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ABSTRAK 

 

KADAR MALONDIALDEHID (MDA) JARINGAN HATI MENCIT 

 (Mus musculus L.) AKIBAT PAPARAN ASAP ROKOK ELEKTRIK 

 

 

Oleh  

NABILA FADHILATUNISA 

 

Hati merupakan organ metabolik utama yang rentan terhadap kerusakan akibat 

stres oksidatif dari paparan toksin, termasuk aerosol rokok elektrik yang 

mengandung nikotin dan senyawa radikal bebas. Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui pengaruh variasi durasi paparan asap rokok elektrik terhadap 

kenaikan kadar malondialdehid (MDA) pada hati mencit jantan (Mus musculus 

L.). Penelitian eksperimental ini menggunakan Rancangan Acak Lengkap (RAL) 

dengan 25 ekor mencit yang dibagi menjadi lima kelompok: kontrol dan empat 

kelompok perlakuan durasi paparan (15, 30, 45, dan 60 menit/hari) selama 21 

hari. Kadar MDA diukur menggunakan jaringan hati dengan metode 

Thiobarbituric Acid Reactive Substance (TBARS). Data dianalisis menggunakan 

uji One Way ANOVA dan dilanjutkan dengan uji Tukey pada taraf signifikansi 

5%. Hasil penelitian menunjukkan bahwa paparan asap rokok elektrik secara 

signifikan meningkatkan kadar MDA pada jaringan hati mencit (p = 0,001) seiring 

dengan bertambahnya durasi paparan. Rerata kadar MDA meningkat dari 24,17 ± 

10,94 nmol/g pada kontrol menjadi 59,07 ± 16,72 nmol/g pada paparan 60 menit. 

Hal ini menunjukkan bahwa asap rokok elektrik berpengaruh negatif terhadap 

integritas seluler hati, yang berkaitan erat dengan peningkatan peroksidasi lipid 

dan stres oksidatif pada organ metabolik tersebut. 

 

 

Kata kunci: Hati, Mus musculus L., MDA, Rokok Elektrik, Stres Oksidatif. 
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ABSTRACT 

 

MALONDIALDEHYDE (MDA) LEVELS IN THE LIVER TISSUE OF 

MICE (Mus musculus L.) EXPOSED TO ELECTRONIC CIGARETTES 

 

 

By 

 

NABILA FADHILATUNISA 

 

The liver is the primary metabolic organ susceptible to damage caused by 

oxidative stress from toxin exposure, including electronic cigarette aerosols 

containing nicotine and free radical compounds. This study aims to determine the 

effect of varying durations of electronic cigarette smoke exposure on the increase 

of malondialdehyde (MDA) levels in the liver of male mice (Mus musculus L.). 

This experimental study used a Completely Randomized Design (CRD) with 25 

mice divided into five groups: a control group and four treatment groups with 

exposure durations of 15, 30, 45, and 60 minutes/day for 21 days. MDA levels 

were measured in liver tissue using the Thiobarbituric Acid Reactive Substance 

(TBARS) method. Data were analyzed using the One-Way ANOVA test followed 

by the Tukey test at a 5% significance level. The results showed that exposure to 

electronic cigarette smoke significantly increased MDA levels in the liver tissue 

of mice (p = 0.001) as the duration of exposure increased. The mean MDA level 

increased from 24,17 ± 10,94 nmol/g in the control group to 59,07 ± 16,72 nmol/g 

in the 60-minute exposure group. These findings indicate that electronic cigarette 

smoke has a negative impact on liver cellular integrity, which is closely related to 

increased lipid peroxidation and oxidative stress in this metabolic organ. 

 

Keywords: Electronic Cigarette, Liver, MDA, Mus musculus L., Oxidative Stress. 
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MOTTO 

 

 

"Sesungguhnya beserta kesulitan itu ada kemudahan. Maka apabila kamu telah 

selesai (dari sesuatu urusan), kerjakanlah dengan sungguh-sungguh (urusan) yang 

lain. Dan hanya kepada Tuhanmulah hendaknya kamu berharap." 

(Q.S. Al-Insyirah, 6-8) 

 

“And Allah is the best of planners” 

(Q.S. Al-Anfal, 30) 

 

“It always seems impossible until it's done” 

(Nelson Mandela) 

 

“Jalan mu kan sepanjang niatmu, simpan tegar dalam hati 29 kau terus mencari” 

(Perunggu 33x) 
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I. PENDAHULUAN 

 

 

 

 1.1 Latar Belakang 

 

Hati menjadi organ metabolik terbesar yang memegang peran sentral dalam 

tubuh. Fungsi vital hati meliputi detoksifikasi, metabolisme nutrisi, pembentukan 

sekresi, sintesis faktor pembekuan darah, hingga menjalankan fungsi imunologis. 

Menjaga kesehatan hati adalah aspek krusial untuk memastikan kelangsungan 

fungsi-fungsi tersebut. Namun, hati sangat rentan mengalami kerusakan yang 

dapat berujung pada berbagai kondisi patologis, seperti hepatitis, sirosis hati, 

kanker hati, dan perlemakan hati. Secara global, penyakit hati menyumbang 

sekitar dua juta kematian setiap tahun dan bertanggung jawab atas 4% dari semua 

kematian di seluruh dunia (Devabhaktuni dkk., 2023).  

