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ABSTRAK

Rokok elektrik menarik banyak peminat karena dipasarkan menjadi salah satu alternatif perokok untuk
berhenti merokok. Rokok elektrik merupakan alat yang memanaskan larutan dengan kandungan nikotin
, air, propilen glikol, gliserin menjadi uap yang akan dihirup oleh pengguna. Uap ini mengandung
banyak bahan kimia yang mempengaruhi paru yang merupakan organ pertama yang terpapar uap
tersebut. Paru selain berfungsi untuk respirasi juga berperan dalam mengatur keseimbangan asam basa
yaitu jika ph tubuh meningkat atau lebih alkalosis maka laju pernafasan akan menurun sehingga lebih
banyak karbondioksida dalam darah dan ph akan menurun bertahap menjadi normal begitu juga
sebaliknya. Fungsi paru ini tergantung pada struktur paru termasuk sel di paru , surfaktan, alveolus.
Tujuan penelitian untuk menjelaskan pengaruh asap rokok elektrik terhadap keseimbangan asam basa
di tubuh manusia. Artikel membahas bahan yang selalu ada di asap rokok elektrik yaitu nikotin , gliserin
atau propilen glikol , logam. Beberapa jurnal dan artikel yang meneliti efek dari bahan larutan rokok
elektrik terhadap organ paru khususnya. Beberapa penelitian menunjukkan efek bahan kimia di asap
rokok elektrik yang memicu hipoksia, hiperkarbia dan gangguan keseimbangan asam basa di tubuh
manusia Penelitian secara biomolekuler diperlukan untuk mengetahui efek bahaya dalam asap rokok
elektrik khususnya pada organ paru.

Kata kunci : asam basa, asap rokok elektrik

ABSTRACT

Electronic cigarettes attract many people because its marketed as an alternative to quit smoking. An
electronic cigarette is a device that heats a solution containing nicotine, water, propylene glycol,
glycerin into vapor that will be inhaled. This vapor contains chemicals that affect the lungs, the first
organs exposed. Another function of the lungs besides respiration is to regulate acid base balance, if
the body's pH increases or more alkalotic, the respiratory rate will decrease so that carbon dioxide in
the blood increase and the pH will gradually decrease to normal and vice versa. This lung function
depends on the lung structure including cells in the lungs, surfactant, alveoli. Objective: Explain the
effect of e-cigarette smoke on the acid-base balance in the human body. The article discusses
ingredients that are always present in e-cigarette smoke, namely nicotine, glycerin or propylene glycol,
metals. Research Methods: Several journals and articles have examined the effects of e-cigarette
solution ingredients on lung organs in particular. several studies show the effects of chemicals in e-
cigarette smoke that trigger hypoxia, hypercarbia and acid-base balance disorders in the human body.
Biomolecular research is needed to determine the harmful effects of e-cigarette smoke, especially on
the lungs.

Keywords : acid base, e-cigarette smoke
PENDAHULUAN

Rokok elektrik merupakan salah satu inovasi yang diciptakan untuk membantu perokok
untuk berhenti merokok (Glantz, 2018). Pengalihan dari rokok konvensional ke rokok elektrik
dipicu oleh beberapa alasan. Salah satunya yaitu World health organization tahun 2018
menyarankan perokok untuk berhenti merokok karena merokok menjadi faktor utama
peningkatan morbiditas dan mortalitas dari berbagai penyakit di dunia. Hal ini difokuskan ke
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rokok konvensional (Santoso et al., 2020). Alasan lainnya adalah banyak perokok susah untuk
berhenti merokok akibat efek adiksi nikotin dari rokok dan akibat sensasi dari hirupan asap
rokok yang tidak dapat digantikan dengan permen nikotin (Popp et al., 2023). Hal ini memicu
inovasi munculnya rokok elektrik yang diklaim lebih aman dibandingkan rokok konvensional
karena tidak ada pembakaran tidak sempurna. Alasan inilah yang digunakan untuk pemasaran
rokok elektrik yaitu dapat digunakan sebagai sarana penghentian merokok. Rasa yang
bermacam -macam dari asap rokok elektrik juga membuat popularitas rokok elektrik semakin
meningkat bahkan pada generasi muda yang tidak pernah merokok (Glantz, 2018).

