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PENDAHULUAN 
Merokok dapat membahayakan hampir 

seluruh organ manusia dan dapat menimbulkan 
berbagai macam penyakit serta kecacatan tubuh.1 
Berdasarkan WHO tahun 2021, tiap tahunnya 
terdapat lebih dari 8 juta orang di seluruh dunia 
yang meninggal akibat merokok.2 Indonesia 
menempati posisi ketiga dengan jumlah perokok 
terbesar di dunia dan menduduki urutan pertama 
dengan jumlah perokok terbanyak di antara negara 
ASEAN.3 Adapun provinsi dengan prevalensi 
perokok terbanyak di Indonesia, yaitu Lampung 
(33,43%), Jawa Barat (32,55%), Bengkulu (32,31%), 
Banten (31,58%), dan Nusa Tenggara Barat (NTB) 
(30,58%).4 

Nikotin merupakan salah satu kandungan 
berbahaya pada rokok yang dapat menyebabkan 
terjadinya pelepasan katekolamin, kortisol, dan 
hormon pertumbuhan. Pelepasan hormon 
tersebut dapat menimbulkan perubahan pada 
profil lipid serum, di antaranya peningkatan kadar 
kolesterol total, Very Low Density Lipoprotein 
(VLDL), Low Density Lipoprotein (LDL), dan 
penurunan kadar High Density Lipoprotein (HDL).5 
Selain itu, Carbon Monoxide (CO) yang dihasilkan 
oleh asap rokok dapat menyebabkan pembuluh 
darah menyempit, sehingga terjadi peningkatan 
tekanan darah yang dapat memicu rusaknya 
dinding pembuluh darah. Karbon monoksida juga 
dapat menimbulkan desaturasi pada hemoglobin 
yang mengakibatkan penurunan langsung 
peredaran oksigen sehingga mengganggu 
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Abstrak 
Latar Belakang:. Merokok dapat menimbulkan berbagai macam penyakit, 
salah satunya ialah penyakit jantung koroner (PJK). Pada provinsi Nusa 
Tenggara Barat, PJK menduduki peringkat kematian tertinggi kedua setelah 
stroke. Selain merokok, rendahnya kadar High Density Lipoprotein (HDL) pada 
pasien PJK dapat disebabkan oleh berbagai macam faktor. Oleh karena itu, 
penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan kadar HDL antara 
pasien perokok dan pasien non perokok pada PJK di RSUD Provinsi NTB. 
Metode: Penelitian ini termasuk analitik komparatif dengan metode case 
control. Sampel diperoleh dari pasien PJK yang bersedia mengisi kuesioner 
serta dari data rekam medis di RSUD Provinsi NTB. Besar sampel penelitian 
ini berjumlah 46 dengan analisis uji mann whitney. 
Hasil: Diketahui terdapat adanya perbedaan kadar HDL antara pasien PJK 
perokok dan non perokok dengan usia p (0,005), jenis kelamin p (0,000), jumlah 
rokok yang dikonsumsi p (0,000), paparan asap rokok tiap harinya (0,004) dan 
kopi (0,007).  
Kesimpulan: Terdapat adanya perbedaan kadar HDL antara pasien perokok 
dan pasien non perokok dengan PJK. 
 

Kata Kunci: merokok, kadar HDL, usia, jenis kelamin, kopi, PJK. 
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pelepasan oksigen dan mempercepat terjadinya 
aterosklerosis.6  

Peningkatan kadar kolesterol secara 
berlebih dapat menyebabkan plak pada dinding 
pembuluh darah, sehingga terjadi penyempitan 
dan pengerasan pembuluh darah.7 Diketahui 
bahwa adanya peningkatan 1 mg/dL dari HDL 
dapat menurunkan risiko terserang PJK sebesar 2% 
pada pria dan 3% pada wanita.8 Namun, pada 
individu yang merokok nikotin dalam rokok dapat 
merangsang hormon adrenalin yang 
mengakibatkan perubahan metabolisme lemak 
sehingga kadar HDL di dalam aliran darah akan 
menurun. Selain itu, hormon adrenalin juga dapat 
menyebabkan perangsangan kerja jantung dan 
pengelompokan trombosit sehingga terjadi proses 
penyempitan pembuluh darah.9 

Penyakit jantung koroner (PJK) disebabkan 
oleh plak yang menumpuk di dalam arteri koroner 
yang mensuplai oksigen ke otot jantung.10 Saat ini, 
tercatat bahwa PJK berkontribusi sebagai 
penyebab tingkat morbiditas dan mortalitas 
tertinggi untuk penyakit kardiovaskular.11 Menurut 
Kementrian Kesehatan Republik Indonesia pada 
tahun 2017, PJK menjadi kasus kematian tertinggi 
kedua di NTB setelah stroke, dengan prevalensi 
sebanyak 109.0 per 100.000  penduduk untuk laki-
laki dan 66.2 per 100.000 penduduk pada 
perempuan.12 

Berdasarkan uraian diatas peneliti tertarik 
untuk melakukan penelitian mengenai perbedaan  
kadar HDL antara pasien perokok dan pasien non 
perokok pada PJK dengan tujuan mengetahui 
apakah ada perbedaan bermakna antara kadar 
HDL pasien yang merokok dengan pasien yang 
tidak merokok pada PJK dimana penelitian ini 
belum pernah dibahas sebelumnya terutama di 
Indonesia. Tingginya kasus mortalitas akibat PJK di 
NTB menjadi salah satu alasan penulis memilih  
subjek dengan pasien PJK. 

