva laki-laki mengalami peningkatan dari
51.2 % pada tahun 1995 menjadi 54,5 % pada tahun 2001 (Sirat, 2002).




Merokok berhubungan dengan penvakit jantung dan pembulubh darah
melalui  peningkatan respon saral simpatis dan gangguan hemodinamik
(Narkiewiez dkk, 1998). Peningkatan respon saraf simpalis dan gangguan
hemodinamik ini terjadi karena adanya pemingkatan kadar hormon katekolamin
terutama epinephnn dalam darah. Peningkatan kadar hormon katekolamin ini
discbabkan karena nikotin yang terdapatl dalam rokok masuk ke peredaran darah
dan merangsang medula adrenal untuk mengeluarkan hormon katekolamin
tersebut (Hioki dkk, 1999,

Penelitian vang dilakukan olch Hioki dkk tahun 1999 menunjukkan
adanyva peningkatan kadar nikotin dalam plasma dan terjadi peningkatan tingkat
pembentukan trombin antara sebelum dengan sesudah merokok. Penelitian ini
menggambarkan terdapat peningkatan aktivitas dari rombosit.

Seperti disebutkan pada latar belakang di atas bahwa agregasi trombosit
dapat diinduksi salah satunya oleh cpinephrin sedangkan merokok diketahui
meningkatkan hormon katekolamin diantaranya cpincphrin dalam darah segera
setelah merokok schingga peneliti tertarik untuk membuktikan apakah terdapat
perbedaan kecepatan agregasi trombuosil antara perokok dengan bukan perokok
melalui penelitian.

Penelitian ini menggunakan populasi pegawai PT. PLN Sooko Mojokerto
yang berjenis kelamin laki-laki dengan latar belakang PT. PLN Sooko Mojokerto
scbagai salah satu badan usaha milik negara (BUMN) vang mengedepankan
keschatan bagi pegawainya demi efekbfitas kefa sccara rutin melaksanakan
pemeriksaan kesehatan sceara bersama sehingga memudahkan  peneliti mencari
sukarclawan dalam penelitian ini. 1Yisamping itu berdasarkan pengamatan dan
hasil wawancara dengan pegawa PT. PLN Sooko Mojokerto  kebanvakan dari
mercka adalah perokok vaitu sekitar 72 % dari seluruh pegawai laki-laki dan PT.
PLN Sooko Mojokerlo vang dekat dengan lokasi pemeriksaan memudahkan
pencliti meminimalisasi perubahan-perubahan vang mungkin terjadi - akibat
pengiriman sampel yang dapat menggangpu validitas hasil penclitian.
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1.2 Rumusan Masalah.
Idari latar belakangz di atas dapat digmbil sualu rumusan masalah vaila
“Apukah werdapal perbedanan Kecepatan agrepasi trombosit antara perokok sedang

dengan paparan akut merokok dibanding bukan perokok™

1.3 Tujuan Penclitian

[.3.]1 Tujvan Umum
Lontuk membuktikan apakah ada perbedaan antara perokok dengan bukan

perakok lerhadap kecepatan agregasi trombosit.

1.3.2 Twuan khosus

a) Unmk membuktikan keecpatan agrogast trombosit pada mdividu perckok
sedang dengan paparan akut merakok,

bl Untuk membukiikan kecepatan agrepasi trombosit pada individu bukan

perokiok.,

1.4 Manfaat Penelitian

a) Mepambah informasi ilmiah mengenal  perbedaan  kecepatan apregasi
trombosit antara perokok sedang dengan paparan akul merokok dibanding
bukan perokok,

by Memberikan informasi kepada pembaca menpenai dampak negatif dar
merokek dengan segala ukibalnya sehingga dibarapkan masyarakal berhenti
merokok.

€] Dapat digunakan sebagal scuan penelitian vang lehib lanjul.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan mengenai Trombosit

Trombosit atau platelet merupakan pecahan pramular sel, berbentuk
pirngan dan bidak bennti. Trombosit adalah bagian terkecil dar unsur sclular
sumsum tulang dan sangal penting peranannya dalam proses hemostasis dan
pembekuan. Trombosit berasal dari sel induk pluri potensial vang tidak terikat,
yang bila dibutuhkan dan dengan adanya faktor perangsang trombesit (Mk-CSF

[Megakaryocyte Colony Stimulating Factor]) berdeferensiasi menjadi kelompok

sel mduk wang terikat ontuk membeniuk megakarioblas. Sel ini melalui

serangkman proses pematangan menjadi megakariosit raksasa, Tidak seperti unsur
sel lainnya, megakariosit mengalami endomitosis, dimana terjadi pembelahan inti
didalam sel, letapi sel itu sendiri tidak membelah. Sel dapal membesar karena
sintesis DNA meningkal. Sitoplasma scl akhimya memisahkan diri menjadi

trombosit-lrombosit (Price dan Wilson, 1994).