Remaja dan dewasa muda ( usia 12- 24 tahun) tidak pernah menjadi perokok sebelum
menggunakan rokok elektrik sebesar 44,3% (Casey et al., 2020). Usia remaja masih menjadi
usia dimana perkembangan fungsi paru terjadi yaitu hingga awal usia 20-an sehingga polusi
lingkungan dan bahan seperti rokok elektrik dapat menurunkan fungsi paru dari individu
tersebut (Wold et al., 2022). Beberapa penelitian dilakukan untuk membuktikan bahaya dari
rokok elektrik. Beberapa penelitian menyimpulkan rokok elektrik kurang merugikan daripada
rokok konvensional namun beberapa penelitian lainnya menunjukkan adanya bukti bahaya dari
rokok elektrik yang tidak ditimbulkan oleh rokok konvensional (Santoso et al., 2020).

Tujuan penelitian untuk menjelaskan pengaruh asap rokok elektrik terhadap keseimbangan
asam basa di tubuh manusia.

METODE

Pengumpulan dan pengolahan informasi dari beberapa jurnal penelitian dan artikel ilmiah
yang menemukan adanya efek atau pengaruh asap rokok elektrik terhadap tubuh manusia
secara khusus terhadap fungsi paru yang berperan sebagai pertukaran gas serta pengatur
keseimbangan asam basa di tubuh manusia.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Rokok Elektrik

Rokok elektrik memerlukan perangkat yang terdiri dari elemen pemanas, tangki (dapat
diisi ulang) dan alat penyemprot atomizer (Santoso et al., 2020). Perangkat memanaskan
larutan menjadi uap dan uap inilah yang dihirup oleh pengguna. Rokok elektrik diproduksi oleh
banyak perusahaan dan dengan banyak rasa namun pada umumnya semua cairan rokok elektrik
mengandung nikotin, air, propilen glikol, gliserin dan perasa (Reinikovaite et al., 2018).
Kandungan rokok elektrik ini dapat memicu peradangan paru-paru , penyempitan saluran napas
dan gangguan pertukaran gas (Miyashita & Foley, 2020).

Sebuah penelitian menemukan ribuan remaja di Hong Kong dan California yang menjadi
perokok elektrik > 1 bulan memiliki keluhan batuk kronis berdahak (Casey et al., 2020).
Respon batuk merupakan salah satu mekanisme perlindungan saluran pernapasan dengan
membuang sekret/ dahak di saluran udara. Sekret normal sekitar 20-30 ml per hari yang
diproduksi untuk menangkap partikel asing sehingga jumlah sekret pernafasan juga tergantung
pada beratnya paparan bahan iritan. Semakin banyak bahan iritan maka akan semakin banyak
pula sekret / dahak yang diproduksi (Sanjiwani et al., 2021).

Penggunaan rokok elektrik selama 15 menit memicu peningkatan Clara cell protein
(CC16) (Gotts et al., 2019) yang berfungsi melindungi saluran pernafasan apabila terdapat
stress oksidatif dan reaksi inflamasi (Broeckaert & Bernard, 2000) dimana protein ini menjadi
penanda gangguan pertukaran gas (Gotts et al., 2019). Paru-paru terdiri dari sel-sel yang
tersusun untuk menghasilkan luas permukaan yang besar untuk pertukaran gas. Area ini juga
yang terpapar asap rokok elektrik sehingga asap dapat terserap dalam jumlah yang besar di
organ paru sebelum diserap secara sistemik (Wold et al., 2022).
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Rokok elektrik memasukkan ratusan bahan kimia ke dalam saluran nafas dan alveoli paru-
paru. Senyawa ini dapat memicu terjadinya penyakit baik akut maupun kronis (Casey et al.,
2020) pada perokok elektrik aktif dan perokok elektrik pasif (Miyashita & Foley, 2020).
Penelitian Tzortzi et al menemukan bahwa terdapat tanda iritasi pernafasan dan perubahan
mekanisme pernafasan pada perokok elektrik pasif (Miyashita & Foley, 2020).

Nikotin

Nikotin adalah basa lemah (Maritz, 2008) yang dapat mengubah respons peradangan epitel
paru-paru dimana akan memicu peningkatan risiko penyakit pernapasan (Leventhal et al.,
2021). Nikotin diserap dengan cepat ketika asap mencapai saluran udara kecil dan alveoli paru-
paru, kemudian nikotin akan transfer melintasi membran dan berikatan dengan reseptor
asetilkolin nikotinik (nAChRs) dimana nikotin akan meniru efek asetilkolin (Maritz, 2008).
Ikatan nikotin dan reseptor (NAChRs) tidak terjadi hanya di paru saja karena reseptor
asetilkolin nikotinik (nAChRs) ada di berbagai organ termasuk sel endotel, epitel paru, imun,
dan otot sehingga nikotin dapat menimbulkan efek lokal di paru maupun sistemik . Nikotin
dapat berkontribusi terhadap berbagai macam penyakit termasuk fungsi sistem pernapasan
(Traboulsi et al., 2020).