METODE 
Penelitian ini termasuk jenis penelitian 

analitik komparatif dengan metode case control 
yang dilakukan di Poli Jantung serta bagian rekam 
medis RSUD Provinsi NTB. Variabel bebas dalam 

penelitian ini adalah pasien perokok dan non 
perokok, variabel terikat adalah kadar HDL, 
variabel perancu adalah usia, jenis kelamin, 
aktivitas fisik, gaya hidup serta tipe 
kepribadian.Populasi penelitian ini merupakan 
pasien jantung di Poli Jantung RSUD Provinsi NTB 
yang telah memenuhi kriteria inklusi. Kriteria 
inklusi dalam penelitian ini adalah pasien yang 
telah terdiagnosa menderita penyakit jantung 
koroner, memiliki data rekam medis kadar HDL dan 
bersedia mengisi kuesioner. Adapun kriteria 
eksklusi adalah pasien dengan penyakit jantung 
lain dan pasien dengan stroke. Sampel ditentukan 
dengan menggunakan metode consecutive 
sampling. Pengolahan data dilakukan dengan IBM 
SPSS versi 25 dengan p value > 0,005. Uji hipotesis 
menggunakan uji mann whitney. 

HASIL 
Karakteristik Responden 

Karakteristik responden dapat dilihat 
dalam tabel berikut. 

Tabel 1 Karakteristik Responden Meliputi Usia, Jenis 
Kelamin, serta IMT 

Karakteristik Kriteria Frekuensi 
Perokok 

Persentase 
Perokok 

Frekuensi 
Non 

Perokok 

Persentase 
Non 

Perokok 

Usia 36-45 tahun 5 21,7% 5 21,7% 

Responden 46-55 tahun 8 34,8% 0 0% 

 56-65 tahun 4 17,4% 11 47,8% 

 > 65 tahun 6 26,1% 7 30,4% 

Total  23 100% 23 100% 

Jenis Pria 23 100% 13 56% 

Kelamin Wanita 0 0% 10 43,5% 

Total  23 100% 23 100% 

IMT Underweigh
t 

0 0% 1 4,3% 

 Normal 12 52,2% 6 26,1% 

 Berlebih 11 47,8% 15 65,2% 

 Obesitas 0 0% 1 4,3% 

Total  23 100% 23 100% 

Pada responden perokok dengan tingkat 
usia 46-55 tahun mempunyai distribusi lebih 
dominan yakni 8 responden (34,8%), sedangkan 
responden non perokok terdapat 11 orang dengan 
rentang usia 56-65 tahun (47,7%). Dari segi jenis 
kelamin didominasi oleh pria. Berdasarkan IMT 
paling sering dijumpai dengan IMT normal pada 
responden perokok (52,2%) dan overweight pada 
responden non perokok (65,2%).  
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Tabel 2 Karakteristik Responden Berdasarkan Riwayat 
Merokok 

 
Karakteristik Kriteria Frekuensi 

Perokok 
Persentase 

Perokok 
Frekuensi 

Non 
Perokok 

Persentase 
Non Perokok 

Riwayat 
Merokok 

Tidak 
merokok 

0 0% 23 100% 

 Sudah 
berhenti 

5 21,7% 0 0% 

 Merokok 
saat 
berkumpul 

1 4,3% 0 0% 

 Merokok 
saat stres/ 
cemas/ 
gelisah/ 
tegang 

1 4,3% 0 0% 

 Merokok 
setiap hari 

16 69,6% 0 0% 

Total  23 100% 23 100% 

 