Trombaosit berdiameter 2 sampai 4 mikrometer, berumur kira-kira 10 hari

dan mempunyai konsentrasi normal dalam darah antara 150,000 — 450.000/mm’.

Trombosit mempunyai banyak ciri khas fungsional sebagai sebuah sel, walaupun

tidak mempunyai inti dan tidak dapat bereproduksi. Dengan pemeriksaan

mikroskop elektron, ultrastruktur trombosit diketahui terdin atas beberapa bagian
vaitu:

a  Cilikokaliks, selaput berbulu halus, mengelilingg membran  trombosit.
Reseptor glikoprotein pada glikokaliks ini menjadi media reaksi kontak
membran pada adhes: rombosit, perubahan bentuk sel, kontraksi internal dan
agregasi. Uilikokaliks, selaput berbulu halus, mengelilingi membran trombosit.
Membran sel trombosit mempunyai peranan penting di  permukaannya




terdapal lapisan glikoprotein vang menyebabkan trombosit dapat menghindari
perlekatan pada endotel normal dan justru melckat pada daerah dinding
pembulub darah yang terluka dan melekat pada jaringan kolagen yang terbuka
di bagian dalam pembuluh. Selain itu, membran mengandung banyak
fosfolipid yang berperan dalam mengaktifkan berbagai hal dalam proses
pembekuan darah (Guvton dan Hall, 1997),

Membran sitoplasma, di sini dan ke bagian dalam trombosit terdapat open
ended canalicular system = surface connecting system, vang berfungsi schagai
tempat  absorbsi  selekufl faktor-faktor koagulasi plasma; menghasilkan
aktivitas prokoagulan (PF-3) dan asam arakidonat untuk proses koagulasi
fagositosis tempat pengeluaran ADP, serotomin, PF-3, dan lain-lain {Sugianto,
2001).

Mikrofilamen dan Mikrotubular, terdapat langsung di bawah membran sel:
menghasilkan sitoskeleton untuk mempertahankan bentuk diskoid sel dalam
sirkulasi dan mempertahankan posisi organcl; mengatur orpanisasi internal
sekresi bahan koagulasi darah misaloya fibrinogen; bekerja sama dengan
dense tubular system mengatur pengeluaran ion Ca; mengandung
trombostenin yang dapal menyebabkan trombosit berkonstriksi {Sugianto,
2001},

Giranula dalam trombosit vang matang: granula alfa vang lerhanyak, electron-
dense granules, hsozom, dan granula glikogen Granula-alfa vang spesifik
mengandung  antagonis  heparin | PF4,  tromboglobulin-beta, retraktozim,
platelet-derived growth factor (PDGF), beberapa protein vang terdapat dalam
plasma tcrmasuk fibrinogen dan factor V dan VI dan faktor-faktor koagulasi
lain yang diserap dari plasma. Elcctron-dense granules mengandung serotonin,
cadangan ADP, ion Ca™, fosfal, katekolamin, prostaglandin, dan PF-4.
Giranula lizosom mengandung enzim hidrolitik. Sekresi dikeluarkan melalui
kontraksi selular, disalurkan ke dalam open ended canalicular system. Granula
glikogen adalah sumber glikogen untuk glikolisis anacrobik (Sugianto, 2001).




¢. Mitokondria, berperan pada proses fosforilasi oksidatif; merupakan sumber
eneTgl metabolisme aerob (Sugianto, 2001).
f.  Kandungan faktor-fakior aktif sitoplasma seperti :

=  Molckul aktin dan miosin, sama seperti yang lerdapat dalam sel-sel
otot, juga prolein kontraktil lainnya vaitu tromboplastin, yang
dapat menyebabkan trombosit berkontraksi,

* Sisa-sisa  metikulum  cendoplasma  dan  apparatus  golgi  yang
mensintesis berbagm enzim dan menyimpan sejumlah besar ion
kalsium.

