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Abstract:

Background: An examination of leukocytes count and type of 30 e-cigarettes smokers has been done. E-
cigarettes are a substitute for tobacco cigarettes which are categorized as safer because of fewer toxins.
But the nicotine content in cigarettes can affect the immune system which is related to the leukocytes
count and type.

Method: This study aims to describe the leukocytes count and types of in e-cigarette smokers who have
used more than one month. Methods of examination using haematology analyser and peripheral blood
smear.

Results: Showed that the leukocytes count in 1 sample was low, 4 samples were high, and 25 other
samples were normal. For leukocytes types, in 14 samples showed a type of cell abnormality by showing
an increase in the number of eosinophils, neutrophils, lymphocytes and monocytes.

Conclusion: There are abnormalities in leukocyte counts and changes in leukocyte cell types in e-
cigarette users.

Keywords: e-cigarette, leukocytes count, leukocyte different types.

PENDAHULUAN

World Health Organization (WHO)
tahun 2017 mencatat sekitar 39% dari
72.723.300 jiwa penduduk Indonesia
melakukan kebiasaan merokok tembakau
dan 33%-nya merokok sigaret. ) Pada
tahun 2013, akibat merokok kematian
akibat kanker sekitar 74,440 kasus (30,6%
dari total kasus kanker), kematian ini terjadi
pada 95% pria dan 5% wanita®. Logam
berat seperti timbal dan kadmium dalam
rokok berpengaruh terhadap kanker ®®:
Kanker leher dan kepala disebabkan oleh

logam berat yang ada dalam rokok ©.
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Merokok  dapat memengaruhi
keseimbangan oksidan-antioksidan yang
berefek pada meningkatkan  produk
peroksidasi lemak dan berkurangnya kadar
antioksidan ©. Meskipun kebiasan merokok
mengakibatkan banyaknya efek berbahaya,
namun tidak mudah  menghentikan
kebiasaan ini, terutama golongan perokok
berat (). Beberapa toksin yang ada dalam
asap rokok memiliki efek imunomodulator.
Toksin ini menginduksi inflamasi kronis
pada permukaan mukosa dan modifikasi

respon inang terhadap antigen eksogen®.
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Berbagai upaya dilakukan untuk
mengurangi risiko akibat merokok. Nicotine
placement therapy (NRT) atau terapi
mengganti nikotin banyak dilakukan untuk
mengurangi risiko akibat nikotin. Terapi ini
termasuk menggunakan permen Karet,
patch, spray intranasal, inhaler, dan tablet
sublingual ©. Terapi ini dapat membantu

perokok  untuk  berhenti  merokok.

(10).

Upaya lain yang dilakukan adalah
dengan mengganti rokok dengan rokok
elektrik atau e-cigarette. Cara kerjanya
yaitu memanaskan cairan untuk
menghasilkan aerosol yang disebut ‘vapor’,
yang dapat diisap Y. Rokok konvensional
mengakibatkan meningkatnya risiko
karsinogen dan toksin lain yang terkandung
dalam tar, seperti nitrosamine, aseton,
asetilen, DDT, timbal, radiokatif polonium,
hydrogen sianida, methanol, arsen, dan
cadmium ©? dan gas toksin seperti karbon
monoksida “®. Pada rokok elektronik tidak
membakar tembakau sehingga berbagai
toksin terbentuk  baik dari konstituen
nikotin maupun dari kontaminan dibentuk
menjadi uap. Propilen glikol merupakan zat
yang ada dalam rokok elektrik. Zat ini
belum dipastikan pengaruhnya terhadap
paru-paru, propilen glikol dan gliserol
dalam rokok elektrik tidak terlalu berefek
pada ekspresi gen pada jam biologis. .

Rokok elektrik dianggap aman
karena tidak mengandung tar yang
terkandung pada rokok tembakau, tetapi

tetap mengandung senyawa nikotin yang
dosisnya diturunkan. Sehingga banyak
perokok tembakau yang beralih
menggunakan rokok elektrik .