Jumlah 
Rokok yang 

≥ 1 batang saat 
berkumpul 

1 4,3% 0 0% 

Dikonsumsi ≥ 1 batang saat 
stres/ cemas/ 
gelisah/ tegang 

2 8,7% 0 0% 

 1-10 batang 
rokok per hari 

6 26,1% 0 0% 

 11-24 batang 
rokok per hari 

10 43,5% 0 0% 

 > 24 batang 
rokok per hari 

4 17,4% 0 0% 

Total  23 100% 0 0% 

Lama Durasi 
Merokok 

< 6 tahun 0 0% 0 0% 

 6-10 tahun 3 13% 0 0% 

 11-15 tahun 1 4,3% 0 0% 

 16-20 tahun 3 13% 0 0% 

 >20 tahun 16 69,6% 0 0% 

Total  23 100% 0 0% 

Jenis Rokok 
yang 

Jenis rokok 
lainnya 

0 0% 0 0% 

Dikonsumsi Jenis rokok 
cerutu 

0 0% 0 0% 

 Jenis rokok 
kretek 

7 30,4% 0 0% 

 Jenis rokok 
filter 

11 47,8% 0 0% 

 Jenis rokok 
sigaret 

5 21,7% 0 0% 

Total  23 100% 0 0% 

Paparan 
Asap Rokok 

Tidak terpapar 3 13% 8 34,8% 

 Jarang 2 8,7% 4 17,4% 

 1 kali sehari 0 0% 3 13% 

 2-3 kali sehari 0 0% 1 4,3% 

 >3 kali sehari 18 78,3% 7 30,4% 

Total  23 100% 23 100% 

Dari individu perokok ditemukan sebanyak 
16 orang (69,6%) yang menghabiskan 11-24 batang 
per hari (43,5%), dengan riwayat durasi merokok 
>20 tahun (69,6%). Rokok yang dikonsumsi berupa 
rokok filter (47,8%). Berdasarkan riwayat paparan 
asap rokok sebanyak 18 orang responden perokok 
(78,3%) terpapar asap rokok >3 kali sehari, 
sedangkan pada individu non perokok 8 
diantaranya tidak pernah terpapar asap rokok 
(34,8%).  

Tabel 3 Karakteristik Responden Berdasarkan 
Kebiasaan Lain  

Karakteristik Kriteria Frekuensi 
Perokok 

Persentase 
Perokok 

Frekuensi 
Non 

Perokok 

Persentase 
Non Perokok 

Riwayat 
Konsumsi 

Tidak 
mengonsumsi  

3 13% 7 30,4% 

Kopi Jarang  3 13% 5 21,7% 

 1 gelas per hari 2 8,7% 6 26,1% 

 2-5 gelas per 
hari 

13 56,5% 5 21,7% 

 >5 gelas per 
hari 

2 8,7% 0 0% 

Total  23 100% 23 100% 

Jenis Kopi yang 
Diminum 

Tidak 
mengonsumsi  

3 13% 7 30,4% 

 Kopi ekselsa 0 0% 0 0% 

 Kopi robusta 0 0% 0 0% 

 Kopi arabika 0 0% 0 0% 

 Kopi hitam 16 69,6% 15 65,2% 

 Kopi sachet  4 17,4% 1 4,3% 

Total  46 100% 23 100% 

Penyajian Kopi 
dengan 

Tidak 
mengonsumsi  

3 13% 7 30,4% 

Gula Tidak ditambah 
gula 

4 17,4% 2 8,7% 

 1-3 sendok teh 
per gelas 
namun tidak 
setiap hari 

1 4,3% 3 13% 

 1-3 sendok teh 
per gelas setiap 
hari 

15 65,2% 11 47,8% 

 >3 sendok teh 
per gelas 
namun tidak 
setiap hari 

0 0% 0 0% 

 >3 sendok teh 
per gelas setiap 
hari 

0 0% 0 0% 

Total  23 100% 23 100% 

Riwayat 
Aktivitas 

>5 kali per 
minggu 

8 34,8% 7 30,4% 

Fisik 2-5 kali per 
minggu 

5 21,7% 7 30,4% 

 1 kali per 
minggu 

3 13% 2 8,7% 

 Jarang  2 8,7% 2 8,7% 
 Tidak 

melakukan 
aktivitas fisik 

5 21,7% 5 21,7% 

Total  23 100% 23 100% 

Riwayat Tidak pernah 4 17,4% 3 13% 
Konsumsi 
Makanan 

Cepat 

1 kali per 
minggu 

11 47,8% 8 43,5% 

Saji 2-3 kali per 
minggu 

2 8,7% 10 43,5% 

 >5 kali per 
minggu 

4 17,4% 1 4,3% 

 Setiap hari  2 8,7% 1 4,3% 

Total  23 100% 23 100% 

Riwayat Tidak pernah 19 82,6% 21 91,3% 

Konsumsi Jarang 4 17,4% 2 8,7% 

Alkohol 1 kali per 
minggu  

0 0% 0 0% 

 2-3 kali per 
minggu 

0 0% 0 05 

 > 5 kali per 
minggu 

0 0% 0 0% 

Total  23 100% 23 100% 

Ditemukan sebanyak 13 orang responden 
perokok (56,5%) rutin mengkonsumsi 2-5 gelas 
kopi per hari, sedangkan pada responden non 
perokok sebanyak 7 responden (30,4%) tidak 
mengonsumsi kopi. Jenis kopi yang paling banyak 
digunakan ialah kopi hitam. Terdapat 15 individu 
perokok dan 11 individu non perokok yang 
menambahkan gula 1-3 sendok teh per gelas setiap 
hari saat penyajian kopi. Dari riwayat aktivitas fisik, 
responden perokok dan non perokok umumnya 
rutin melakukan aktivitas fisik >5 kali per minggu. 
Berdasarkan riwayat mengonsumsi makanan cepat 
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saji, responden perokok umumnya mengonsumsi 
makanan cepat saji sebanyak 1 kali dalam 
seminggu (47,8%), sedangkan pada responden non 
perokok mengonsumsi makanan cepat saji 2-3 kali 
per minggu (43,5%). Pada riwayat mengkonsumsi 
alkohol, sebanyak 41 responden tidak memiliki 
riwayat mengkonsumsi alkohol. 