= BSistem cnzim yang mensinlesis prostaglandin,d vang merupakan
hormon setempal yang menyebabkan berbagai  jenis reaksi
pembuluh darah dan reaksi jaringan setermpat lnnya.

= Suam protein penting vang discbut faktor stabilisasi fibrin,

» Faktor pertumbuhan yang dapat menyebabkan penggandaan dan
pertumbuhan sel endotel pembuluh darah, sel otot polos pembuluh
darah dan fibroblast sehingga dapat menghindari pertumbuhan sel-
sel untuk memperbaiki pembuluh darah vang rusak (Guyton dan
Hall, 1997).

Dalam melaksanakan peranannya trombosit mempunvai faal trombosit
yang bermacam-macam yaitu :

a) Reaks: adhesi : Segera setelah terjadi luka pada pembuluh darah, sel-sel
trombosit beradhesi pada jaringan kolagen subendotelial pada tempat luka
tersebul, Agar faal adhesi dapat berlangsung baik diperfukan 2 hal vaitu:
adanva faktor Von Willebrand yang cukup dan adanva fosfolipid yang
adekuat pada lapisan permukaan trombosit

b) Reaksi release @ kontak antara scl trombosit dengan jaringan kolagen
subendotelial atan trombin dapat merangsang terjadinya reaksi release ini.
Pada reaksi ini ADP, scrotonin, faktor-4 trombosit dan tromboksan —A;



dikeluarkan melalui open ended canalicular system. Tromboksan dan
serolonin menyebabkan vasokonstriksi lokal sedang ADP* menyebabkan
reaksi agregasi.

c) Reaksi agregasi : zat ADP dan jugs tromboksan A; menyebabkan
trombosit beragregasi pada tempat luka. Dengan demikian terbentuklah
platelet plug dan perdarahan dapat berhenti,

d) Aktivitas prokoagulan : salah satn aktivitas prokoagulan vang penting
talah produksi factor-3 wombosit (PF-3), yaitu suatu fosfolipid yang
dihasilkan olch lapisan permukaan trombosit. PF-3 ini berperan penting
pada proses koagulasi.

e) Reaksi fusi : ADP kadar tingpi, beberspa cnzim dan trombostenin
menycbabkan trombosit yang telah beragregasi mengadakan fusi sccara
irreversibel (Sugianto, 2001).

1.2 Bahan kimia yang terkandung dalam rokok

[h dalam sebatang rokok yang dihisap terdapat lebih dari 3000 macam
bahan kimia. Sampai saat ini belum diketahui dengan pasti berapa banyak bahan
kimia yang terkandung dalam rokok yang berbahaya bagi kesehatan. Di bawah ini
adalah beberapa bahan kimia vang telah diketahui berpengarub terhadap
keschatan vaitu:

a  Akrolein

Bahan kimia yang berupa zat cair vanp tidak berwarna, seperti aldehid. Zat
mi  diperoleh dengan mengambil cairan  dan  gliseril atan  dengan
mengenngkannya. Zat ini sedikit banyak mengandung kadar alkohol, Dengan kata
lain, akrolein it adalah alkohol yang cairannya sudah diambil. Cairan ini sangal
mengganggu kesehatan (Nainggolan, 1996).




b. Karbon Monoksida

Bahan kimia scjemis gas yang tidak mempunyai bau. Unsur ini dihasilkan
olch pembakaran vang tidak sempuma dari unsur zat aranp atau karbon. Zal ini
sangal beracun. Oksigen dan karbon monoksida dapat dibawa olch hemoglobin ke
dalam otot-otot seluruh tubuh. Satu molekul hbemoglobin dapat membawa empat
molekul oksigen (Nainggolan, 1996). Hila hemoglobin itu dibebani karbon
monoksida, maka akan menurunkan secara lanpgsung persediaan oksigen untuk
Jaringan seluruh tububh termasuk miokard. Karbon monoksida menggantikan
tempal oksigen di hemoglobin, mengganggu pelepasan oksigen, dan mempercepat
alerosklerosis. Dengan demikian, karbon monoksida menurunkan kapasitas
latihan fisik, memngkatkan viskositas darah sehingga mempermudah
penggumpalan darah (Tandra, 2003 ).