 

Isu kesehatan ini diperparah dengan fakta bahwa penggunaan rokok 

konvensional telah mengakar sebagai gaya hidup yang sulit dihilangkan di 

masyarakat dan dikategorikan sebagai zat adiktif. Sebagai alternatif, rokok 

elektrik (vape) hadir dan diklaim dapat membantu mengurangi kecanduan rokok 

tembakau (Andriyawati dan Martha, 2024). Klaim keamanan ini mendorong 

lonjakan tren penggunaannya secara global. Data Global Adult Tobacco Survey 

(GATS) di Indonesia menunjukkan prevalensi pengguna vape meningkat 10 kali 

lipat dari 0,3% (2011) menjadi 3% (2021), dengan peningkatan tertinggi pada 

remaja dan dewasa. Produk ini kerap dipasarkan sebagai alternatif yang lebih 

aman dari rokok konvensional karena tidak melibatkan pembakaran tembakau 

(WHO, 2023). 
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Meskipun rokok elektrik tidak menggunakan tembakau namun dalam rokok 

elektrik masih mengandung nikotin, propilen glikol, gliserin, dan flavouring 

(perasa) yang berpotensi membahayakan bagi tubuh (Agustin dan Lisidiana, 

2021). Nikotin (C₁ ₀ H₁ ₄ N₂ ), sebagai alkaloid utama, yang bersifat adiktif. 

Nikotin dapat bersifat toksik bagi manusia. Selain itu, nikotin juga 

diklasifikasikan sebagai zat karsinogenik yang dapat memicu berbagai penyakit 

kronis, termasuk gangguan fungsi hati, perlemakan hati, dan kerusakan sel hepar. 

Secara kimia, nikotin merupakan alkaloid beracun aktif yang tidak berwarna, 

bersifat berminyak, dan tersusun dari unsur karbon (C), hidrogen (H), dan 

nitrogen (N) dalam konsentrasi tinggi bersifat toksik dan dapat menimbulkan 

gangguan fisiologis pada sistem saraf dan sirkulasi (Aji dkk., 2017).  

 

Salah satu mekanisme toksisitasnya melalui stimulasi pembentukan Spesies 

Oksigen Reaktif (Reactive Oxygen Species). Akumulasi ROS akan mengganggu 

keseimbangan redoks seluler, memicu kondisi yang disebut stres oksidatif, 

dimana pertahanan antioksidan tubuh tidak lagi mampu menetralkannya (Nufus 

dkk., 2020). Stres oksidatif merusak biomolekul vital seperti lipid, protein, dan 

DNA. Kondisi ini dapat diukur melalui peningkatan kadar MDA, sebuah 

penanda spesifik kerusakan lipid membran sel. Peningkatan MDA tidak hanya 

mencerminkan kerusakan oksidatif, tetapi juga dapat berikatan dengan 

biomolekul lain dan menyebabkan disfungsi organ (Sampurna dkk., 2023).  

 

Tubuh memiliki mekanisme pertahanan terhadap stres oksidatif yang terdiri atas 

dua komponen utama, yaitu molekul enzimatik dan non-enzimatik. Sistem 

pertahanan antioksidan ini melibatkan berbagai enzim, protein, serta sejumlah 

molekul dengan berat molekul rendah. Enzim-enzim antioksidan berperan 

penting dalam menetralkan spesies reaktif melalui reaksi katalitik (Nandi dkk., 

2019). Enzim-enzim antioksidan berfungsi menjaga keseimbangan redoks seluler 

dengan menguraikan senyawa reaktif seperti radikal bebas dan hidrogen 

peroksida, sehingga mencegah terjadinya kerusakan oksidatif pada sel dan 
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jaringan (Rasheed, 2024). Ketidakseimbangan antara pembentukan ROS dan 

sistem antioksidan menimbulkan stres oksidatif yang merusak komponen seluler. 

Indikator peningkatan kondisi ini tampak pada kadar MDA, produk akhir 

peroksidasi lipid yang mencerminkan kerusakan jaringan hati. 

 

Mengingat peran sentralnya dalam metabolisme dan detoksifikasi, hati sangat 

rentan terhadap serangan stres oksidatif ini. Paparan senyawa kimia dari asap 

rokok elektrik terbukti memicu stres oksidatif, inflamasi, dan kerusakan sel hati, 

yang berkontribusi pada patogenesis penyakit seperti Non-Alcoholic Fatty Liver 

Disease hingga karsinoma hepatoseluler (Mubarak dkk., 2024).  

 

Begitu banyak studi yang menunjukkan dampak paparan rokok elektrik terhadap 

kesehatan, namun hingga saat ini penelitian mengenai pengaruhnya terhadap 

biomarker stres oksidatif pada jaringan hati hewan uji masih terbatas. 

Berdasarkan latar belakang tersebut, penelitian ini diharapkan dapat memberikan 

pemahaman mengenai akibat paparan asap rokok elektrik terhadap stres 

oksidatif, khususnya melalui pengukuran kadar MDA pada jaringan hati mencit 

(Mus musculus L.) 

 

1.2 Tujuan Penelitian 

 

Tujuan dari penelitian ini untuk mengetahui pengaruh variasi durasi paparan asap 

rokok elektrik terhadap kenaikan kadar MDA pada jaringan hati mencit (Mus 

musculus L.). 

 

1.3  Kerangka Pikir  

 

Mencit (Mus musculus L.) merupakan hewan uji yang sering digunakan dalam 

penelitian biomedis karena memiliki kemiripan fisiologi dan genetik dengan 

manusia. Hati sebagai organ metabolisme utama berperan penting dalam 

mendetoksifikasi berbagai senyawa kimia, termasuk yang berasal dari paparan 
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rokok elektrik. Oleh karena itu, kondisi hati mencit perlu diamati dengan 

seksama untuk mengetahui dampak paparan zat berbahaya dari rokok elektrik 

terhadap kesehatan organ tersebut. 

