
JURNAL KEDOKTERAN DIPONEGORO 
Volume 5, Nomor 4, Oktober 2016  

Online :  http://ejournal-s1.undip.ac.id/index.php/medico  
ISSN Online : 2540-8844 

    Matthew Brian Khrisna, Meita Hendrianingtyas 

 

JKD, Vol. 5, No. 4, Oktober 2016 :  1235-1242 
 

PERBEDAAN KADAR MALONDIALDEHIDA PADA SUBYEK BUKAN 

PEROKOK, PEROKOK RINGAN DAN SEDANG-BERAT 
 

Matthew Brian Khrisna
1
, Meita Hendrianingtyas

2
 

1Mahasiswa Program Pendidikan S-1 Kedokteran Umum, Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro 
2Staf Pengajar Patologi Klinik, Fakultas Kedokteran, Universitas Diponegoro 

JL. Prof. H. Soedarto, SH, Tembalang-Semarang 50275, Telp.02476928010 

 

 

ABSTRAK 

Latar Belakang : Merokok merupakan problem kesehatan yang besar pada remaja. Perokok 

dapat dibedakan dalam beberapa kategori menurut intensitasnya, yaitu bukan perokok, 

perokok ringan, dan perokok sedang-berat. Merokok akan menimbulkan peningkatan stres 

oksidatif melalui kandungan karsinogen, radikal bebas serta ROS pada fase gas dan partikulat 

asap rokok. MDA adalah sebuah biomarker stres oksidatif yang mudah diukur serta 

merepresentasikan tingkat stres oksidatif yang terjadi karena merokok.  

Tujuan : Membuktikan perbedaan kadar MDA serum pada subyek bukan perokok, perokok 

ringan dan perokok sedang-berat. 

Metode : Penelitian deskriptif analitik dengan desain belah lintang. Sampel sebanyak 36 

mahasiswa Universitas Diponegoro yang dibagi menjadi tiga kelompok berdasarkan intensitas 

merokok menurut Sitepoe, yaitu kelompok bukan perokok, perokok ringan dan perokok 

sedang-berat. Kadar MDA serum diukur menggunakan metode TBARS secara 

spektrofotometrik. Uji statistik menggunakan uji One Way ANOVA dan Post-Hoc Bonferroni. 

Hasil : Kadar MDA serum rerata pada kelompok bukan perokok sebesar 11,46 ± 0,393 

nmol/mL, kelompok perokok ringan 11,57 ± 0,948 nmol/mL, dan kelompok perokok sedang-

berat 12,76 ± 1,18 nmol/mL. Uji Post Hoc Bonferroni menunjukkan kadar MDA berbeda 

pada kelompok bukan perokok dan perokok sedang-berat (p=0,006) serta kelompok perokok 

ringan dan sedang-berat (p=0,009). Tidak terdapat perbedaan kadar MDA serum antara 

kelompok bukan perokok dan perokok ringan (p=1,000). 

Kesimpulan : Terdapat perbedaan kadar MDA serum antara perokok ringan dan perokok 

sedang-berat serta bukan perokok dan perokok sedang-berat. Tidak terdapat perbedaan kadar 

MDA serum antara kelompok bukan perokok dan perokok ringan. 

Kata kunci : Rokok, stres oksidatif, MDA 

 

 

ABSTRACT 

MALONDIALDEHYDE LEVEL DIFFERENCES BETWEEN NON-SMOKERS, 

LIGHT SMOKERS AND MEDIUM TO HEAVY SMOKERS 

Background : Smoking is a serious problem among teenagers. Smokers can be classified into 

several groups according to its intensity; non-smokers, light smokers, and moderate-to-heavy 

smokers. Smoking can induce the increase of oxidative stress through carcinogenic 

substances, free radicals and ROS which exists on the gas and particulate phase of the 

cigarette smoke. MDA is an oxidative stress biomarker which is easily measurable and 

represents the level of oxidative stress caused by smoking.  

Aim : To analyze the difference of serum MDA levels on non-smokers, light smokers and 

moderate-to-heavy smokers. 

Methods : Analytical-descriptive study with cross-sectional design. Thirty-six Diponegoro 

University students were classified into three groups according to Sitepoe’s classification of  
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smoking intensity: non-smokers, light smokers and moderate-to-heavy smokers. Serum MDA 

levels were measured spectrophotometrically using TBARS method. Statistical analysis were 

done with One Way ANOVA and Post-Hoc Bonferroni tests. 