Nikotin dalam rokok konvensional
diserap melalui aliran darah secara cepat,
sedangkan dalam rokok elektrik lebih
lambat ™®. Nikotin dapat berpengaruh pada
sel darah. Nikotin dapat meningkatkan
jumlah sel darah putih, peningkatan
signifikan neutrophil, limfosit, monosit,
eosinophil, dan basofil*”. Peningkatan C-
reaktif  protein  berhubungan  dengan
inflamasi yang dapat meningkatkan risiko
penyakit aterosklerosis ‘2,

Rokok dapat meningkatkan jumlah
total leukosit pada darah perifer. Perubahan
jumlah neutrofil, eosinofil, monosit dan
limfosit dari nilai rujukan normal diduga
disebabkan oleh jumlah rokok yang dihisap
per hari. Jumlah rokok yang dihisap per
hari menyebabkan neutrofil meningkat dari
nilai rujukan normal, sehingga menurunkan
proporsi sel darah putih seperti limfosit atau
eosinofil 9.

Bahaya penggunaan rokok elektrik
lebih sedikit, namun bukan berarti rokok
elektrik sepenuhnya aman. Adanya dua
kasus pneumonia lipoid yang berhubungan
dengan menghirup asap rokok elektrik®?.
Tingginya risiko kecanduan nikotin, iritasi
pada pernafasan, mata, hidung, dan
tenggorokan masih menjadi risiko utama
penggunaan rokok elektrik ™. Efek lebih
berbahaya dapat timbul karena tidak adanya
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pengawasan khusus penggunaan nikotin
dalam rokok elektrik.

Penelitian ini dilakukan untuk
melihat gambaran jumlah dan jenis leukosit
pengguna rokok elektrik. Nikotin yang ada
di dalam rokok elektrik kemungkinan besar
berpengaruh terhadap jumlah dan jenis

leukosit Y

METODE PENELITIAN

Tahapan penelitian dimulai dengan
melakukan wawancara dan pemberian
informed consent. Sampel sebanyak 30
perokok elektrik dengan kriteria inklusi
sudah merokok selama minimal 1 bulan dan
tidak memiliki penyakit yang berhubungan
dengan jumlah dan jenis leukosit.

Alat vyang digunakan adalah
hematology analyzer MINDRAY BC-1800;
mikroskop Olympus perbesaran 1000x;
object glass; dan cover glass. Bahan yang
digunakan yaitu darah kontrol level normal
dan patologis high; pewarna Giemsa,
methanol; dan reagenisa untuk hematology
analyzer. Specimen pemeriksaan berupa
whole blood EDTA.

Pemeriksaan jumlah sel leukosit

dilakukan

analyzer dengan  prinsip

menggunakan  hematology
impedansi.
Sebelum dilakukan pemeriksaan, dilakukan
pemeriksaan kontrol kualitas alat dan
reagensia.  Hasil  pemeriksaan  akan

ditabulasikan dalam bentuk persentase.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Hasil wawancara menunjukkan usia
responden antara 18-40 tahun. Semua
responden adalah laki-laki Responden
sudah merokok selama lebih dari 1 bulan.
Semua responden menggunakan liquid
yang berisi 30 — 60 mL yang habis dalam
satu minggu. Responden memiliki kebiasan
menghidap rokok sebanyak 20-40 hisapan.
Data responden dapat dilihat pada tabel 1.

Berdasarkan tabel 1 dapat diketahui
kategori perokok ringan, sedang dan berat
dapat ditentukan dari frekuensi menghisap
rokok setiap harinya. Dikategorikan
perokok ringan jika menghisap rokok
sebanyak 20-30 kali per hari, perokok
sedang sebanyak 30-40 kali per hari dan
kategori perokok berat yaitu > 40 kali per

hari.