Distribusi Kadar HDL pada Pasien PJK Perokok dan 
Nonperokok 

Kadar HDL normal apabila >65 mg/dL, 
pada ambang batas atas jika kadar 40–65 mg/dL 
dan rendah apabila kadar <40 mg/dL. Adapun 
distribusi kadar HDL responden dalam penelitian 
ini pada Tabel 4. 

Tabel 4 Distribusi Kadar HDL pada Pasien PJK Perokok dan 
Nonperokok 

Kadar HDL Responden 
(mg/dL) 

Frekuensi Persentase 

Rendah 33 71,7% 
Borderline 12 26,1% 

Normal 1 2,2% 

Total 46 100% 

Diketahui rentang kadar HDL pada pasien 
PJK baik perokok atau non perokok sebesar <40 
mg/dL. Hal ini menunjukkan responden memiliki 
kadar HDL yang rendah. 

Uji Statistik Perbedaan Kadar HDL antara Pasien 
PJK Perokok dan Pasien Non-Perokok  

Tabel 5 Uji Statistik Perbedaan Kadar HDL antara 
Pasien Perokok dan Pasien Non Perokok pada PJK 

 Kadar HDL 

Mann-Whitney U 160.500 
Wilcoxon W 436.500 
Z -2.288 
Asymp. Sig. (2-failed) .022 

Dari hasil analisis yang telah dilakukan 
diperoleh hasil Asymp. Sig (2- failed) sebesar 0,022 
(<0,05). Diketahui bahwa jika nilai Asymp. Sig. < 
0,05 maka hipotesis diterima, sebaliknya jika nilai 
Asymp. Sig. > 0,05 maka hipotesis ditolak. 
Berdasarkan hasil tes statistik dengan metode 
mann whitney didapatkan hasil Asymp. Sig (2- 
failed) sebesar 0,022 (<0,05) sehingga dapat 
disimpulkan bahwa hipotesis dapat diterima, 
dimana ditemukan adanya perbedaan kadar HDL 

antara pasien PJK perokok dan pasien non-
perokok.  

Selain itu, uji statistik perbedaan kadar 
HDL juga dilakukan pada karakteristik responden, 
adapun hasilnya sebagai berikut; usia p (0,005); 
jenis kelamin p (0.000); IMT p (0,151); jumlah rokok 
p (0,000); durasi merokok p (0,441); jenis rokok p 
(0,229); asap rokok p (0,004); kopi p (0,007); jenis 
kopi p (0,071); gula p (0,182); aktivitas fisik p 
(0,892); makanan cepat saji p (0,670); alkohol p 
(0,475). Sehingga dapat disimpulkan bahwa usia, 
jenis kelamin, jumlah rokok, asap rokok, serta kopi 
merupakan faktor lain yang mempengaruhi kadar 
HDL pada pasien PJK perokok dan non perokok. 

PEMBAHASAN 
Penelitian ini melibatkan sebanyak 46 

responden dengan rentang usia bervariasi, pada 
responden yang memiliki kebiasaan merokok 
dengan tingkat usia 46-55 tahun mempunyai 
distribusi yang lebih dominan (34,8%) sedangkan 
pada responden non perokok memiliki rentang 
usia 56-65 tahun (47,7%). Hal ini sejalan dengan 
penelitian Cho et al., 2019, dimana terjadi 
penurunan kadar HDL sebesar 20,2% pada usia >50 
tahun. Dalam analisis data terhadap orang dewasa 
Afrika-Amerika kadar HDL secara signifikan akan 
menurun seiring dengan pertambahan usia.13 

Penelitian Holzer et al., 2013 menjelaskan bahwa 
seiring dengan bertambahnya usia komposisi dari 
kadar HDL akan mengalami perubahan dimana 
apoE akan berkurang yang menyebabkan 
penyerapan lipid lebih mudah. Selain itu terjadi 
penurunan fluoresen dihydrorhodamine pada 
aktivitas antioksidan HDL disertai dengan 
peningkatan advanced oxidation protein products 
(AOPPs) yang dapat memicu peningkatan stres 
oksidatif.14  

Karakteristik jenis kelamin didominasi oleh 
pria. Penelitian Stenly et al., 2019 menunjukkan 
hasil serupa dimana dari 30 pasien PJK dengan HDL 
rendah, terdapat sebanyak 10 orang pria (33,4%) 
dan 8 orang wanita (26,7%).15 Berbanding lurus 
dengan hal ini, dalam penelitiannya Darmawan 
and Irfanuddin, 2007 diketahui perempuan dengan 
usia 55 tahun memiliki rerata HDL sebesar 49,5 
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mg/dL sedangkan pada laki-laki dengan usia 25 
tahun memiliki rerata HDL 44 mg/dL.16 HDL dapat 
menurun pada pria dengan usia >50 tahun akibat 
aterosklerosis oleh kolesterol. Namun, jika 
dibandingkan dengan wanita yang telah 
mengalami menopause tidak terdapat adanya 
penurunan HDL yang signifikan dikarenakan terjadi 
penurunan kadar hormon estrogen sehingga tubuh 
tidak mampu lagi untuk melindungi diri dari 
aterosklerosis dan kolesterol.17 