Results : Average serum MDA level for non-smokers were 11,46 ± 0,393 nmol/mL. Average 

MDA level for light smokers were 11,57 ± 0,948 nmol/mL, and the average MDA levels for 

heavy smokers were 12,76 ± 1,18 nmol/mL. Post Hoc Bonferroni tests shown that there is a 

significant difference between serum MDA levels between non-smokers compared to 

moderate-to-heavy smokers (p=0,006) and also between light smokers compared to moderate-

to-heavy smokers. There is no significant difference (p=1,000) between non-smokers and 

light smokers. 

Conclusions : There is a significant serum MDA levels difference between non-smokers 

compared to moderate-to-heavy smokers and also between light smokers compared to 

moderate-to-heavy smokers. There is no significant difference between non-smokers and light 

smokers. 

Keywords : Smoking, oxidative stress, MDA 

 

 

PENDAHULUAN 

Merokok adalah kegiatan menghisap asap dari pembakaran rokok, cerutu, kretek, e-

cigarette (rokok elektrik) atau bentuk olahan lain dari tanaman tembakau Noctiana tobacum, 

Noctiana rusica, maupun spesies lainnya maupun sintesis dari tanaman tersebut. Merokok 

berbahaya bagi kesehatan karena nikotin dalam rokok merupakan zat adiktif yang akan 

mengakibatkan disabilitas awal dan kematian.
1
 

Menurut laporan World Health Organization (WHO) tahun 2010, Indonesia masuk 

dalam peringkat ketiga jumlah perokok, yaitu sebanyak 60.270.600 penduduk.
2
 Laporan 

Badan Pusat Statistik (BPS) dalam Survei Kesehatan 2015 yang menyebutkan 5,24% anak 

dan remaja usia 10-19 tahun merokok serta 23,63% remaja usia 20-29 tahun merokok.
3
 

Perbandingan usia perokok menunjukkan perbedaan yang signifikan dimana jumlah perokok 

laki-laki jauh lebih banyak dibandingkan jumlah perokok perempuan, yaitu 98% menurut 

WHO (2010). 

Merokok akan mengakibatkan peningkatan radikal oksigen bebas melalui 

meningkatnya paparan kumulatif reactive oxygen spesies (ROS) baik dari ROS endogen 

maupun ROS eksogen.
4
 Paparan terhadap asap rokok akan meningkatkan sintesis nitrite oxide 

(NO) serta meningkatkan mekanisme antioksidatif yang melibatkan vitamin C. Peningkatan 

aktivitas antioksidan alami ini tidak dapat mencegah secara signifikan akumulasi produk-

produk stres oksidatif, yang menandakan mekanisme antioksidatif yang dilakukan tubuh tidak 

dapat mencegah kerusakan oksidatif yang berlebihan.
5
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Malondialdehida merupakan aldehid yang dihasilkan sebagai produk sekunder 

peroksidasi lipid, yaitu reaksi oksigen reaktif dengan lemak tidak jenuh. Produk primer dari 

peroksidasi lipid adalah hidroperoksida lemak, sedangkan produk sekunder aldehid yang 

dihasilkan dapat berupa malondialdehida, propanal, heksanal, dan 4-hidroksinonenal.
6
  

Miller et al mengungkapkan bahwa peroksidasi lipid akan meningkat pada perokok 

oleh karena peningkatan ROS sebagai dampak dari paparan asap rokok.
7
 Peningkatan ROS 

serta peroksidasi lipid tersebut akan meningkatkan kadar MDA sebagai biomarker stres 

oksidatif pada serum darah perokok.
8
 Penelitian yang telah ada lebih banyak membandingkan 

efek dari merokok terhadap peroksidasi lipid, namun belum membandingkan pengaruh 

perbedaan intensitas merokok dan dampaknya terhadap kadar produk peroksidasi lipid 

sebagai biomarker oksidasi yang terjadi pada kegiatan merokok. 

 

METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif analitik dengan pendekatan belah 

lintang. Subyek penelitian dibagi menjadi 3 kelompok menurut klasifikasi Sitepoe, yaitu 

kelompok bukan perokok sebagai kontrol, kelompok perokok ringan (yang mengkonsumsi 

rokok per hari sepuluh batang atau kurang), serta kelompok perokok sedang-berat (yang 

mengkonsumsi rokok per hari sebelas batang atau lebih). Jumlah sampel per kelompok adalah 

12 orang. Seluruh subyek merupakan mahasiswa Universitas Diponegoro dari berbagai 

fakultas. 