 

Rokok elektrik (vape) semakin banyak digunakan sebagai alternatif rokok 

konvensional, namun tetap mengandung nikotin dan bahan kimia lain yang 

berpotensi menimbulkan stres oksidatif. Paparan nikotin dapat meningkatkan 

pembentukan radikal bebas atau Reactive Oxygen Species (ROS). Jika jumlah 

ROS melebihi kapasitas sistem antioksidan tubuh, maka terjadi kondisi stres 

oksidatif yang dapat menyebabkan kerusakan jaringan hati. 

 

Salah satu biomarker penting yang dapat digunakan untuk mendeteksi adanya 

stres oksidatif adalah MDA. MDA merupakan produk akhir dari peroksidasi lipid 

yang terjadi pada membran sel akibat paparan radikal bebas. Kadar MDA yang 

tinggi menunjukkan terjadinya kerusakan membran sel dan merupakan indikator 

adanya stres oksidatif. Oleh karena itu, kadar MDA dipilih sebagai indikator 

utama untuk menilai tingkat stres oksidatif pada jaringan hati mencit akibat 

paparan asap rokok elektrik. 

 

Berdasarkan pemaparan tersebut, pada penelitian ini akan dilakukan pengujian 

terhadap jaringan hati mencit jantan (Mus musculus L.) yang dipaparkan rokok 

elektrik. Sebanyak 25 ekor mencit jantan digunakan dan dibagi ke dalam lima 

kelompok perlakuan dengan lima ulangan. Kelompok perlakuan terdiri atas satu 

kelompok kontrol tanpa paparan, serta empat kelompok perlakuan yang 

diberikan durasi paparan asap rokok elektrik yang berbeda sesuai rancangan 

penelitian. Setelah perlakuan diberikan, dilakukan pengukuran kadar MDA pada 

jaringan hati mencit jantan sebagai indikator stres oksidatif.  
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1.4  Hipotesis Penelitian  

 

Hipotesis dalam penelitian ini yaitu, semakin lama durasi paparan asap rokok 

elektrik, kadar MDA pada jaringan hati mencit (Mus musculus L.) meningkat 

signifikan.  
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II. TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

 2.1 Rokok Elektrik 

 

Rokok elektrik adalah perangkat yang menggunakan baterai untuk memanaskan 

cairan yang mengandung nikotin, propilen glikol (PG), gliserol nabati (zat 

perasa, sehingga menghasilkan aerosol yang dapat mengandung zat toksik 

maupun non-toksik (Rambung, 2020). 

 

 

Gambar 1. Komponen Rokok Elektrik (Huseen dkk., 2020). 

Menurut Huseen dkk. (2022), rokok elektrik (e-cigarette) merupakan perangkat 

yang bekerja dengan cara memanaskan cairan (e-liquid) menggunakan tenaga 

dari baterai hingga menghasilkan aerosol yang kemudian dihirup oleh pengguna. 

Secara umum, perangkat ini terdiri atas beberapa bagian utama, yaitu mouthpiece 

sebagai tempat keluarnya uap, cartridge atau tangki yang berfungsi menyimpan 

cairan e-liquid, serta atomizer yang dilengkapi heating filament coil untuk 

memanaskan cairan. Komponen ini dikendalikan oleh microprocessor yang  
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mengatur aliran listrik dari baterai, dan biasanya dilengkapi dengan indikator 

LED sebagai tanda perangkat sedang digunakan. 

 

Rokok elektrik diketahui mengandung berbagai zat kimia yang berpotensi toksik. 

Komponen utama dalam e-liquid meliputi nikotin atau tetrahydrocannabinol 

(THC), propilen glikol dan gliserin sebagai pelarut, serta berbagai zat perisa. 

Pemanasan e-liquid dapat menghasilkan senyawa karbonil berbahaya seperti 

formaldehid, asetaldehid, dan akrolein. Selain itu, uap rokok elektrik juga dapat 

membawa logam berat, partikel halus (PM2,5), senyawa organik volatil, tobacco-

specific nitrosamines (TSNAs), hidrokarbon aromatik polisiklik, fenol, serta 

vitamin E asetat. Kandungan tersebut berhubungan dengan efek toksik berupa 

iritasi, stres oksidatif, gangguan sistem pernapasan dan kardiovaskular, hingga 

potensi karsinogenik (Siregar dkk., 2024). 

 

Berbagai komponen berbahaya tersebut dapat menimbulkan dampak buruk bagi 

tubuh. Nikotin terbukti bersifat sangat adiktif serta memengaruhi perkembangan 

otak dan sistem kardiovaskular. Propilen glikol sebagai pelarut dapat 

menimbulkan iritasi pernapasan dan meningkatkan risiko asma, sedangkan 

formaldehid dan akrolein diketahui bersifat karsinogenik serta menyebabkan 

kerusakan DNA. Senyawa tambahan seperti vitamin E asetat berkaitan dengan 

cedera paru-paru akibat vaping, sementara logam berat dalam e-liquid dapat 

memicu stres oksidatif, genotoksisitas, hingga perubahan ekspresi gen. Secara 

keseluruhan, paparan uap rokok elektrik juga dapat menyebabkan batuk, sesak 

napas, pneumonia, hingga risiko gagal jantung dan luka bakar akibat kerusakan 

perangkat (Siregar dkk., 2024). 
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2.2  Stres Oksidatif  

 

Stres oksidatif adalah suatu kondisi ketika terjadi ketidakseimbangan antara 

oksidan atau radikal bebas dengan antioksidan dalam tubuh. Stres oksidatif 

terjadi ketika terdapat produksi berlebih reactive oxygen species (ROS) yang 

dapat bereaksi dengan biomolekul lain, seperti lipid, sehingga menghasilkan 

berbagai senyawa termasuk MDA (Sulaiman dkk.,2024).  