Penelitian GARCIA-ARCOS dkk. menunjukkan bahwa nikotin aerosol meningkatkan
hiperreaktivitas jalan napas yang memicu bronkospasme yaitu penyempitan jalan masuknya
udara di jalan napas (Reinikovaite et al., 2018), (Salamé et al., 2014). Hal ini diperparah juga
oleh efek nikotin terhadap parasimpatis di paru sehingga memicu peningkatan resistensi
saluran nafas (Menshov et al., 2022). Nikotin juga menurunkan elastisitas paru dengan cara
menurunkan elastin parenkim paru. Nikotin memicu pembesaran ruang udara distal yaitu
meningkatkan volume alveoli(Mishra et al., 2015). Respon inflamasi juga dipicu oleh nikotin
yaitu peningkatan produksi mukus dan ekspresi sitokin proinflamasi (Reinikovaite et al., 2018).
Nikotin juga mengakibatkan penurunan viabilitas sel (Traboulsi et al., 2020) dan merusak
kapasitas regeneratif sel epitel bronkial dengan cara menghambat sekresi IL-22 dari sel
T(Nguyen et al., 2020) dimana IL-22 berperan dalam pertahanan dan regenerasi epitel saluran
napas (Dudakov et al., 2015). Semua efek ini akan mempengaruhi pertukaran gas di paru dan
mengganggu fungsi paru(Lin et al., 2022).

PH aerosol rokok elektrik yang lebih basa (pH 6,5 atau lebih tinggi) akan melepaskan
nikotin terutama dalam bentuk basa bebas (tidak terprotonasi) sehingga penyerapan nikotin
lebih cepat dan lebih banyak dibanding penyerapan nikotin di pH di bawah 6,5 . Hal ini akan
memicu efek merugikan nikotin di paru muncul lebih cepat (Traboulsi et al., 2020).

Propilen Glikol dan Gliserin

Kandungan berbahaya lainnya di dalam rokok elektrik yang tidak dimiliki oleh rokok
konvensional adalah propilen glikol dimana senyawa tersebut tidak terdapat dalam rokok
konvensional (Badan Pengawas Obat dan Makanan, 2015). Propylene glycol (PG) dan
vegetable glycerin (VG) menjadi dua pelarut utama untuk rokok elektrik. Kedua senyawa
digolongkan aman (GRAS) oleh Food and Drug Administration (FDA) pada saluran
pencernaan tetapi efeknya pada sistem pernapasan masih belum jelas (Traboulsi et al., 2020).
Paru-paru tidak terbiasa terpapar oleh propilen glikol dan pemanasan senyawa tersebut dapat
memicu proses biologis yang tidak diinginkan (Lechasseur et al., 2017).

Efek propilen glikol (PG) yang merusak small airway epithelial cells (SAECs) melebihi
efek akibat gliserol (Gly). Paparan PG terhadap SAEC secara signifikan menghambat
proliferasi dan penurunan viabilitas sel (Komura et al., 2022). Peningkatan serum laktat
dehydrogenase (LDH) menjadi salah satu indikator adanya penurunan fungsi paru dikarenakan
LDH terdapat dalam sel sehingga ketika sel mati dan pecah maka LDH keluar dari sel dan
serum LDH meningkat (Hu et al., 2023). Propilen glikol juga meningkatkan pelepasan LDH
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namun efek ini sesuai dengan dosis PG sedangkan Gly tidak meningkatkan LDH lebih dari
batas normal (Komura et al., 2022).

Propylene glycol dan gliserin dapat meningkatkan protein MUC5AC di saluran napas.
MUCS5AC diproduksi oleh sel goblet di epitel dan merupakan komponen mayor dari mukus di
saluran napas. MUCS5AC berperan dalam fungsi barrier dengan cara memfasilitasi
pembersihan mukosiliar apabila ada polusi lingkungan dan atau pathogen. Mukus yang
meningkat berlebih dapat mengganggu pertukaran gas di paru (Gotts et al., 2019). Propilen
glikol juga mengganggu fungsi surfaktan (Miyashita & Foley, 2020) sehingga surfaktan tidak
dapat menurunkan tegangan permukaan di alveolus, resiko kolapsnya alveolus meningkat dan
dapat memicu gangguan pertukaran gas di paru (Graham et al., 2022).