Variabel bebas penelitian ini adalah klasifikasi merokok, di mana subyek penelitian 

diklasifikasikan menurut klasifikasi Sitepoe yaitu kelompok perokok ringan dan kelompok 

perokok sedang-berat, dengan satu kelompok merupakan kelompok bukan perokok sebagai 

kontrol.
1
 Variabel terikat penelitian ini adalah kadar MDA pada serum yang diukur secara 

spektrofotometrik menggunakan metode Thiobarbituric Acid Reactive Substance. 

Analisis data diawali dengan pengujian normalitas data Shapiro-Wilk terhadap data 

kadar MDA masing-masing kelompok dan didapatkan hasil normal. Kesamaan variasi data 

diuji dengan uji variasi Levene’s Test dan didapatkan variasi pada data (p<0,05), selanjutnya 

dilakukan transformasi resiprokal (1/n), kemudian diuji normalitas dengan Shapiro-Wilk serta 

uji variasi Levene’s Test, dan didapatkan hasil yang normal. Uji beda tiga kelompok dianalisis 

dengan uji One Way ANOVA dan dilanjutkan dengan uji Post Hoc Bonferroni dengan 

signifikansi p < 0,05 dan interval kepercayaan 95%. 

1237 



JURNAL KEDOKTERAN DIPONEGORO 
Volume 5, Nomor 4, Oktober 2016  

Online :  http://ejournal-s1.undip.ac.id/index.php/medico  
ISSN Online : 2540-8844 

    Matthew Brian Khrisna, Meita Hendrianingtyas 

 

JKD, Vol. 5, No. 4, Oktober 2016 :  1235-1242 
 

HASIL 

Subjek yang berpartisipasi dalam penelitian ini sebanyak 36 subjek yang terbagi 

dalam 3 kelompok. Analisis spesimen dilakukan di Laboratorium Biokimia Fakultas 

Kedokteran Universitas Diponegoro menggunakan metode TBARS untuk mendapatkan angka 

MDA serum. Kelompok bukan perokok memiliki rerata kadar MDA sebesar 11,46 ± 0,393 

nmol/mL, sedangkan kelompok perokok ringan memiliki kadar MDA yang lebih tinggi yaitu 

11,57 ± 0,948 nmol/mL. Kadar MDA dengan rerata tertinggi ada pada kelompok perokok 

sedang-berat, yaitu 12,76 ± 1,18 nmol/mL.  

Tabel 1. Kadar MDA serum kelompok pengujian. 

  Mean ± SD p* 

Bukan Perokok 11,46 ± 0,393 0,170 

Perokok Ringan 11,57 ± 0,948 0,591 

Perokok Sedang-Berat 12,76 ± 1,18 0,424 

     *p = nilai Shapiro-Wilk, normal apabila >0,05 

Hasil uji One-Way ANOVA memiliki signifikansi p=0,002, yang berarti terdapat 

perbedaan kadar MDA setidaknya pada dua kelompok dari total tiga kelompok penelitian. 

Untuk melihat kelompok mana yang memiliki perbedaan kadar MDA, dilakukan uji Post 

Hoc Bonferroni. Uji Post Hoc Bonferroni menunjukkan kadar MDA secara signifikan 

berbeda pada kelompok bukan perokok dan perokok sedang-berat, serta kelompok perokok 

ringan dan sedang-berat (p < 0,05). Akan tetapi, kelompok bukan perokok dan perokok 

ringan tidak menunjukkan perbedaan kadar MDA (p > 0,05). 

Tabel 2. Uji Post-Hoc Bonferroni kadar MDA 

Kelompok responden 
Rerata 

Perbedaan 
Signifikansi 

Bukan Perokok Perokok Ringan 0,000 1,000 

 Perokok Sedang-Berat 0,008* 0,006* 

Perokok Ringan Bukan Perokok -0,000 1,000 

 Perokok Sedang-Berat 0,007* 0,009* 

Perokok Sedang-Berat Bukan Perokok -0,008* 0,006* 

 Perokok Ringan -0,007* 0,009* 

*Uji Post-Hoc Bonferroni bermakna oleh karena p < 0,05. 
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PEMBAHASAN 

 MDA merupakan biomarker stres oksidatif yang pembentukannya merefleksikan 

tingginya stres oksidatif dalam tubuh.
9,10

 Merokok akan meningkatkan terjadinya stres 

oksidatif dalam tubuh dan peningkatan stres oksidatif tersebut akan meningkatkan kadar 

MDA.
8,11

 Hasil penelitian ini juga sesuai dengan penelitian sebelumnya oleh Jaggi et al tahun 