¢. Nikotin

Bahan kimia vang merupakan cairan berminyak vang tidak berwarna dan
dapat membuat rasa pedib pada mata, Zal ini merupakan senyawa pirolidin vang
terdapat dalam Nicoiing tabacum, Nicoting rushea dan spesics lainnya atau
sinfefisnya vang bersifat adikil” dan dapat mengakibatkan ketergantungan
(Anonim, 2003). Selain itu nikotin juga menghalangi kontraksi rasa lapar. Itu
scbabnya seseorang bisa merasakan tidak lapar karena merokok dan itu juga
sehabnya kalau orang berhenti merokok akan menjadi gemuk karena dia merasa
lapar dan mau makan terus (Nainggolan, 1996),

d. Amonia

Bahan kimia vang berupa pas vang tidak berwarmna yang terdiri dari
nitrogen dan hidrogen. Zat ini sangat tajam baunva dan sangat merangsang.
Amoma ini sangat gampang memasuki sel-sel tubuh. Begim kerasnya racun yang
terdapal pada amonia itu sehingga kalau disuntikkan sedikit melalui peredaran
darah akan menyebabkan sescorang pingsan atau koma (Nainggolan, 1996).




e.  Asam Forrmat

Bahan kimia sejenis cairan yang tidak berwama yang bergerak bebas dan
membual lepuh. Cairan i berbau sangal tmjam don menwsuk. Zal i dapat
menyebabkan seseorang seperti dipigit semut. Bertambahnya jenis asam apapun
dalam peredaran darah  akan menambah  cepatnya permafasan  seseorang
(Nainggolan, 1996).

f.  Hidrogen siamda

Bahan kimia vang berupa sejenis gas vang tidak berwarna, tidak berban
dan tidak mempunvai rasa. Zat ini merupakan zatl paling ringan serla gampang
terbakar. Dapat membahayakan seperti yang terdapat di dalam bom hidrogen. Zat
ini sangat efisien untuk menghalangi pernafasan. Sianida adalah salah satu zat
yang mengandung racun vang sangat berbahava. Sedikit saja sianida dimasukkan
langsung ke tubuh dapat menyebabkan kematian (Nainggolan, 1996).

g Nitrat Oksida

Bahan kimia yang berupa sejenis gas vang tidak berwarna, dan bila mana
diisap dapat menyebabkan hilangnva keseimbangan dan mengakibatkan rasa
sakit. Nitrat Oksida ini adalah jenis zat yang dapat digunakan sebagai anesthesia
(zatl pembius) waktu disdakan operasi (Namnggolan, 1996).

h. Formaldehid

Bahan kimia yang berupa sejenis gas yang tidak berwarna dengan bau
vang tajam. Gas il adalah tergolong pengawet dan pembasmi hama. Salah satu
jenis dari formaldehid ini adalah formalin. Formaldehid ini banyak digunakan
sebaga pengawet di laboratonum hal ini disebhabkan formaldehid sangat beracun
terhadap semua orgamsme hidup (Namggolan, 1996).
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1. Fenol

Bahan kimia vang berupa campuran vang terdiri dari kristal vang
dihasilkan dari destilasi beberapa zat organik seperti kayu dan arang. Dan juga
diperoleh dari ter arang. Bahan ini adalah merupakan zat racun yang sangat
membahayakan. Fenol ini terikat ke protein dan menghalangi aktifitas enzim
(Nainggolan, 1996).

J. Acetol

Bahan kimia yang berupa 7al yang berasal dari hasil pemanasan aldehid
(scjcmis zat yang tidak berwama yang bebas bergerak) dan mudah menguap
dengan alkohol (Nainggolan, 1996).

k. Hidrogen sulfit

Bahan kimia yang berupa sejenis gas beracun yang mudah terbakar dengan
bau yang keras. Zat ini menghalangi kerjn enzim oksidasi (zat besi vang berisi
pigmen} (Nainggolan, 1996},

. Pirdin

Bahan kimia yang berupa sejenis cairan tidak berwarna dengan bau vang
tajam. Diperoleh dari penyulingan minvak, tulang-tulang, ter arang, serta dari
pembusukan sejenis alkaloid tertentu (scjenis alkali dari tumbuh-tumbuhan),
Piridin ini juga terdapat pada tembakaw. Zat ini dapat digunakan mengubah sifat
alkohol sebagai pelarut, pembunuh hama, vang juga pernah dipakai schagai obat
untuk penyakit asma (Naingpolan, 1996).