 

Stress oksidatif berhubungan dengan  banyak keadaan  patologis  seperti  

penyakit  kardiovaskuler, kanker, dan lain-lain. Stress Oksidatif merupakan 

keadaan dimana terjadi peningkatan radikal bebas yang tidak diimbangi oleh 

peningkatan antioksidan di dalam tubuh. Hal ini membuat sel tidak berfungsi 

sebagai mestinya. Terjadi kerusakan  pada  sel terutama  kerusakan  pada  

lemak,  protein,  dan  DNA. Perubahan struktur  kimia  DNA  dapat  terjadi  

bila  ada  interaksi antara ROS  (Reactive  Oxygen  Species)  dengan salah satu 

basa dari DNA,bila tidak terjadi perbaikan DNA, maka DNA tersebut dapat 

mengalami mutasi yang berujung pada keganasan (Midah dkk.,2021). 

 

Rokok merupakan salah satu faktor risiko yang dapat menyebabkan kerusakan 

struktur morfologi sel hepar. Paparan asap rokok meningkatkan produksi 

Reactive Oxygen Species (ROS), yaitu molekul oksidatif yang sangat reaktif 

dan termasuk dalam golongan radikal bebas. Peningkatan ROS ini memicu 

terjadinya stres oksidatif yang dapat merusak DNA serta membran sel hepar, 

sehingga menimbulkan degenerasi hingga nekrosis. Radikal bebas akan 

mencari kekurangan elektron dengan merusak komponen sel, terutama pada 

membran sel hepar mencit (Muhammad, 2022). 

 

Paparan asap rokok secara berkelanjutan menyebabkan akumulasi ROS dalam 

tubuh. Kandungan kimia di dalam asap rokok bereaksi cepat dan mendorong 
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terbentuknya berbagai jenis ROS, antara lain ion hidroksil (OH), superoksida 

(O₂ ⁻ ), nitric oxide (NO), dan peroksil, seperti terlihat pada Gambar 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Dampak paparan asap rokok (Zulaikhah dan Sampurna, 2023). 

 

Paparan asap rokok elektrik (vape) dapat memicu terjadinya stres oksidatif 

melalui peningkatan pembentukan Reactive Oxygen Species (ROS). Salah satu 

jenis ROS yang paling reaktif dan merusak adalah radikal hidroksil (OH). 

Peningkatan kadar radikal hidroksil pada uap vape terjadi akibat tingginya suhu 

pada coil serta suplai oksigen yang meningkat selama proses pemanasan. 

Komponen utama dalam e-liquid, yaitu vegetable glycerin (VG) dan propylene 

glycol (PG), diketahui dapat menghasilkan radikal hidroksil, dengan jumlah yang 

lebih tinggi pada VG dibandingkan PG. Selain itu, e-liquid yang mengandung 

perasa (flavoring agents) terbukti menghasilkan ROS dalam jumlah lebih besar 

dibandingkan e-liquid tanpa perasa (Zhao dkk., 2019). Menurut Espinoza-Derout 

dkk. (2019), paparan rokok elektrik dapat menyebabkan kerusakan DNA pada 

hepar yang berkaitan dengan peningkatan stres oksidatif dan perubahan aktivitas 

enzim antioksidan. 

 

Antioksidan berperan penting dalam menghambat maupun menghentikan reaksi 

berantai yang disebabkan oleh radikal bebas, serta dapat mencegah terjadinya 

proses oksidasi lebih lanjut. Secara umum, antioksidan terbagi menjadi dua jenis, 

Kerusakan 

DNA, 

protein, lipid 

Antioksidan  

-SOD 

-Katalase 

-GSH 

-Vit. C 

-Vit. E 

-β-karoten Stress 

Oksidatif 
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yaitu antioksidan endogen yang secara alami diproduksi dalam tubuh, dan 

antioksidan eksogen yang diperoleh dari luar tubuh, misalnya melalui asupan 

makanan maupun suplemen. Tubuh manusia juga memiliki sistem pertahanan 

berupa enzim antioksidan endogen, di antaranya superoxide dismutase (SOD), 

glutathione peroxidase (GPX), dan katalase (Wibawa dkk., 2020).  

 

Ketidakseimbangan antara jumlah radikal bebas dan kemampuan sistem 

antioksidan tubuh dalam menetralkannya akan menyebabkan stres oksidatif, yang 

dapat merusak jaringan normal dan menurunkan fungsi seluler. Aerosol hasil 

pemanasan e-liquid rokok elektrik diketahui mengandung berbagai senyawa 

kimia berbahaya seperti asetaldehid, akrolein, formaldehid, benzena, kadmium, 

kromium, nikel, toluena, serta senyawa polisiklik aromatik hidrokarbon (PAH). 

Zat-zat tersebut berperan dalam pembentukan ROS yang kemudian berkontribusi 

terhadap kerusakan oksidatif dan gangguan fungsi organ, termasuk hati (Bangsa 

dkk., 2019).  