Berdasarkan IMT pasien PJK paling sering 
dijumpai dengan IMT normal pada responden 
perokok (52,2%) dan IMT yang berlebih pada 
responden non perokok (65,2%). Dalam penelitian 
Basnet et al., 2019 dikatakan bahwa pasien PJK 
cenderung memiliki IMT overweight ataupun 
normal.18 Diketahui peningkatan IMT dalam tubuh 
dapat memicu terjadinya peningkatan trigliserida, 
hal ini mengakibatkan peningkatan hidrolisis pada 
lipase hati sehingga nantinya pembentukan HDL 
akan menurun. Selain itu, peningkatan IMT juga 
dapat menyebabkan terjadinya peningkatan dari 
leptin dan CETP yang dapat mempengaruhi kadar 
HDL dalam tubuh. IMT yang meningkat juga dapat 
menurunkan kadar adiponektin yang memiliki 
fungsi untuk meningkatkan produksi apoA-1 dan 
ABCA1 di hati yang dapat meningkatkan kadar 
HDL.19   

Penelitian yang melibatkan sebanyak 46 
orang responden ini memiliki karakteristik perokok 
sebanyak 23 responden, dimana 16 diantaranya 
memiliki kebiasaan merokok setiap hari (34,8%). 
Hal ini berbanding lurus dengan penelitian yang 
dilakukan oleh AR and Indrawan, 2014 didapatkan 
sebanyak 140 responden (58,3%) tidak memiliki 
kebiasaan merokok diikuti dengan 100 orang 
responden (41,7%) yang aktif merokok setiap 
harinya.20 Penelitian lain oleh Adeliana et al., 2016 
menemukan bahwa dari 30 subjek yang diteliti, 
terdapat 19 orang dengan kadar HDL rendah dan 
11 orang lainnya memiliki kadar HDL borderline.21 
Merokok memicu penurunan kadar apoA-1 yang 
mengganggu sintesis HDL. Selain itu, merokok juga 
dapat mempengaruhi remodeling intravaskular 
HDL. Pada perokok, terjadi peningkatan CETP yang 
meningkatkan kadar trigliserida dan menurunkan 

kadar HDL. Pada individu perokok, HDL akan 
teroksidasi sehingga menghambat transportasi 
kolesterol sehingga oksidasi LDL meningkat dan 
terjadi inflamasi dalam pembuluh darah.22 

Dari jumlah batang rokok yang dikonsumsi 
per harinya, diketahui  terdapat 43,5% responden  
yang mengonsumsi 11-24 batang per hari. 
Penelitian yang dilakukan di RS MH Palembang 
pada pasien PJK tahun 2012 mendapatkan hasil 
serupa, yakni dari 100 responden diketahui pasien 
yang merokok >10 batang per harinya berjumlah 
56 responden.20 Penelitian oleh Kubihal and Naik, 
2019 menunjukkan bahwa terjadi penurunan 
kadar HDL seiring dengan derajat merokok 
seseorang. Individu dengan derajat merokok berat 
(>24 batang/ hari) memiliki rerata kadar HDL 
sebesar 34,4 mg/dL sedangkan individu dengan 
derajat ringan (1-10 batang/ hari) memiliki kadar 
HDL sebesar 47,2 mg/dL.23 Nikotin yang masuk ke 
dalam tubuh akan menderegulasi fungsi otonom 
jantung, meningkatkan detak jantung dan aktivasi 
simpatetik sehingga terjadi vasokonstriksi koroner 
dan perifer, serta peningkatan beban kerja dari 
miokard.24,25,26  

Berdasarkan lama durasi merokok 
didapatkan 69,6% responden yang merokok >20 
tahun. Berbanding lurus dengan penelitian 
Afriyanti et al., 2015 didapatkan sebesar 55,1% 
responden memiliki riwayat merokok >10 tahun.27 
Sianturi, 2018 menyatakan bahwa tidak ada 
perbedaan kadar HDL berdasarkan lama riwayat 
merokok, dimana dari 9 orang yang merokok <5 
tahun dan 11 individu yang merokok >6 tahun 
keduanya memiliki kadar HDL rendah.28 Diketahui 
kebiasaan merokok dapat memicu kerusakan pada 
lapisan pembuluh darah sehingga darah akan 
menjadi pekat dan menggumpal. Merokok juga 
dapat mengganggu irama jantung serta  
berkurangnya oksigen akibat CO yang timbul dari 
asap rokok.8 

Karakteristik responden dalam jenis rokok 
yang dikonsumsi menunjukkan hasil sebesar 47,8% 
responden menggunakan rokok filter. Hal ini 
sejalan dengan penelitian AR and Indrawan, 2014 
dimana didapatkan sebesar 59% memiliki 
kebiasaan merokok dengan jenis rokok filter. 
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Diketahui rokok memiliki kandungan yang 
berbahaya bagi hampir seluruh organ manusia (1). 
Namun, tidak ada perbedaan yang signifikan jenis 
rokok mana yang memiliki efek minimum bagi 
tubuh. Dalam penelitian “The Intractable 
Cigarettes ‘Filter Problem” diketahui bahwa 
penggunaan rokok filter yang bertujuan untuk 
mengurangi toksisitas kandungan rokok seperti 
tar, nikotin dan gas tetap mempertahankan 
kandungan tersebut guna menjaga rasa serta 
kepuasan bagi konsumennya. Selain itu, diketahui 
bahwa kandungan dalam filter yakni selulosa 
asetat memiliki dampak negatif bagi 
konsumennya.29 