Tabel 1.Data Responden

Kategori Keterangan Jumlah
Usia 18-20 9
21-30 9
31-40 12
Lama Menggunakan Rokok elektrik 1-2 bulan 5
2-5 bulan 16
>5 bulan 9
Frekuensi hisapan rokok 1- >40 hisapan 17
>40 hisapan 13
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Pemeriksaan diawali dengan uji kontrol
kualitas menggunakan darah kontrol level
normal dan patologis tinggi. Hasil jumlah
leukosit ada pada tabel 2.

Berdasarkan tabel 2 dapat dilihat

bahwa dari 30 orang responden yang

mengkonsumsi  rokok elektrik  didapat
jumlah total leukosit rendah sebanyak 1
orang sampel yaitu 3.500 sel/uL, jumlah
leukosit tinggi sebanyak 4 orang (13 %)
yaitu lebih dari 10.000 sel/uL, sedangkan

sebagian  besar  mempunyai  jumlah

Tabel 2 Gambaran Jumlah Leukosit pada Pengguna Rokok Elektrik

Jumlah Sampel

Persen (%)

Kategori ~ Tinggi 4
Rendah 1
Normal 25
Total 30

14%
3%
83%
100%

leukosit normal sebanyak 25 orang (83%).
Nikotin  menginduksi katekolamin dan
hormone steroid dari kelenjar adrenal. Hal
ini dapat memicu peningkatan kadar
sejumlah  hormone  endogen  seperti
epinefrin dan Kortisol, hal ini berpengaruh
pada peningkatan jumlah sel leukosit (22-24)
Inflamasi bisa juga terjadi akibat
induksi dari asap yang terbentuk. Asap akan
mengiritasi ~ pernafasan  yang  juga
berkontribusi terhadap peningkatan jumlah
leukosit. Stimulasi inflamasi pada saluran
pernafasan  menginduksi  peningkatan
marker inflamasi pada sirkulasi, seperti
sitokin, yang juga berpengaruh pada jumlah
leukosit %)
Respon  mikrosirkulasi  terhadap
inflamasi termasuk berkurangnya fungsi
vasomotor, berkurangnya perfusi kapiler,
adhesi leukosit dan trombosit,
meningkatnya permeabilitas vascular, dan

meningkatnya proliferasi pembuluh darah

dan limfa @,

Inflamasi mengaktivasi
berbagai sel yang secara normal ada di
sirkulasi darah seperti leukosit dan
trombosit atau yang ada pada pembuluh
darah seperti sel endotel maupun sel
pericytes. Aktivasi terjadi pula pada sel
mastosit, lemak serta makrofag ¢”-

Hasil pemeriksaan menunjukkan 18
sampel memiliki jumlah leukosit yang
normal. Hal ini bisa terjadi karena
responden yang terlibat masih kategori
dewasa muda. Usia mempengaruhi efek
paparan rokok secara fisiologis dan
psikologis 2.

Selain jumlah sel leukosit, nikotin
dapat pula berpengaruh terhadap jenis sel
leukosit. Berdasarkan hasil berikut, dari 30
sampel responden didapat 14 sampel terjadi
perubahan jenis leukosit. Hasil 30 sampel
pengguna rokok elektrik pada pemeriksaan
hitung jenis sel leukosit menunjukkan

semua sampel tidak terdapat basophil.
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Peningkatan signifikan jumlah leukosit,
neutrophil, eosinophil, basophil, limfosit,
dan monosit pada perokok

Lima sampel terdapat eosinofil
meningkat dan lima sampel lainnya
eosinophil menurun. Tingginya eosinophil
pada sampel menunjukkan keadaan jalur
udara yang sedang cedera. Eosinophil
merupakan faktor penting dalam IgE
mediated pada cedera jalur pernafasan.
Eosinofil dapat tertarik pada paru-paru
akibat meningkatya IgE dalam serum, yang
meningkat pada saat merokok. Aktivasi
sitokin, biasanya interleukin (IL)-3 dan 5,
sangat penting untuk menarik eosinophil
pada jalur nafas yang cedera. Merokok
mengaktivasi IL-2 dan mengaktifkan
sitokin lain. Merokok berhubungan pula
dengan efek imunologis lain seperti
peningkatan sel CD4 pada perokok ringan,
CD8 pada perokok berat, dan penurunan
IgG, IgM, dan IgA. 9

