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ABSTRACT: Passive smokers are people who inhale active cigarette smoke that is still lit. Cigarette smoke 

contains nicotine, a natural alkaloid found in tobacco. Cigarette smoke contains about 1.5% nicotine by weight 

and produces about 1-2 mg of nicotine found in secondhand smoke which is rapidly absorbed from the lungs 

into the blood. Nicotine contains (pyridine, 3- (1-methyl-2-pyrrolidinyl)). Nicotine metabolism involves the 

formation of nornicotine, demethyl cotinine, trans-3-hydroxy-cotinine and δ- (3-pyridyl) γ-methylaminobutyric 

acid, N-oxidation and N-methylation. Nicotine itself has an unstable nature in the body, therefore it will be 

metabolized using the cytochrome P450-dependent monooxygenases (CYP) enzymes and C-oxidation enzymes 

which will form a cotinine concentration, namely CYP2A6 in the liver and will enter through blood vessels 

which have more properties. stable. So that the results of cotinins can have an effect in the body of passive 

smokers and will increase in the body of passive smokers taken from saliva and urine samples. 

ABSTRAK: Perokok pasif adalah orang yang menghirup asap rokok aktif yang masih dinyalakan. Asap rokok 

mempunyai kandungan nikotin yaitu alkaloid alami yang ditemukan pada tembakau. Asap rokok mengandung 

sekitar 1,5% nikotin menurut beratnya dan memproduksi sekitar 1-2 mg nikotin yang ditemukan pada perokok 

pasif yang akan diserap dengan cepat dari paru-paru ke dalam darah. Nikotin mengandung (piridin, 3-(1-metil-

2-pyrrolidinyl)). Metabolisme nikotin melibatkan pembentukan nornicotine, demethyl kotinin, trans-3-hydroxy-

kotinin dan δ-(3-pyridyl) γ-methylaminobutyric acid, N-oksidasi dan N-metilas. Nikotin sendiri memiliki sifat 

yang tidak stabil didalam tubuh oleh karena itu akan di metabolisme menggunakan enzim cytochrome P450-

dependent monooxygenases (CYP) dan enzim C-oxidation yang akan membentuk konsentrasi kotinin yaitu 

CYP2A6 di dalam liver dan akan masuk lewat pembuluh darah yang memiliki sifat lebih stabil. Sehingga hasil 

dari kotinin dapat berpengaruh di dalam tubuh perokok pasif dan akan meningkat pada tubuh perokok pasif yang 

diambil dari sampel saliva dan urine. 

 

1 PENDAHULUAN 

Perokok dibedakan menjadi tiga bagian yaitu 

perokok aktif atau primer (firsthand smoke/FHS), 

perokok pasif atau sekunder (secondhand 

smoke/SHS), dan perokok tersier (threehand 

smoke/THS). Perokok aktif atau primer adalah 

orang mempunyai kebiasaan merokok  secara 

langsung dan menghirup asap rokok yang mereka 

hembuskan dari mulut mereka sedangkan yang 

menghirup asap rokok dari mulut yaitu perokok 

pasif.8,9 Perokok tersier (threehand smoke/THS) 

dan perokok pasif (secondhand smoke/SHS) 

memiliki arti yang berbeda yaitu kandungan 

aerosol (zat yang berbentuk gas) muncul pada saat 

sedang merokok. Sehingga orang yang tidak 

merokok akan terpapar langsung dari asap rokok 

dan bisa terhirup.1,5,6,7  

Ada sekitar 1,1 miliar perokok di dunia dan 

diperkirakan akan meningkat menjadi 1,6 miliar 

pada tahun 2025. Menurut Riset Kesehatan Dasar 

(RISKESDAS) 2018, terdapat jumlah prevalensi 

merokok pada usia 10-18 tahun yang meningkat 

dari tahun 2013 menyumbang 7,2% hingga 9,1% 

pada 2018.  Dengan meningkatnya jumlah perokok 

aktif di Indonesia, demikian pula dengan perokok 

pasif atau secondhand smoke (SHS).2 

Nikotin akan dioksidasi di hati oleh CYP2A6 

(Cytochrome P450, Family 2, Subfamili A, 

Polypeptide dan akan disebarkan melalui cairan 

tubuh termasuk darah, saliva, dan urine). Kotinin 

merupakan zat utama yang digunakan untuk 

membedakan pengguna tembakau dari bukan 

pengguna dan mencerminkan tingkat paparan. Oleh 
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karena itu, ketika partikel asap rokok tersuspensi di 

udara dalam ruangan, mereka akan terhirup, 

sehingga meningkatkan kemungkinan kadar 

kotinin di dalam tubuh perokok pasif.5,6,7 

2 TINJAUAN PUSTAKA 

 Senyawa Kimia dalam Asap Rokok 

Diketahui bahwa paparan asap rokok sekunder 

dapat meenyebabkan gangguan kesehatan bagi 

orang dewasa dan anak-anak.  Sebagai salah satu 

elemen penelitian dan aplikasi pengendalian 

tembakau global, evaluasi perokok pasif semakin 

meningkat. Serangkaian artikel dikembangkan 

untuk merangkum pengetahuan yang diketahui 

tentang dampak pengaruh asap rokok sekunder 

yang didapatkan oleh lingkungan dan biologis. 