Apabila ditinjau dari riwayat paparan asap 
rokok, ditemukan sebanyak 25 responden baik 
perokok maupun non perokok yang terpapar asap 
rokok lebih dari 3 kali per harinya baik terpapar 
saat berada di rumah, tempat kerja ataupun saat 
sedang berkumpul. Penelitian yang dilakukan oleh 
Prugger et al., 2014 terhadap pasien dengan 
penyakit jantung koroner yang memiliki riwayat 
terpapar asap rokok menyatakan bahwa kerap kali 
paparan yang mereka dapatkan berasal dari rumah 
(10,3%), tempat kerja (7,2%) dan lokasi lain 
(13,8%).30 Adapun penelitian yang dilakukan 
Rosidah and Seran, 2015 menyatakan bahwa HDL 
pada perokok pasif cenderung lebih tinggi 
dibandingkan dengan perokok aktif, hal ini 
dikarenakan adanya pengaruh dari gas karbon 
monoksida.31 Abror and Putri 2021 menyatakan 
jika seseorang terpapar asap rokok maka dapat 
memicu aterosklerosis dengan adanya 
pengakumulasian dari ester kolesterol pada plak 
ateroma dan pengambilan kolesterol LDL dan 
makrofag.32   

Dari 46 responden yang sesuai dengan 
kriteria inklusi didapatkan sebanyak 18 individu 
perokok (56,5%) mengonsumsi kopi 2-5 gelas per 
harinya, sedangkan pada individu non perokok 
(30,4%) tidak mengonsumsi kopi. Dari hasil 
penelitian Chang et al., 2020 diketahui adanya 
perbandingan kadar HDL pada seseorang yang 
mengonsumsi kopi <1 cangkir per minggu dengan 
yang mengonsumsi kopi 5 cangkir per minggunya, 
dimana pada individu ini diketahui memiliki kadar 

HDL yang lebih tinggi (β = 1,9586, p=0,0442). 

Namun pada individu dengan riwayat 
mengkonsumsi kopi 1-4 cangkir per minggu tidak 
didapatkan adanya perubahan HDL yang 
signifikan.33 Penelitian lain dilakukan oleh Uto-
kondo et al., 2010 pada subjek yang mengonsumsi 
kopi 1-2 gelas per hari menyatakan kandungan 
antiaterogenik dalam kopi dapat meningkatkan 
ekspresi dari ABCG1 serta SR-BI pada HDL yang 
nantinya akan mengubah kolesterol HDL efflux 
yang telah dimediasi dari makrofag oleh asam 
fenolik plasma.34 Kebiasaan merokok diiringi 
dengan mengonsumsi kopi dapat menyebabkan 
peningkatan risiko aterogenik. 35 

Berdasarkan jenis kopi yang diminum, 
diketahui sebanyak 31 subjek mengonsumsi kopi 
hitam. Darmayani, Rosanty and Rahmayani, 2018 
dalam penelitiannya mengemukakan bahwa dari 
38 total subjek yang rutin mengkonsumsi kopi 
hitam setiap harinya didapatkan sebanyak 14 
orang dengan kadar kolesterol normal dan 24 
orang dengan kadar kolesterol tinggi.36 Penelitian 
lain oleh Williams et al., 1985 sebanyak 69 subjek 
yang rutin mengkonsumsi kopi menunjukkan 
adanya korelasi antara peningkatan apolipoprotein 
B, LDL dan kolesterol total plasma namun tidak 
diikuti dengan peningkatan kadar HDL sehingga 
memicu terjadinya penumpukkan kadar LDL dalam 
pembuluh darah.37 Diketahui bahwa jenis kopi 
hitam yang biasa dikonsumsi diketahui tidak 
melalui proses penyaringan sehingga dalam kopi 
tersebut masih mengandung senyawa kafestol 
yang dapat berperan sebagai antagonis dari 
kafein.38 Di sisi lain, dalam penelitian “Association 
between Coffee Consumption and Serum Lipid 
Profile” dari total sampel yang memiliki riwayat 
mengkonsumsi kopi instan setidaknya 1 gelas per 
hari tidak menunjukkan adanya korelasi dengan 
kadar HDL.35  