Penelitian di Amerika tahun 2012 menemukan hubungan kasus pneumonia lipoid (partikel
lemak di paru-paru) dengan penggunaan rokok elektrik berbahan gliserin (Komuraet al., 2022).
Hal ini didukung dengan adanya temuan makrofag alveolar paru yang mengandung lipid
(Balmes, 2019). Makrofag tidak dapat memetabolisme lipid sehingga paparan berulang dari
bahan iritan tersebut akan memicu kematian makrofag dan reaksi granulomatosa (Hadda &
Khilnani, 2010). Kerusakan sel epitel alveolar, sekresi mucus yang berlebih dan gangguan
surfaktan akan menyebabkan gangguan pertukaran gas sehingga timbul hipoksia dan retensi
karbon dioksida. Semua ini menyebabkan gangguan asam basa yaitu asidosis respiratorik
(Miyashita & Foley, 2020).

Propilen glikol dan gliserin juga dapat menghasilkan senyawa aldehida reaktif
(formaldehida , diacetyl , acrolein dan asetaldehida) dimana jika senyawa aldehida ini
dipanaskan akan menimbulkan efek yang menganggu fungsi paru (Komura et al., 2022).
Acrolein merubah protein surfaktan (SP)-A pada epitel alveolar sehingga terjadi penurunan
pertahanan terhadap bakteri (Lin et al., 2022), respon terhadap stress oksidatif dan gangguan
pada struktur serta fungsi surfaktan (Depicolzuane et al., 2022).

Paparan diacetyl menyebabkan luka di jaringan paru-paru yang ireversibel dan progresif
sehingga memicu terjadinya fibrosis paru (Azimi et al., 2021) dan timbulnya penyakit
bronchiolitis obliterans (BO) atau disebut juga "paru-paru popcorn™ (Casey et al., 2020).
Bronchiolitis obliterans ditandai adanya peradangan dan hilangnya saluran udara kecil dengan
gejala dispnea, tanda obstruksi aliran udara dan tanda hiperinflasi paru-paru (Traboulsi et al.,
2020). Senyawa aldehida memicu pelepasan sitokin proinflamasi, protease, dan ROS dalam sel
paru dan sel endotel (Traboulsi et al., 2020). Efek ini akan berakibat respon peradangan ,
rusaknya sel epitel paru dan gangguan regenerasi epitel. Keadaan ini mengganggu pertukaran
gas dan bila keadaan ini berkelanjutan akan memicu proses emfisematous. (Lin et al., 2022).

Propilen glikol dan gliserol juga memicu perubahan ekspresi gen paru yang mengatur
ritme sirkadian dimana selanjutnya akan mengubah respons paru terhadap patogen, iritan, dan
allergen (Lechasseur & Morissette, 2020). Efek ini tidak terbatas pada paru-paru saja tapi juga
ke organ lainnya seperti hati, otak, otot rangka, dan ginjal. Hal ini dapat memicu timbulnya
penyakit kronis di paru-paru maupun di organ lainnya (Lechasseur et al., 2017).

Logam

Logam Nikel dan kromium yang berasal dari koil perangkat rokok elektrik dapat ikut larut
dalam aerosol bila dipanaskan. International Agency for Research on Cancer (IARC )
menggolongkan Ni dan Cr dalam karsinogen grup 1 . Inhalasi logam ini mengakibatkan
penurunan fungsi paru. Sebuah penelitian menemukan 6,25 x 1010 partikel mengendap di paru
setelah satu isapan dari rokok elektrik. Efek langsung dari partikel ini masih belum jelas namun
semakin bertambahnya penumpukan partikel dalam jaringan paru dalam jangka waktu yang
lama akan meningkatkan resiko penyakit kronis seperti COPD (Traboulsi et al., 2020).
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Efek Asap Rokok Elektrik terhadap Pertukaran Gas di Paru

Tiga sel utama di dalam alveoli yang membantu fungsi pernafasan berjalan normal yaitu
pneumosit tipe | berfungsi dalam pertukaran gas; pneumosit tipe Il memproduksi surfaktan
paru untuk menurunkan tegangan permukaan sehingga alveolus tidak kolaps dan makrofag
yang berperan mekanisme pertahanan. Asap rokok elektrik mengganggu integritas sel melalui
kandungan asap rokok elektrik yang kaya akan radikal bebas dan memicu peradangan sehingga
sel dalam alveolus tidak dapat berfungsi normal. Hal ini terjadi tidak terbatas dari jenis
perangkat vaping, rasa dan komponen e-liquid tertentu (misalnya, pelarut dan nikotin)
(Traboulsi et al., 2020).