Biomarker spesifik dari asap rokok adalah nikotin 

yang akan dimetabolisme menjadi kotinin melalui 

reaksi kimia 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-

1-butanone (NNK). Kotinin dan nikotin juga bisa 

diukur pada rambut dan kuku kaki. NNAL (4-

[methylnitrosamino]-1-[3-pyridyl]-1-butanol), 

sejenis metabolisme NNK yang ditemukan pada 

non-perokok yang terpapar oleh asap rokok.11,6,13  

Nikotin dan Kotinin  

Rokok mengandung sekitar 1,5% berat nikotin 

dan menghasilkan sekitar 1-2 mg nikotin yang 

ditemukan pada perokok. Asap tembakau yang 

dihirup oleh perokok aktif atau sekunder 

merupakan sumber utama paparan nikotin bagi 

masyarakat umum. Hingga 90% nikotin yang 

diperoleh dalam asap tembakau dengan cepat 

diserap dari paru-paru ke dalam aliran darah. 

Kotinin dapat diukur dalam darah, urine, saliva, 

dan rambut. Orang yang bukan perokok yang 

terkena paparan asap rokok sekunder memiliki 

kadar serum kotinin kurang dari 1 ng/mL, dengan 

paparan berat pada tingkat produksi asap rokok 

sekunder kisaran 1-10 ng/mL. Perokok aktif hampir 

selalu memiliki kadar lebih tinggi 10 ng/mL sampai 

500 ng/mL.12  

Nikotin (piridin, 3-(1-metil-2-pyrrolidinyl)) 

adalah alkaloid yang ditemukan dalam daun 

tembakau dan asap rokok.13 Nikotin kebanyakan 

akan dimatabolisme menjadi kotinin. Konsentrasi 

nikotin menjadi kotinin akan direaksikan 

menggunakan enzim cytochrome P450-dependent 

monooxygenases (CYP) dan enzim C-oxidation 

yang akan membentuk konsentrasi kotinin yaitu 

CYP2A6. Metabolisme nikotin melibatkan 

pembentukan nornicotine, demethyl kotinin, trans-

3-hydroxy-kotinin dan δ-(3-pyridyl)γ-

methylaminobutyric acid, N-oksidasi dan N-

metilasi.4 Kadar kotinin digunakan untuk 

mengetahui gambaran perokok pasif yang berada di 

rumah dan tempat kerja memiliki nilai rata-rata 

mulai dari 0,32 ng/mL hingga 0,93 ng/mL.14  

Kotinin dilakukan sebagai indikator perokok 

selama paparan dan untuk memastikan perokok 

pasif.15,7 Konsentrasi kotinin sepanjang hari lebih 

stabil, menjadikannya biomarker dalam darah, 

saliva, rambut, dan urine untuk paparan asap rokok 

sekunder. Konsentrasi kotinin dalam darah dan 

saliva akan sangat berkorelasi. Konsentrasi six 

metabolites (nikotin, kotinin and trans-3-

hydroxykotinin (3-HC) dan glucuronide conjugate) 

80%-90% ada di nikotin dan jumlah konsentrasi 

metabolit ini diperkirakan untuk asupan nikotin 

dalam tubuh perharinya.11 Variabel antara individu 

yang cukup besar ada dalam tingkat dan pola 

metabolisme nikotin, kemungkinan mempengaruhi 

konsentrasi kotinin faktor yang dihasilkan oleh 

paparan nikotin yang diberikan.11 

Konsentrasi kotinin dalam biofluida dan nikotin 

pada rambut umumnya lebih tinggi pada bayi dan 

anak-anak, dibandingkan dengan orang dewasa 

yang terpapar asap rokok sekunder dikarenakan 

dosis nikotin yang terhirup lebih besar (lebih dekat 

dengan perokok dan higher minute ventilation 

perbody mass) dan metabolisme kotinin yang lebih 

lambat.11 NNK (NNAL (4-[methylnitrosamino]-1-

[3-pyridyl]-1-butanol) adalah karsinogen yang 

berada di tembakau. Ketika kotinin atau pseudo-

oxynicotine bereaksi dengan nitrit tembakau. NNK 

dimetabolisme dalam tubuh menjadi NNAL dan 

NNAL-glukoronida. NNAL adalah zat karsinogen 

kanker paru-paru yang ditemukan pada hewan coba 

seperti mencit, NNK dan NNAL diketahui 

menginduksi sel tumor pankreas, dan NNK 

menyebabkan mukosa hidung dan tumor hati.11,16 

3 KESIMPULAN 

Berdasarkan atas kajian yang telah dilakukan 

maka dapat disimpulkan bahwa potensi paparan 

asap rokok dapat meningkatkan kadar kontinin 

pada tubuh perokok pasif. 
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