Berdasarkan penyajian kopi dengan gula, 
didapatkan mayoritas responden menambahkan 
1-3 sendok teh gula per gelas dalam kopinya setiap 
hari. Sejalan dengan penelitian ini Karabudak, 
Türközü and Köksal, 2015 memaparkan sebesar 
55,7% subjek menambahkan gula pada penyajian 
kopinya, tetapi tidak ditemukan adanya perbedaan 
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yang signifikan terkait penambahan gula dalam 
penyajian kopi dengan profil lipid serum, dimana p 
> 0,05.35 Akan tetapi, penelitian berbeda 
disampaikan oleh Cheung, Gupta and Ito, 2005 
dimana dari 40 subjek ditemukan  adanya 
penurunan kadar HDL pada penyajian kopi dengan 
gula/ creamer (p=0,055) yang semula 43,5 mg/dL 
menjadi 43 mg/dL.39 Dalam sebuah RCT yang 
meninjau terkait pengaruh pemanis dalam 
penyajian kopi dengan lipid serum mengemukakan 
bahwa tidak ada perbedaan yang signifikan pada 
perubahan HDL.40  

Dari riwayat aktivitas fisik, mayoritas 
responden perokok memiliki kebiasaan melakukan 
aktivitas fisik ringan >5 kali per minggu. Utami, 
Sofia, and Murbawani, 2017 dalam penelitiannya 
yang meliputi 32 subjek sebagian besar memiliki 
tingkat aktivitas fisik ringan (53,12%), dimana 
kadar HDL yang ditemukan terhadap 32 sampel ini 
16 orang berada pada borderline dan 16 orang 
sisanya memiliki kadar HDL yang rendah.41 
Berbanding lurus dengan hal itu, Yanti, Suryana 
and Fitri, 2020 dalam penelitiannya menyatakan 
bahwa pada pasien PJK yang rutin melakukan 
aktivitas fisik sedang masih memiliki profil lipid 
yang tinggi (46,9%) dengan uji statistik p=0,470, 
sehingga dapat diartikan bahwa tidak ada 
hubungan antara aktivitas fisik dengan profil lipid 
pada pasien.42 Anakonda, Wdiany, and Inayah, 
2019 menunjukkan tingginya tingkat kadar 
kolesterol pada pasien PJK meskipun melakukan 
aktivitas fisik, hal ini dikarenakan adanya faktor lain 
yang dapat mempengaruhi kadar kolesterol, salah 
satunya ialah pola makan. 

Berdasarkan riwayat konsumsi makanan 
cepat saji didapatkan sebanyak 11 responden  
perokok mengonsumsi makanan cepat saji 1 kali 
per minggu, sedangkan pada individu non perokok 
didapatkan sebanyak 10 orang responden yang 
mengonsumsi makanan cepat saji 2-3 kali per 
minggu. Penelitian selaras dilakukan oleh Utami, 
Sofia, and Murbawani, 2017 dimana dalam hasil uji 
bivariat antara asupan karbohidrat dengan kadar 
profil lipid diperoleh nilai p>0,05 yang artinya tidak 
ada korelasi antara asupan karbohidrat dengan 
profil lipid pasien PJK.41 Hasil dari uji bivariat 

berbeda ditemukan dalam penelitian Doloksaribu, 
2021 dimana diketahui hasil uji ini menunjukkan 
adanya hubungan antara asupan lemak jenuh 
dengan kadar HDL dimana p=0,001.43 Dalam 
penelitian Pastore, 2003 mengemukakan bahwa 
diet tinggi karbohidrat dapat menurunkan kadar 
HDL dengan menghambat kerja enzim lesitin 
kolesterol asiltransferase (LCAT) serta 
menurunkan apolipoprotein A-1.44 

Diketahui dari 46 responden, terdapat 41 
responden (89,1%) tidak memiliki riwayat 
mengkonsumsi alkohol. Brien et al., 2011 
menyatakan bahwa secara signifikan alkohol dapat 
meningkatkan kadar HDL (uji trend p=0,013).45 
Diketahui mengonsumsi alkohol dalam batas 
sedang dapat mencegah terjadinya aterosklerosis 
dengan menurunkan stres oksidatif, mereduksi 
tekanan darah serta meningkatkan HDL.46 Akan 
tetapi, hal tersebut masih sangat “tricky” dalam 
penerapannya dimana perlu memperhatikan 
terkait jenis, dosis atau jumlah yang diminum serta 
lama waktu pengkonsumsian alkohol.47 Batara, 
Pangkahila and Polii, 2018 dalam penelitiannya 
tidak mendapatkan adanya korelasi antara 
kebiasaan mengkonsumsi alkohol dengan kadar 
HDL.48 Sejalan dengan hal ini Marques-Vidal et al., 
2010 menyatakan bahwa tidak ada hubungan 
antara HDL dengan konsumsi alkohol. Pada 
individu yang telah mengkonsumsi alkohol >10 
tahun diketahui mengalami penurunan kadar HDL 
yang lebih rendah dibandingkan individu yang 
tidak pernah mengkonsumsi alkohol terlepas dari 
kebiasaannya mengkonsumsi rokok atau tidak.48 
Selain itu, konsumsi alkohol dalam jangka waktu 
panjang dengan jumlah yang banyak dapat 
menyebabkan terjadinya yang dapat menurunkan 
kadar HDL.49  

Hasil analisis statistik dari penelitian 
mengenai perbedaan kadar HDL antara pasien 
perokok dan pasien non perokok pada PJK ini 
memperoleh nilai p=0,022 (p<0,05) sehingga dapat 
disimpulkan bahwa Ha diterima, dimana terdapat 
perbedaan kadar HDL antara pasien perokok dan 
pasien non perokok dengan penyakit jantung 
koroner. 
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Berdasarkan hasil studi literatur yang 
dilakukan serta pengetahuan yang dimiliki oleh 
peneliti, diketahui bahwa penelitian ini merupakan 
penelitian pertama yang membahas langsung 
terkait terkait perbedaan kadar HDL antara pasien 
perokok dan pasien non perokok pada PJK. 