2015 yang menyatakan bahwa peningkatan jumlah rokok akan meningkatkan stres oksidatif 

yang menyebabkan peningkatan kadar MDA yang merefleksikan peningkatan stres oksidatif 

tersebut.
12

 Hasil analisis data menunjukkan terdapat perbedaan kadar MDA yang signifikan 

baik pada kelompok subjek bukan perokok (p=0,006) maupun kelompok perokok ringan 

(p=0,009) bila dibandingkan dengan kelompok perokok berat. Penelitian sebelumnya 

menggunakan parameter  8-epi-prostaglandin (PG) F2α pada urin sebagai biomarker stres 

oksidatif menunjukkan hasil yang serupa.
13

  

Peningkatan kadar MDA tersebut terjadi oleh karena peningkatan stres oksidatif yang 

timbul oleh karena merokok.
14,15,60

 Proses pembakaran rokok akan menghasilkan ROS yang 

terdapat dalam fase gas maupun fase partikulat asap rokok, dan peningkatan ROS tersebut 

akan meningkatkan stres oksidatif dalam tubuh sehingga akan meningkatkan biomarker stres 

oksidatif seperti MDA.
14,16

 Secara alami, sistem pertahanan antioksidan endogen tubuh 

mengatasi perubahan tersebut melalui peningkatan sistem antioksidan enzimatik (seperti 

katalase, SOD, glutathione peroksidase) dan sistem antioksidan nonenzimatik (seperti 

albumin, asam urat dan reduced glutathione). Jika stres oksidatif yang terjadi terlalu tinggi 

atau jika terdapat suatu patologi yang mencegah sistem-sistem tersebut untuk bekerja dengan 

efektif, stres oksidatif tetap terjadi.
11,17

  

Peningkatan stres oksidatif oleh karena rokok juga dapat terjadi oleh karena kandungan 

radikal bebas yan\g terdapat pada rokok.
11

 Kandungan tar pada rokok mengandung radikal 

bebas semikuinon. Radikal bebas semikuinon tersebut bila terlarut pada larutan aqueous 

seperti cairan paru dan plasma darah, dapat mereduksi oksigen menjadi superoksida yang 

akan membuat terjadinya dismutasi dan membentuk hidrogen peroksida.
18

 Fase gas asap 

rokok itu sendiri juga mengandung radikal bebas organik tidak stabil yang bertahan dalam 

periode yang cukup lama.
19

 Kedua hal tersebut akan mempengaruhi kadar MDA dengan 

tingginya radikal bebas yang terdapat dalam tubuh.
13

 

Nilai rerata kadar MDA kelompok perokok ringan lebih tinggi dibandingkan nilai rerata 

kadar MDA kelompok bukan perokok, namun hasil uji statistik menunjukkan tidak ada 
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perbedaan antara keduanya (p=0,922). Hal ini menyatakan bahwa peningkatan kadar MDA 

tetap bergantung pada dose-dependent relationship yang berarti bahwa kadar MDA akan 

semakin meningkat seiring peningkatan konsumsi rokok.
10

 Hal ini juga sejalan dengan 

penelitian sebelumnya oleh Santos et al pada 1984 yang tidak menemukan perbedaan yang 

signifikan pada status komposisi asam lemak dan material mirip malondialdehida 

(malondialdehyde-like material) antara kelompok bukan perokok dan perokok ringan.
20

 

Rendahnya peningkatan kadar MDA dibandingkan dengan kelompok bukan perokok tersebut 

dapat terjadi oleh karena stres oksidatif yang terjadi pada perokok ringan dapat cukup 

ditanggulangi oleh antioksidan endogen yang terdapat dalam tubuh, seperti SOD, glutathione 

peroxidase dan katalase, sedangkan paparan stres oksidatif yang lebih tinggi dari ambang 

batas kemampuan antioksidan endogen tidak dapat ditanggulangi oleh tubuh sehingga 

menimbulkan peningkatan kadar MDA.
11

  

 

SIMPULAN DAN SARAN 

Simpulan 

Terdapat perbedaan antara kadar MDA serum kelompok bukan perokok dan perokok 

sedang berat serta kadar MDA serum kelompok perokok ringan dan perokok sedang-berat. 

Tidak terdapat perbedaan antara kadar MDA serum pada kelompok bukan perokok dan 

perokok ringan.  

Saran 

Penulis menyarankan perlu adanya penelitian lebih lanjut mengenai hubungan antara 

intensitas merokok terhadap perubahan-perubahan hematologi maupun biomarker stres 

oksidatif lain seperti nilai CRP dan F2-isoprostane. 
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