 

Paparan asap rokok dapat menurunkan kemampuan sistem pertahanan 

antioksidan, sehingga memicu kerusakan sel hati (hepatosit) yang ditandai 

dengan nekrosis akibat rusaknya membran sel. Kandungan senyawa aldehid 

dalam uap rokok berperan dalam menekan aktivitas enzim antioksidan serta 

mengurangi kadar vitamin C di dalam tubuh. Penurunan kedua komponen 

penting ini menyebabkan meningkatnya radikal bebas, yang pada akhirnya 

memperparah kerusakan jaringan hati (Azizah dan Febrianti, 2019). 

 

2.3 Malondialdehid (MDA)  

 

Malondialdehid (MDA) merupakan produk akhir dari proses peroksidasi lipid 

yang terjadi akibat paparan reactive oxygen species (ROS). Peroksidasi lipid 

adalah proses degradasi asam lemak tak jenuh ganda pada membran sel yang 
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disebabkan oleh radikal bebas, sehingga mengakibatkan kerusakan struktur dan 

fungsi membran (Fatima dkk., 2022).  

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. Struktur Malondialdehid (Surya, 2012). 

 

(MDA) merupakan salah satu produk akhir dari proses peroksidasi lipid yang 

sering digunakan sebagai indikator stres oksidatif. Struktur kimia MDA dapat 

dilihat pada Gambar 2, yang menunjukkan adanya gugus aldehid reaktif yang 

berperan penting dalam pembentukan ikatan silang dengan protein dan DNA 

(Surya, 2012). 

 

MDA terbentuk sebagai produk sekunder dari peroksidasi lipid, yaitu proses 

kerusakan asam lemak tak jenuh pada membran sel akibat paparan radikal bebas. 

Proses ini menghasilkan berbagai senyawa aldehida, seperti 4-hidroksinonenal 

(4-HNE), propanal, dan heksanal, namun MDA merupakan senyawa yang paling 

bersifat mutagenik dan toksik. Oleh karena itu, MDA banyak digunakan sebagai 

biomarker stres oksidatif karena memiliki reaktivitas tinggi dan mudah diukur 

(Angirekula dkk., 2018).  

 

Metode yang paling sering digunakan adalah uji Thiobarbituric Acid Reactive 

Substances (TBARS), di mana MDA bereaksi dengan asam tiobarbiturat 

membentuk kompleks berwarna merah yang dapat diukur secara 

spektrofotometri. Kadar MDA yang tinggi menunjukkan tingginya tingkat 

kerusakan oksidatif dalam tubuh (Rambung, 2020). Pembentukan radikal bebas 
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dapat berpotensi mengakibatkan peningkatan peroksidasi lemak, oksidasi 

glutathion, dan kerusakan oksidatif protein. MDA plasma merupakan salah satu 

indikator yang memiliki sensitivitas reaksi paling tinggi ketika dalam suatu 

jaringan terdapat radikal bebas (Yusrani dkk. ,2021).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4. Produk Perosidaksi Lipid (Mulianto, 2020). 

 

Pada gambar 4 yaitu, peroksidasi lipid terjadi ketika radikal bebas berinteraksi 

dengan polyunsaturated fatty acids (PUFA) pada membran sel maupun 

lipoprotein plasma. Peningkatan jumlah radikal bebas akan meningkatkan laju 

peroksidasi lipid yang berlangsung terus-menerus, menghasilkan serangkaian 

oksidasi lipid. Produk primer yang terbentuk meliputi conjugated dienes dan 

lipid hidroperoksida, sedangkan produk sekundernya antara lain malondialdehid 

(MDA), senyawa alkana volatil, serta kelompok prostaglandin F2-like product 

yang dikenal sebagai F2-isoprostan (Mulianto, 2020). 
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2.3 Organ Hati  

 

 Hati adalah organ kelenjar terbesar dengan berat kira-kira 1200-1500 gram. 

Terletak di abdomen kuadrat kanan atas menyatu dengan saluran bilier dan 

kandung empedu. Hati menerima pendarahan dari sirkulasi sistemik melalui 

arteri hepatika dan menampung aliran darah dari sistem porta yang mengandung 

zat makanan yang diabsorbsi usus. Secara mikroskopis, hati tersusun oleh banyak 

lobulus dengan struktur serupa yang terdiri dari hepatosit, saluran sinusoid yang 

dikelilingi oleh endotel vaskuler dan sel kupffer yang merupakan bagian dari 

sistem retikuloendotelial (Rosida, 2016). 

 

Hati merupakan organ utama yang berperan penting dalam proses detoksifikasi 

berbagai zat berbahaya yang masuk ke dalam tubuh. Organ ini menghasilkan 

sejumlah enzim seperti glukuroniltransferase, katalase, dan superoxide dismutase 

(SOD) yang berfungsi membantu menetralisir senyawa toksik serta menangkal 

radikal bebas. Namun, ketika jumlah radikal bebas yang masuk ke dalam tubuh 

melebihi kapasitas, maka keseimbangan redoks akan terganggu dan 

menyebabkan kerusakan pada sel hepar. Kondisi ini dapat berkembang menjadi 

degenerasi hingga nekrosis akibat stres oksidatif yang berlebihan (Akbar, 2020). 

 

Kandungan senyawa kimia yang bersifat toksik dan karsinogen dalam rokok 

elektrik tersebut dapat menyebabkan gangguan pada fungsi organ tubuh, salah 

satunya adalah organ hati (Canistro dkk., 2017). Komponen dalam e-liquid dan 

uap rokok elektrik dapat memicu peningkatan spesies oksigen reaktif (ROS), 

memperburuk kondisi stres oksidatif di hati, dan mengganggu integritas sel 

hepatosit (Mayyas dkk., 2020). 