Rokok memiliki kaitan erat dengan PJK, hal 
ini diakibatkan oleh kandungan kimia yang ada 
dalam rokok. Diketahui bahwa kandungan dalam 
rokok seperti nikotin dapat memicu lepasnya 
katekolamin, kortisol, dan hormon pertumbuhan 
sehingga terjadi adanya perubahan profil lipid 
serum yakni peningkatan dari kadar TC, VLDL, LDL 
dan penurunan HDL.5 Hal ini berbanding lurus 
dengan penelitian Najiyah et al., 2020 dimana dari 
15 responden terdapat 11 responden yang 
memiliki kadar HDL rendah dengan rata-rata 
sebesar 49,3 mg/dL.50 Selain itu, Adeliana et al., 
2016 dalam penelitiannya menyatakan bahwa dari 
30 subjek, didapatkan sebanyak 19 orang (63,3%) 
memiliki kadar HDL yang rendah dan 11 orang 
sisanya (36,7%) lainnya memiliki kadar HDL pada 
ambang batas.21 Penelitian lain yang dilakukan 
oleh Qasim, Falih and Al Husaini, 2020 
mengemukakan bahwa terjadi penurunan HDL 
yang signifikan antara individu perokok dengan 
individu non perokok, dimana pada individu 
perokok didapatkan rerata HDL sebesar 28,9 
mg/dL sedangkan pada individu non perokok 
diketahui rerata kadar HDL sebesar 50,6 mg/dL.51 

Penurunan kadar HDL dalam darah dapat 
menyebabkan darah mudah menggumpal 
sehingga risiko penyumbatan arteri yang dapat 
meningkatkan resistensi udara yang masuk ke 
dalam paru-paru yang dapat memicu terjadinya 
peningkatan kadar hemoglobin dalam tubuh 
dengan tujuan memenuhi kebutuhan O2. Akan 
tetapi, peningkatan dari kadar hemoglobin dalam 
tubuh ini mengakibatkan darah dalam tubuh 
mengental sehingga terjadi hambatan pada aliran 
darah yang mengganggu  jalannya suplai makanan 
serta oksigen dalam tubuh.8 

Dalam metabolisme HDL, diketahui 
kebiasaan merokok dapat mempengaruhi 
biosintesis serta maturasi HDL,  dimana merokok 
dapat menurunkan produksi apoA-1 yang 

mengakibatkan gagalnya pembentukan partikel 
HDL. Selain itu, dalam proses perubahan kolesterol 
bebas untuk diesterifikasi menjadi kolesterol ester, 
kandungan asap rokok dapat menyebabkan 
terjadinya kerusakan saat pematangan HDL 
sehingga terjadi pembersihan HDL yang baru lahir 
dari sirkulasi dengan cepat. Individu perokok 
mengalami peningkatan CETP sebesar 18% dalam 
tubuh, hal ini menyebabkan terjadinya penipisan 
ester kolesterol serta pengayaan trigliserida dalam 
HDL, sehingga dapat menurunkan HDL dalam 
tubuh. Diketahui kebiasaan merokok juga dapat 
mempengaruhi subfraksi HDL, ditemukan bahwa 
aktivitas merokok dapat menurunkan HDL2 dan 
HDL3.22  

Merokok dapat menyebabkan terjadinya 
disfungsi HDL, seperti terjadi gangguan HDL 
sebagai ateroprotektif akibat modifikasi oksidatif. 
HDL yang teroksidasi dapat menghambat transport 
reverse cholesterol, meningkatkan HDL dan 
meningkatkan inflamasi pada pembuluh darah. 
Selain itu, merokok dapat menurunkan aktivitas 
serta konsentrasi enzim antioksidan pada HDL 
dimana salah satunya ialah paraoxonase yang 
berperan untuk melindungi lipoprotein dari 
modifikasi oksidatif.22 

KESIMPULAN 

Berdasarkan hasil tes statistik dengan 
metode mann whitney didapatkan hasil Asymp. Sig 
(2- failed) sebesar 0,022 (<0,05) sehingga dapat 
disimpulkan bahwa hipotesis dapat diterima. 
Dengan demikian maka dapat dikatakan bahwa 
ditemukan adanya perbedaan kadar HDL antara 
pasien PJK perokok dan pasien non perokok. 
Adapun faktor lain yang dapat mempengaruhi 
penurunan HDL dalam penelitian ini, seperti: usia, 
jenis kelamin, jumlah rokok yang dikonsumsi, 
riwayat paparan asap rokok serta kebiasaan dalam 
mengkonsumsi kopi. 
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