m. Metil Klonida
Bahan kimia vang berupa suatu campuran dari zat-zat bervalensi sat dan
hidrogen serta karbon merupakan unsur yang wama. Gias hidrogen mudsh




11

lerbakar, Zat ini adalah merupakan senyawa organis yang sangal beracun, Uapnya
dapat berperan seperti anesthesia (Nainggolan, 1996).

n. Metanol

Rahan kimia yang berupa sejenis cairan ringan yang mudah menguap dan
mudah terbakar. Cairan ini dapat diperoleh dari penyulingan bahan kavu atan dari
simtesis karbon moneksida dan hidrogen. Meminum atau mengisap metanol dapat
mengakibatkan kebutaan, bahkan kematian (Nainggolan, 1996).

o. Tar

Bahasa Indoncsianva dischbut ter. Zat inil scjenis cairan kental berwarna
coklat tua atau hitam vang diperoleh denpan cara destilasi dari kayu atau arang.
Ter mm juga didapal dan getah tembakau. Ter vang terdapat dalam rokok dapat
menyebabkan kanker pada hewan (Nainggolan, 1996).

Tar adalah substansi hidrokarbon yang bersifat lengket dan menempel
pada paru-paru vang akan menimbulkan iritasi pada saluran napas, menyebabkan
bronkhitis, kanker nasofaring dan kanker paru (Suharjo dan Saputro, 2003).

2.3 Pengaruh rokok terhadap tubuh

Menurut penelitian yvang dilakukan oleh Prescott dkk (2002) menunjukkan
bahwa 476 dari 2305 perempuan yang meninggal karena infark miokard dan
scbanyak 872 dari 2883 laki-laki yang meninpgal karena infark micokard pada
tahun 1998 diketahui merokok dan terdapat hubungan yang signifikan antara
hanvaknya rokok vang dihisap dengan risiko terjadinva infark miokard.

Merokok diketahui merupakan faktor risiko yang kuatl terjadinya penyakit
janiung 1skerma akuet diantaranva infark miokard akwut melalui beberapa
mekanisme meliputi vasokonstriksi pembulubh darah termasuk pembuluh darsh
koroner, kerusakan endotel pembuluh darah, percepatan pembentukan
aterosklerosis, peningkalan aktivitas trombosil, dan adanva peningkatan kadar




monoksida dalam darah (Narkiewiez dkk, 1998). Penelitian sebelumnya vang
dilakukan Narkicwiez dkk tahun 1998 menyebutkan tegadi peningkatan kadar
hormon katekolamin dalam darah dan peningkatan aktivitas saraf simpatis setelah
merokok yang ditandai oleh peningkatan tekanan darah dan denyul jantung.
Adanya peningkatan hormon kalekolamin ini akan menyebabkan peningkatan
aktifitas dari sistem saraf simpatis denpan akibai pada pembuluh darah terjadi
vasokonsinksi. Dengan adanya vasokonstriksi pembuluh darah ini maka jantung
akan bekerja lebih keras schingga memerlukan oksigen lebih banyak wvang
menyebabkan aliran darah dipercepat dan terjadi kenatkan tekanan darah, bila
terjadi penyumbatan arteri koroner maka tidak ada aliran oksigen ke otot jantung
vang mengakibalkan serangan  jantung  {(Anonim, 2003). Peneliian i
membukiikan  bahwa merokok mempengaruhi  pembulubh darah  vaito
menyebabkan vasokonstriksi pada pembuluh darah.

Selain  berpengaruh  terhadap pembuluh  darah, merokok juga
mempengaruhi trombosit, hal ini disokong dengan hasil penelitian scbelumnya
vang dilakukan oleh Hioki dkk tabun 1999 vang menycbutkan bahwa terjadi
peningkatan  pembentukan  trombin  sepera  setelah  seseorang  merokok.
Pemingkatan pembentukan trombin im menunjukkan bahwa terjadi peningkatan
aktifitas dari trombosit. Adanya peningkatan aktifitas trombosit ini meningkatkan
terjadinva trombosis dengan akibat terjadi peningkatan risiko tersumbatnya
pembuluh darah. Gabungan antara vasokonstriksi dan peningkatan aktifitas
trombosit yang diakibatkan olch merokok inilah vang secara leor menjadikan
merokok merupakan faktor risiko yang kuat lerjadinya infark miokard akut.
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24 KERANGEA PENELITIAN