 

Stres oksidatif yang diinduksi oleh rokok elektrik (vaping) secara spesifik 

memicu peroksidasi lipid pada membran sel hepatosit. Peroksidasi lipid ini 

merupakan proses kerusakan yang menghasilkan senyawa akhir berupa MDA. 
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Oleh karena itu, peningkatan kadar MDA jaringan hati merupakan indikator 

biokimia kunci yang digunakan dalam studi eksperimental untuk mengukur stres 

oksidatif dan kerusakan selular. Tingginya kadar MDA, dikaitkan dengan 

penurunan aktivitas enzim antioksidan endogen (SOD, Katalase), mengonfirmasi 

mekanisme cedera hati. Secara klinis, kerusakan ini bermanifestasi sebagai 

peningkatan risiko Perlemakan Hati Non-Alkoholik (NAFLD), yang juga 

ditandai dengan peningkatan enzim hati (SGOT/SGPT) (Li dkk., 2020; Mubarak 

dkk., 2024). 

 

2.5  Mencit (Mus musculus L.) 

 

Mencit (Mus musculus L.) merupakan hewan coba yang umum digunakan dalam 

penelitian biomedis dan toksikologi karena ukurannya kecil, mudah dipelihara, 

serta biayanya rendah. Hewan ini juga memiliki siklus reproduksi yang singkat 

dan respon fisiologis yang mirip dengan manusia, sehingga sangat ideal sebagai 

model untuk studi penyakit dan uji toksisitas (Mutiarahmi dkk., 2020).  

 

Hewan mencit memiliki klasifikasi sebagai berikut : 

Kingdom : Animalia 

Filum : Chordata 

Kelas : Mammalia 

Ordo : Rodentia 

Famili : Muridae 

Genus : Mus 

Spesies : Mus musculus (Linnaeus, 1758) 
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Gambar 5. Mencit (Mus Musculus L.) 

 

Mencit jantan (Mus musculus L.) merupakan hewan uji yang banyak digunakan 

dalam penelitian biomedis karena memiliki fisiologi dan anatomi yang serupa 

dengan manusia. Hewan ini memiliki umur hidup sekitar 1–3 tahun dengan masa 

dewasa yang dicapai pada usia sekitar 35 hari. Mencit jantan dewasa umumnya 

memiliki berat tubuh antara 20–40 gram. Selain mudah dipelihara dan relatif 

murah, mencit juga memiliki karakteristik fisiologis yang stabil, sehingga sering 

digunakan sebagai model hewan dalam berbagai penelitian eksperimental 

(Khairani dkk., 2024). 

 

Menurut Nugroho (2018), mencit termasuk ke dalam kelompok hewan 

laboratorium yang memiliki peranan penting dalam berbagai penelitian biomedis, 

farmakologi, dan toksikologi. Hewan ini memiliki ukuran tubuh yang kecil, 

siklus hidup yang singkat, kemampuan reproduksi yang tinggi dengan jumlah 

anak per kelahiran mencapai 6–12 ekor, serta kemampuan adaptasi yang baik 

terhadap kondisi lingkungan laboratorium. Mencit mudah ditangani dan memiliki 

respons fisiologis yang relatif seragam antar individu, sehingga menghasilkan 

data yang lebih konsisten dan reprodusibel dalam berbagai uji eksperimental. 

Kesamaan fisiologis dan biologis tertentu antara mencit dan manusia juga 

menjadikannya model yang representatif untuk meneliti pengaruh zat kimia, efek 

obat-obatan, maupun bahan toksik terhadap sistem biologis, 

 

 

 

 



 

III. METODE PENELITIAN 

 

 

 

3.1 Waktu dan Tempat 

 

 Penelitian ini telah dilaksanakan pada bulan Desember 2025 – Januari 2026, 

bertempat di Laboratorium Biomolekuler dan Rumah Pemeliharaan Hewan Uji 

Jurusan Biologi, Fakultas Matematika dan Ilmu Pengetahuan Alam, Universitas 

Lampung.  

 

3.2 Alat dan Bahan  

 

Alat-alat yang digunakan pada penelitian ini adalah vaping box untuk tempat 

pemaparan asap rokok elektrik, vape rokok elektrik untuk memaparkan rokok 

elektrik, vacuum untuk menghisap rokok elektrik agar dapat mengeluarkan 

asapnya, timbangan digital untuk menimbang hati mencit, mortar dingin dan 

micropestle untuk proses homogenisasi jaringan, microtube berkapasitas 2 mL, 

tabung sentrifus, rak tabung, serta micropipette. Selain itu, digunakan centrifuge 

dengan kecepatan minimal 4000 rpm, spektrofotometer UV-VIS untuk 

pembacaan absorbansi pada panjang gelombang 530 nm, waterbath bersuhu 

96°C, vortex mixer, freezer  -20 °C untuk penyimpanan sampel.  

 

Bahan yang digunakan dalam penelitian ini yaitu hewan uji coba mencit (Mus 

musculus) Jantan berumur usia 2-2,5 bulan, dengan berat badan  gram yang 

diperoleh dari “Mini Mouse Lampung” cairan e-liquid dengan kandungan nikotin 

6 mg/mL, serta kloroform yang digunakan untuk proses anestesi mencit. Bahan 

uji terdiri dari jaringan hati mencit yang dihomogenisasi dalam larutan PBS 0,1 
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M pH 7,4. Untuk pengukuran kadar malondialdehida (MDA) digunakan metode 

Thiobarbituric Acid Reactive Substances (TBARS) yang terdiri dari 

trikloroasetat (TCA) 20%, asam tiobarbiturat (TBA) 0,67%, dan akuades 

destilata dan larutan standar 1,1,3,3-tetraetoksipropana (TEP). 