Lima sampel mengalami penurunan
jumlah eosinophil. Penurunan jumlah
eosinophil dapat berhubungan dengan
bronchitis kronis maupun asma yang sering
terjadi pada perokok®?. Namun pada
penelitian ini dari hasil wawancara sampel
tidak ada yang sedang menderita bronchitis
maupun asma.

Pada empat sampel mengalami
kenaikan neutrophil batang. Tujuh sampel
mengalami penurunan neutrophil segmen.
Merokok dapat berpengaruh pada jumlah

neutrophil dan mengurangi fungsinya.
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Respon system inflamasi terpacu oleh
paparan zat hasil merokok dapat
dikarakterisasi dengan stimulasi system
hematopoiesis, yang dapat berakibat pada
pengeluaran leukosit dan trombosit pada
sirkulasi @Y.
Nikotin dapat pula menghambat
pembentukan oksigen radikal bebas dalam
polimorfonuklear (PMN). Nikotin dapat
pula menekan beberapa aksi inflamasi yang
dimediasi neutrophil. PMN dari darah
perifer perokok menunjukkan migrasi yang
terhambat dan kemotaksis disbanding PMN
dari bukan perokok %233
Lima sampel mengalami
peningkatan limfosit dan dua sampel
mengalami penurunan jumlah limfosit.
Pada perokok memiliki kecenderungan
limfosit meningkat, terutama pada perokok
berat ¥ Kandungan nikotin yang tinggi
pada rokok dapat menekan pertumbuhan
dan  perkembangan limfosit, namun
sebaliknya pada kadar yang rendah pada
rokok elektrik justru dapat meningkatkan
respon pertumbuhan dan perkembangan
limfosit. Limfositosis hasil dari produksi
regulated upon activation, normal T-cell
expressed and secreted (RANTES; CCL5)
yang dipicu oleh nikotin.  Nikotin
mengaktivasi jalur NF-Kb dan RANTES
factor of late-activated T lymphocytes-1
(RFLAT-1), yang meningkatkan ekspresi
RFLAT-1 dan RANTES mRNA. Nikotin
meningkatkan ekspresi gen RANTES pada

sel T dan memicu untuk mensekresi lebih
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banyak protein RANTES pada penggunaan
nikotin selanjutnya. Aktivitas produksi
RANTES menuju sel T dan aktivitas
RANTES

limfositosis pada perokok ©**"

kemotaksis menyebabkan
Sembilan sampel meningkat jumlah
monositnya. Peningkatan monosit pada

perokok berhubungan dengan
meningkatnya adhesi monosit pada sel
endotel ketiksa sel endotel terpapar 2.

Monosit memiliki fungsi penting
sebagai  precursor  makrofag  untuk
melumpuhkan fungsi mikroba, sehingga
dapat mewakili faktor berkurang
pertahanan inang terhadap bakteri yang
diamati pada perokok ©°

Kelainan jumlah dan sel pada
penelitian ini terjadi pada responden dengan
kategori perokok elektronik berat. Namun
jumlah untuk

responden tidak cukup

mewakili secara statistic. Kebanyakan
responden menunjukkan jumlah dan jenis
leukosit normal, karena responden masih
muda. Meskipun relative aman, namun
nikotin dalam rokok elektronik dapat
mempengaruhi ~ system  imun  yang
berhubungan dengan jumlah dan jenis sel

darah putih

KESIMPULAN
Dari hasil penelitian dapat disimpulkan
bahwa terjadi kelainan jumlah leukosit
dan perubahan terhadap jenis sel

leukosit pada pengguna rokok elektrik.
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