Neutrofil merupakan sel pertama yang tiba di paru apabila ada agen patogen, polusi, dan
berbagai paparan lingkungan lainnya termasuk asap rokok elektrik yang terhisap masuk ke
saluran pernafasan. Neutrofil Elastase (NE) adalah enzim utama dalam sitoplasma neutrofil
yang berperan dalam pemecahan proteolitik molekul fagositosis. Asap rokok elektrik memicu
peningkatan neutrophil elastase. Aktivitas NE yang berkepanjangan di paru-paru dapat
menyebabkan kerusakan jaringan paru yang kemudian memicu produksi mediator inflamasi
(Dey et al., 2018). Peradangan di paru dan kerusakan jaringan paru akibat paparan rokok
elektrik ini dapat memicu fibrosis paru. Hipoksia, hipoksemia dan hiperkarbi akan muncul
(Savin et al., 2022).

Asap rokok elektrik juga meningkatkan komponen lipid dan menurunkan protein dari
surfaktan paru. Efek ini tidak dipengaruhi oleh ada tidaknya nikotin (Madison et al., 2019).
Surfaktan yang terganggu akan mengakibatkan peningkatan tegangan permukaan dan
terjadinya peningkatan komplians paru serta peningkatan resistensi. Volume aliran udara dan
laju aliran selama ekspirasi menurun (Traboulsi et al., 2020) menghasilkan retensi CO2.
Karbon dioksida bereaksi dengan air membentuk asam karbonat yang berdisosiasi
menghasilkan ion hidrogen (H+) ke dalam cairan tubuh menurut persamaan berikut:

CO2 + H20 == H2C03 == —HCO3 + H+. (1)

Konsekuensi hiperkapnia memicu peningkatan konsentrasi H+ dan terjadinya asidosis
respiratorik yang disebut asidosis hiperkapnia. Tubuh merespon dengan cara meningkatkan
konsentrasi bikarbonat untuk mengkompensasi asidosis respiratorik. Kompensasi inipun
mempunyai batasan dan bila kondisi yang membuat asidosis tidak teratasi maka efek asidosis
akan menimbulkan gejala di paru dan organ lainnya yaitu depresi miokard, aritmia dan
hipotensi. Gejala di paru antara lain kelemahan otot pernapasan, peningkatan sitokin dan
apoptosis proinflamasi. Konsentrasi H+ arteri menjadi salah satu faktor prognostik untuk
kelangsungan hidup sehingga tingkat keparahan asidosis menjadi indikator prognosis yang
buruk (Bruno & Valenti, 2012).

Perokok elektrik dapat mengalami gejala ringan hingga berat dalam jangka waktu yang
singkat tergantung dari jenis bahan kimia dan jumlah bahan yang dihirup. Gejala mulai dari
pernafasan yang tidak nyaman dengan gejala batuk sampai ke kerusakan parenkim dan gagal
napas, dan kematian. Pertukaran gas di paru juga dapat terganggu baik karena paparan asap
rokok elektrik akut maupun kronik.

KESIMPULAN

Tinjauan literatur ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh asap rokok elektrik terhadap
keseimbangan asam basa di tubuh manusia. Kandungan asap rokok elektrik dapat mengganggu
fungsi paru baik secara akut maupun kronis atau paparan jangka lama sehingga paru paru yang
merupakan salah satu organ yang berperan menjaga keseimbangan asam basa di tubuh menjadi
tidak dapat mengeluarkan karbondioksida dan memicu perubahan ph di tubuh manusia.
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Penelitian lebih luas secara biomolekuler diperlukan untuk mengetahui efek bahaya dalam asap
rokok elektrik lebih lengkap sehingga tidak terulang hal yang sama pada asap rokok
konvensional dimana kita memerlukan puluhan tahun untuk mengetahui efeknya dan telah
timbul peningkatan morbiditas dan mortalitas yamg tinggi akibat asap rokok konvensional di
seluruh dunia.
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