 

3.3 Variabel Penelitian 

 

      Variabel yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 

a. Variabel bebas : Durasi paparan asap rokok elektrik (0 menit/kontrol, 15 

menit, 30 menit, 45 menit dan 60 menit) 

b. Variabel terikat : Kadar Malondialdehid (MDA) pada jaringan hati mencit 

(Mus musculus L.) 

 

3.4 Rancangan Penelitian 

 

Penelitian ini merupakan penelitian exsperimental laboratory dengan rancangan 

penelitian menggunakan Rancangan Acak Lengkap (RAL). Pembagian mencit ke 

dalam kelompok percobaan dilakukan secara acak. Baik kelompok kontrol 

maupun kelompok perlakuan diperlakukan sama sebelum intervensi, sehingga 

keduanya dianggap setara pada awal penelitian. 

 

Peneliti menentukan jumlah ulangan dan mengelompokkan sampel berdasarkan 

rumus Federer (1963), yaitu (t-1)(n-1) ≥ 15. Pada rumus tersebut, t menunjukkan 

jumlah perlakuan, sedangkan n menunjukkan jumlah ulangan. Berdasarkan 

perhitungan, setiap kelompok harus terdiri atas minimal 5 ekor hewan uji. Dalam 

penelitian ini, peneliti menggunakan 5 ekor hewan uji pada masing-masing 

kelompok untuk memudahkan proses analisis data. Dengan demikian, jumlah 

keseluruhan sampel yang digunakan adalah 25 ekor mencit. 
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      Tabel 1 . Kelompok Perlakuan  

No. Perlakuan (P) Uraian 

1. K Mencit hanya diberikan pakan standar dan 

air minum secara ad libitum tanpa paparan asap  

rokok elektrik  

2. P1 Mencit dipaparkan asap rokok elektrik selama 

15 menit/hari dan di beri pakan standar serta 

air minum secara ad libitum 

3. P2 Mencit dipaparkan asap rokok elektrik selama 

30 menit /hari dan di beri pakan standar serta 

air minum secara ad libitum 

4. P3 Mencit dipaparkan asap rokok elektrik selama  

45 menit/hari dan di beri pakan standar serta 

air minum secara ad libitum 

5. P4 Mencit dipaparkan asap rokok elektrik selama  

60 menit/hari dan di beri pakan standar serta 

air minum secara ad libitum 

 

3.5  Alur Penelitian  

3.5.1 Tahap Persiapan 

    

a. Persiapan Alat dan Bahan  

 

Alat yang digunakan dalam penelitian ini disterilkan terlebih 

dahulu untuk menghilangkan kotoran dan zat renik lain yang dapat 

menggangu proses penelitian. Vaping box, vape rokok elektrik dan 

e-liquid disiapkan sesuai kebutuhan kemudian dibawa ke Rumah 

Pemeliharaan, Jurusan Biologi, FMIPA, Universitas Lampung 

untuk digunakan dalam proses pemaparan. 

 

b. Aklimatisasi Hewan Uji  
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Sebelum diberikan perlakuan, seluruh hewan uji menjalani masa 

Mencitaklimatisasi selama 7 hari untuk menyesuaikan kondisi 

fisiologis, perilaku, dan nutrisi. Hewan uji yang digunakan yaitu 

mencit (Mus muculus) jantan usia 2-2,5 bulan, dengan berat badan 

18-20 gram, sehat dan tidak cacat. Masa aklimatisasi ini dilakukan 

di laboratorium dengan pemberian akses bebas terhadap makanan 

dan minum (ad libitum) hingga penelitian dimulai. 

 

3.5.2 Pemaparan Asap Rokok Elektrik 

 

 Peneliti menggunakan 25 ekor mencit sebagai hewan uji. Mencit 

tersebut dipaparkan asap rokok elektrik dengan konsentrasi nikotin 6 

mg/mL selama 21 hari. Proses pemaparan dilakukan menggunakan 

metode inhalasi di dalam kotak khusus (vaping box) yang dirancang 

untuk menahan dan menyalurkan asap secara merata. Kelompok 

perlakuan dibedakan berdasarkan durasi pemaparan asap rokok elektrik 

per hari. Kelompok kontrol tidak diberikan paparan asap rokok elektrik 

dan hanya menerima perlakuan standar. Kelompok perlakuan 1 (P1) 

dipaparkan asap rokok elektrik selama 15 menit per hari, kelompok 

perlakuan 2 (P2) selama 30 menit per hari, dan kelompok perlakuan 3 

(P3) selama 45 menit per hari dan (P4) selama 60 menit per hari. 

 

 Setiap sesi pemaparan dilakukan satu kali per hari selama 21 hari 

berturut-turut. Setelah sesi pemaparan selesai, mencit diistirahatkan 

selama 15 menit di dalam ruang dengan ventilasi normal hingga asap di 

dalam kotak pemaparan hilang seluruhnya. Hal ini dilakukan untuk 

mencegah terjadinya stres berlebih akibat paparan residu asap. Skema 

proses pemaparan asap rokok elektrik terhadap mencit menggunakan 

metode inhalasi disajikan pada Gambar 6. 
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vacuum 

 

Gambar 6. Skema pemaparan asap rokok elektrik menggunakan metode 

inhalasi (Prasedya dkk., 2020). 