24,1 Kerangka Konseptual

YVariabel helwas
Perokok

‘
Miken dalam mlmﬂ

imasuk aliran darah

L

Memacu medula
adrenal
mengeluarkan
hormon katckolamin

L

Penmingkatan kudar
hormon katekolamin
clalam darah

Yariahel

* kendali
T : - Limur sampel
Aklivust rombosit - Berat badan
sampel

- lenis kelumin

Hal vany diteliti f . s.;ampel .
— et - hampel tdak

meniliki
L 4 kelainan fungpsi
Variabel terikot hati, ginjal dan
Kecepulun agregas tirend

trombuosil meningkal
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Keterangan:
—————— : Yang diteliti

Rokok vang dihisap oleh perokok mengandung nikotin. Pada orang yang
merokok mkotin im akan masuk ke peredaran darah dan memacu medula adrenal
mengeluarkan hormon katekolamin terutama epinephrin sehingea kadar hormon
ini meningkal dalam darah. Dengan adanya peningkatan hormon katekolamin ini
akan mengaktilkan trombosit schingga trombosit akan lebih mudah terjadi
agregasi (Hioki dkk, 1999; Law dkk, 1997,

2.4.2 Hipotesis penelitian
Hipotesis dalam penelitian imi adalah “ Terdapat peningkatan kecepatan agregasi
rombaosil pada perokok dibandingkan dengan bukan perokok™.
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BAR 3. METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian

Jenis penelitian vanp dilakukan adalah  penelitian  eksperimental
laboratons dengan bentuk rancanpan postes dengan kelompok kontrol (Posiest
Only Control Group Dexign) yaitu rancangan penelitian yang membandingkan
hasil kelompok perlakuan dengan hasil kelompok kontrol (Notoatmodjo, 2002),
Sceara skematis rancangan penelitian digambarkan sebagai berikut:
Gambar 3.1 Rancangan skematis penelitian

//’/,EI ]
‘-"N-\.__*K_! = =

P—5

Keterangan: P = Populasi
5 = Sampel
K, = Kelompok kontrol vang didapat dari sampel
K2 = Kelompok perlakuan vang didapat dan sampel
P = Perlakuan terhadap kelompok 2
H, =Hasil pengukuran kecepalan agregasi trombosit pada

kelompok kontrol

Ha =Hasil pengukuran kecepatan agregasi trombosit pada
kelompok perlakuan

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian

Penelitian 1m dilakukan di PLN Sooko Mojokerto, Wakiu penelitian bulan
April 2007.

3



3.3 ldentifilasi Variabel Penelitian

3.3.1 Variabel bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah perokok.

332 Vanabel tenkat
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah agregasi tromhbosit.

3.3.3 Vanabel kendah
Vanabel kendali dalam penclittan 1 meliput:
a. Umur
b. Beral badan
c. Jenis kelamin

d. Sampel tidak memiliki kelainan fungsi hati, ginjal dan tireid

3.4 Definisi operasional variabel

341 Perokok

Perokok adalah orang yang menghisap rokok. Perokok vang digunakan
dalam peneclitan ini adalah perokok dengan klasifikas: sedang vailu perokok yang
menghisap rokok 10— 19 batang per hari (Nainggolan,1996).

342 Agregasi trombosil

CGumpalan trombosit yvang terjadi akibat induksi darni beberapa bahan
seperti ADP, thrombin, kolagen sebagai bagian vang penting dalam pembentukan
trombus atau sumbat hemostasis (Dorland’s, 1974).

343 Umuor

Pada penelitian ini umur sampel vang digunakan berumur 20 — 50 tahun.
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344 Berat hadan
Pada penclitian ini berat badan sampel yang diambil adalah berat badan
normal berdasarkan rumus Body Mass Index (BMI).

345 Jlenis kelamin

Jenis kelamin sampel vang digunakan adalah jenis kelamin laki-laki.

1.5 Populasi, Sampel Dan Besar Sampel

Populasi vang digunakan dalam penchitan ima adalah pegawm PLN Sooko
Mojokerto vang berjenis kelamin laki-laki yvang berjumlah 134 orang. Sampel
terdiri dari 2 kelompok yaitu 1 kelompok perlakuan dan 1 kelompok kontrol.
Jumlah sampel vang digunakan dalam penclitian imi sebanyak 20 orang. Besar
sumpel i didasarkan atas standart jumlah sampel dalam penelitian kesehatan
antara 2 — 20 % dari jumlah populasi sampel (Oetojo, 1983) . Dalam penelitian ini
Jumlah sampel vang diambil sebanyak 15 % dan jumlah populas didasarkan pada
pertimbangan biayva dan waktu untuk penelitian.