3.5.3 Pengambilan Sampel Hati, Pembuatan Homogenat Hati, Pengujian Kadar  

           MDA 

 

a. Pengambilan Sampel Hati   

 

Pada hari ke-22, mencit dianestesi menggunakan kloroform. Setelah itu, 

hewan diterminasi dan dilakukan pembedahan untuk pengambilan organ 

hati. 

b. Pembuatan Homogenat Hati  

 

Pembuatan homogenat hati menggunakan jaringan hati dengan berat 100 

mg yang ditempatkan pada microtube 2 mL, kemudian ditambahkan 0,5 

mL PBS 0,1 M pH 7,4. Jaringan hati lalu divorteks yang telah dipasang 

micropestle dan dilumatkan sampai homogen, kemudian ditambahkan 0,5 

mL PBS 0,1 M pH 7,4 untuk mengencerkan homogenat. Homogenat 

kemudian disentrifugasi pada 5000 rpm selama 10 menit, setelah itu 

supernatan dipindahkan ke microtube kosong dan disimpan pada suhu  

-20
o
C (Puspita dkk., 2016). 

 

 

 

c. Pengujian Kadar MDA 

 

Pengukuran kadar malondialdehid (MDA) dilakukan menggunakan 

metode Thiobarbituric Acid Reactive Substances (TBARS) (Gyuraszova 

e-cigarette 
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Persiapan kandang, hewan uji, serta alat dan bahan 

dkk., 2018; Puspita dkk., 2016). Sebanyak 800 µL sampel homogenat hati 

direaksikan dengan 400 µL trikloroasetat (TCA) 20% untuk proses 

deproteinisasi, kemudian divorteks dan disentrifugasi pada kecepatan 

3500 rpm selama 10 menit. Supernatan yang terbentuk diambil dan 

ditambahkan 800 µL asam tiobarbiturat (TBA) 0,67%, lalu divorteks dan 

diinkubasi dalam pemanas air pada suhu 96 °C selama 10 menit. Sampel 

kemudian didinginkan pada suhu ruang, dan absorbansinya dibaca 

menggunakan spektrofotometer pada panjang gelombang 530 nm (Puspita 

dkk., 2016). 

 

Menurut Rachmatiah dkk. (2022), untuk menentukan kadar MDA dalam 

sampel dilakukan pembuatan kurva standar menggunakan larutan baku 

1,1,3,3-tetraetoksipropana (TEP). Larutan TEP disiapkan dalam enam 

konsentrasi berbeda, yaitu yaitu 0; 5; 10; 20; 40; dan 50 nmol/mL. Nilai 

absorbansi dari masing-masing konsentrasi standar diukur pada panjang 

gelombang yang sama, kemudian diplot antara konsentrasi (sumbu x) dan 

nilai absorbansi (sumbu y) untuk memperoleh persamaan regresi linear. 

Nilai absorbansi sampel kemudian dimasukkan ke dalam persamaan 

tersebut untuk menghitung kadar MDA, yang dinyatakan dalam satuan 

nmol MDA per gram jaringan hati.  

 

3.6 Analisis Data 

 

Data hasil penelitian kemudian dianalisis secara statistik menggunakan 

software SPSS 29 (IBM, Amerika Serikat) . Data yang diperoleh diuji 

menggunakan Analysis of Variance (ANOVA) untuk mengetahui adanya 

perbedaan antar kelompok perlakuan. Hasil uji ANOVA menunjukkan nil 

3.7 Diagram Alir Penelitian  

      Adapun diagram alir yang digunakan dalam penelitian ini sebagai berikut:  
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Mencit jantan dengan berat badan 25-30 gram 

dengan umur 2 bulan diaklimatisasi selama 7 hari 

(K)  

mencit diberi 

pakan 

standar dan 

minum 

selama 

penelitian  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 7.  Diagram Alir Penelitian 

 

 

5 Ekor 

mencit 

perlakuan 3 

(P 3) 

5 ekor 

mencit 

perlakuan 2 

(P 2) 

 

5 ekor 

mencit 

perlakuan 4 

(P 4) 

(P 1)  

mencit 

dipaparkan 

asap rokok 

elektrik 

selama 

15 menit 

/hari 

 

(P 3) 

mencit 

dipaparkan 

asap rokok 

elektrik 

selama  

45 menit 

/hari 

 

(P 2) 

mencit 

dipaparkan 

asap rokok 

elektrik 

selama  

30 menit 

/hari 

 

Pembedahan dan pengambilan organ hati  

Pengujian Kadar MDA 

Analisis data 

5 Ekor 

mencit 

perlakuan 1 

(P 1) 

 

5 ekor 

mencit 

kontrol (K) 

 

(P 3) 

mencit 

dipaparkan 

asap rokok 

elektrik 

selama  

60 menit 

/hari 

 



   34 
 

 

 

V. KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

 

5.1 Kesimpulan  

 

       Berdasarkan hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa paparan asap rokok 

elektrik berpengaruh terhadap peningkatan kadar malondialdehid (MDA) pada 

jaringan hati mencit (Mus musculus L.) serta menunjukkan peningkatan kadar 

MDA seiring bertambahnya durasi paparan.  

 

5.2 Saran  

 

Adapun saran yang dapat dikemukakan berdasarkan hasil penelitian ini adalah  

sebagai berikut :  

1. Disarankan untuk melakukan pengamatan histopatologi jaringan hati guna 

melihat korelasi antara peningkatan kadar MDA dengan kerusakan struktural 

sel secara langsung. 

2. Perlu dilakukan penelitian lanjutan mengenai pemberian agen protektif 

(seperti antioksidan alami) untuk menguji efektivitasnya dalam menekan stres 

oksidatif akibat paparan rokok elektrik. 
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