Tekmk vang digunskan dalam pengambilan sampel pada penelittan
adalah purposive sampling vaitu pengambilan sampel yang didasarkan suatu
pertimbangan lerientu yang dibuat oleh peneliti sendini (Noteatmodjo, 2002),
Pertimbangan dalam pengambilan sampel pada penelitian ini adalah didasarkan
pada kritenia inklusi dan ckskhusi.

3.5.1 Kntena Inklusi
Kriteria inklusi yang digunakan untuk penelitian ini adalah:
|. Bersedia menjadi sampel penelitian dan bersedia mematuhi
petunjuk yang dibenkan oleh peneliti.
2. Sampel tidak sedang mengkonsumsi obat-obat  antitrombosit
scperil aspirin.




fa.

. Sampel vdak mengkonsumsi golongan xantin  seperti  kafein
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minimal 24 jam sebelum pemeriksaan.

Untuk sampel pada kelompok perlakuan adalah perokok dengan
jumlah rokok yang dihisap sehari sebanyak 10 — 19 batang dan
untuk kelompok kontrol adalah orang vang tidak merokok.

sampel bukan peminum alkohol

Sampel sedang tidak menderita DHF

Sampe] tidak mempunyai kelainan Jdarah

3.5.2 Krileria Eksklusi
Kriteria eksklusi yang digunakan dalam penclitian ind adalah:

1.
2

Sampel tidak datang pada waktu penelitian
Sampel kelompok kontrol terpapar rokok scbelum peneclitian

3.6 Alat dan Bahan Penclitian

36.1 Alat-alat penelitian

a
b.
e,

d.

Dhsposible syringe
Kapas dan alkohol 70 %
Alat sentnfuge dan labungnya

Agregomeler

3.6.2 Bahan Penehtian
a. Darah sampel schanvak 10 ce

b.

C.

Natrium citrat 3.8 %
Reagen ADP, Epinephrin, Kolagen
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3.7 Prosedur Penelitian

a. Sampel unfuk perokok, sebelum diambil darabnva sampel dianjurkan
untuk merokok dan setelah 10 menit merokok diambil darahnya sebanyak
10 ce. Sedangkan untuk kelompok kontrol darsh langsung  diambil
sebanyak 10 cc.

b. Darah vang lelah diambil dicampur dengan Na citrat 3.8 % dengan
perbandingan 1 : 9.

c. Sentrifuge darah dengan kecepatan 100{} rpm selama 15 menit, untuk
mendapatkan PRP (Plasma Kava Trombosit), Masukkan masing-masing
450 pl ke dalam 3 buah kuvet yang telah diisi stirr (sebagal sampel).

d. Sentrifuge darah dengan kecepatan 4000 rpm selama 10 menit, untuk
mendapatkan PPP (Plasma Miskin Trombeosit). Masukkan 500 pl ke dalam
kuvet (sehagai blanko).

¢. Darah segera diperiksa kurang dari 4 jam.

A.8 Analizis Data

Ihlakukan un nommalitas dala dengan mengpunakan wji Kolmogorov-
Smirnov dan uji homogenitas data menggunakan Levene s fest. Kemudian analisis
data yang digunakan pada penclitian ini uniuk mengetahui perbedaan 2 sampel
dengan menggunakan tingkat kepercayaan 0,05 yaitu Iedependent T-fest,
{Santoso, 2001).



1.9 Alur Penelitian

20 orang sampel

L

Kelompok 1 Kelompok 2
{kelompok (kelompok
kontrol) perlakuan)
Diambil hanjurkan
darahnya merokok
setelah 10
menil diambil
darahnva
Dhukur Diukur
kecepatan kecepalan
Eregasi agregasi
trombositnya trombositnya
Hasil Hasil
kelompok 1 kelompok 2

Analisis data

20




BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan
Berdasarkan analisa data didapatkan P=00.05 schinpga dapal diambil
kesimpulan  bahwa terdapat perbedaan  kecepatan agrepasi trombosit vang

bermakna antara perokok sedang dengan paparan akut dibanding bukan perokok.

5.2 haran

a. Diperlukan penelitian lebih lanjut mengenai pengaruh radikal bebas terhadap
kceopatan aprepasi trombosil.

b, [perfukan penehlian vang lebih lanpul mengenai berapa lama pengaruh
merokek terhadap kecepatan agrepasi trombosit.

¢,  [hperlukan penchitiam vang lebih lunjul mengena pengoaruh lamanys merokok

terhadap kecepatan agregasi rombosit.

@ b PERPUSTAAM
A =3 LNIVL S 1TAS JEMuER
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Lampiran 1. Surat Pernvataan Penelitian

SURAT PERNYATAAN
PERSETUJUAN MENGIKUTI PENELITIAN
(INFORMED CONSENT)

Saya vang bertanda tangan di bawah ini,

MNama

Limur

Alamal

Setelah membaca / mendapatkan penjelasan dan saya memahami

sepenuhnya lentang penclitian,

Judul Penelitian : Perbedaan Kecepatan Agregasi Trombosit Pada
Individu Perokok Sedang dibanding Individu
Bukan Perokok di PT. PLN (persero) Sooko

Mojokerto
MNama Peneliti : Rika May Fnidawati
NIM » 002010101067

Lokasi Pemeriksaan : Laboratorium Pramita Surabaya.
Dengan ini saya memyatakan bersedia mengikuti penelitian tersebut secara
sukarela sebagal subjek penelitian.

Mojokerto, April 2007

S =

Nama dm; Iauda tanzan
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Lampiran 2. Gambar-gambar Penelitian

Sampling (Sampel diambil darahnya) Roller Mixer (Alat pencegah darah
membeku)
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Apgregation Remote Analyzer Module (AggRAM)
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Hasil Penelitian_zay

hsitat kelp
1 B0 1
] 70 1
3 BE 1
) 40 1
5 19 1
[ 48 1
7 o3 1
B 17 1
5 B5 1
10 ar 1
11 G4 2
12 29 2
13 a6 ]
14 Fii: ) 2
15 a3 2
1B 41 2
T a6 2
18 33 2
19 o4 2
20 g5 Z
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One-Sample Kolmogorowv-Smimaov Teat

HZLTAT KELF

I 20 20
hormal Parametersat  Mean 68.25 1.50

Std Deviation b 513
Most Extreme Absoluie 157 3A5
Differences Positive 150 335

Megative - 197 235
Kalmegorov-Smirnoy 2 879 | 1.489
Asymp. Sig. (2-tailed) 422 023 |

a. Tesl distribulion is Normal.
by Calgulated from data.

Descriptives

KELF Statistic Std. Errar
HSLTAT Berperokok Mean hE.50 8118
g5% Confidence Interval  Lower Sound 38.14
for Mean Upper Bound 2 68
L%, Trimmed Mean 58.67
Median 62.50
Wariance H5E 044
atd. Devialion 25870
Minimum 17
Maximum 93
Rarge i
Interquartile Rangs 5850
Skewness - 3B BET
kurtosis i b | 1,354
Perokak Mean BO.00 7.371
g5% Confidence inferval  Lower Sound 53.33
far Mean Uppar Bound e
5%, Trimme:d Mean B1.72
hMedian 91.00
Variance 843,333
Gtd. Dewviation 23.310
Wiinirnum a3
Maximum g5
Range 63
Imerguartile Kange 2475
Skewness -1.813 BET
kurtosis 1.148 1.324

Fage



Test of Homogeneity of Varance

Leggne
Statietic df diz E-ig
HSLTAT  Basad on Mean 223 1 1B f42
Basod an Median 383 1 ik 538
Based on Median and = =
with axdjusted of L3893 1 16,931 535
Based ar tnmmed mean 306 1 14 it
T-Test
Group Statistics
[ B, Ermor
WELF i WMaan Sid. Dewviation Wean
HSLTAT  Bkrperokok 10 56,50 25.670 a.114
FPerocrak 10 80.00 23 310 7.371
independant Samples Test
¥ HSLTAT
Equal warances
_ EEsUmEd
Levena's Test far F 223
Equality of Varances  S5ig G432
1-test for Egualily of t -2 143
Means of 1E
Sig. (2-tailed] 045
hWean Difference 3150
5id. Error Difference 10,965
oRY Canficence Intarval Lweer A5 535
of the Difference pper - AR
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