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ABSTRAK 

 

Latar Belakang: : Merokok dan mengunyah tembakau adalah salah satu faktor 

risiko untuk terjadinya lesi dalam mulut. Paparan dari tembakau dalam rokok 

mengakibatkan ketidakseimbangan antara enzim antioxidant dalam 

memetabolisme dan mendetoksifikasi zat karsinogen dalam tembakau, sehingga 

dapat menyebabkan perubahan pada epitel rongga mulut yang akan berkembang 

menjadi lesi dan keadaan dysplasia. Tujuan: Membandingkan perubahan 

sitologi rongga mulut perokok dan bukan perokok, yang dilihat dari jenis rokok 

yang dihisap, derajat merokok, dan lama merokok Metode: Analitik 

observasional dengan menggunakan pendekatan cross sectional, metode 

pengambilan sampel menggunakan non-probability sampling dengan jenis 

pemilihan consecutive sampling. Data penelitian ini diperoleh dari data primer 

menggunakan kuisioner dan pemeriksaan sel epitel dibawah mikroskop. Analisis 

data menggunakan uji Chi Square Fisher Exact. Hasil: Hasil penelitian 

menunjukkan terdapat 14 orang perokok yang mengalami perubahan sel epitel 

rongga mulut (38,9%) dan terdapat hubungan antara kebiasaan merokok dengan 

terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut berdasarkan jenis rokok yang 

dihisap (p = 0.001), derajat merokok (p = 0.000), dan lama merokok (p 0.003). 

Kesimpulan: Jenis rokok, derajat merokok dan lama merokok mempengaruhi 

perubahan sitologi pada rongga mulut. 

 

Kata Kunci: Merokok, Dysplasia, Lesi Mulut 
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Abstract 
 

Background: Tobacco use, both smoking, and chewing, is a risk factor for the 

development of oral lesions. Tobacco in cigarettes causes an imbalance between 

antioxidant enzymes in metabolizing and detoxifying carcinogens in tobacco, 

which can cause changes in the oral epithelium that lead to lesions and 

dysplasia. Objective: Compared the cytological changes in the oral cavity of 

smokers and non-smokers, as seen from the type of cigarette smoked, the degree 

of smoking, and the duration of smoking. Methods: Cross-sectional 

observational analysis was used, as was a non-probability sampling method with 

consecutive sampling. This study was obtained from primary sources, including 

a questionnaire and an examination of epithelial cells under a microscope. Data 

analysis using Chi Square Fisher Exact Test. Results: The findings revealed that 

14 smokers (38.9%) had changes in oral epithelial cells, and there was a link 

between smoking habits and changes in oral epithelial cells based on the type of 

cigarette smoked (p = 0.001), smoking degree (p = 0.000), and duration of 

smoking (p 0.003). Conclusion: It was found that the type of cigarette, the 

degree of smoking, and the duration of smoking influenced cytological changes 

in the oral cavity. 

Keywords: Smoking, Dysplasia, Oral Lesion 
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1.1 Latar Belakang 

 

 
BAB 1 

PENDAHULUAN 

Merokok merupakan suatu aktivitas yang sering ditemui di masyarakat 

dengan praktik membakar tembakau yang mana asap rokoknya dihirup langsung 

dan diserap ke dalam aliran darah. Merokok juga menjadi salah satu risiko 

kesehatan global dan kematian dini.1 

Berdasarkan data Global Youth Tobacco Survey, prevalensi merokok di 

Indonesia sebesar 35,5% pada laki-laki yang berusia 13-15 tahun yang menghisap 

rokok tembakau. Sekitar 57,8% merupakan data dari orang yang terpapar asap 

rokok di dalam rumah.2 

Berdasarkan data RISKESDAS, prevalensi merokok penduduk usia lebih 

dari 10 tahun di Indonesia tahun 2018 adalah sebesar 28,8%. Prevalensi konsumsi 

tembakau di Sumatera Utara pada umur lebih dari 15 tahun sebesar 55,2% dengan 

jenis rokok yang dihisap adalah rokok kretek. Sedangkan di Kota Medan 

prevalensi perokok aktif sebesar 18,16% dengan rentan usia paling aktif merokok 

adalah 30-35 tahun.3,4 

Penggunaan tembakau dalam bentuk merokok dan mengunyah merupakan 

faktor risiko untuk terjadinya lesi dalam mulut. Paparan dari tembakau dalam 

rokok mengakibatkan ketidakseimbangan antara enzim antioxidant dalam 

memetabolisme dan mendetoksifikasi zat karsinogen dalam tembakau, sehingga 

dapat menyebabkan perubahan pada epitel rongga mulut yang akan berkembang 

menjadi lesi dan keadaan displasia.5,6 

Berdasarkan banyak sedikitnya konsumsi rokok, perokok dapat dibedakan 

menjadi tiga jenis yaitu perokok ringan, perokok sedang dan perokok berat. 

Seseorang yang dikategorikan perokok ringan adalah yang mengkonsumsi <200 

batang/tahun, perokok sedang 200-599 batang/tahun dan perokok berat yang 

mengkonsumsi ≥600 batang/tahun. Banyaknya rokok yang dikonsumsi oleh 

seseorang berbanding lurus terhadap kesehatan pada mulutnya.7 
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Berdasarkan penelitian Ambrish Mishra (2015) di India, di laporkan bahwa 

terdapat hubungan antara merokok dengan tembakau dengan kejadian timbulnya 

lesi mukosa mulut.8 Penelitian yang dilakukan oleh Monika, dkk (2016) 

ditemukan bahwa kejadian smoker’s melanosis paling banyak dijumpai pada 

orang yang sudah merokok selama > 10 tahun.9 Pada penelitian yang dilakukan 

Amtha, dkk (2014) menemukan bahwa resiko terjadinya kanker mulut pada 

perokok dengan jenis rokok kretek dan merokok selama lebih dari 10 tahun 

memiliki faktor resiko tiga kali lipat dibandingkan dengan bukan perokok.10 Dari 

penelitian Naderi, dkk (2015) didapatkan bahwa terdapat perubahan epitel 

displasia pada perokok.11 Menurut penelitian Nelis, dkk (2015) menyatakan 

bahwa semakin banyak jumlah rokok yang dikonsumsi maka status kesehatan 

jaringan periodontal juga akan semakin buruk.12 Dari penelitian yang dilakukan 

Hideka, dkk (2018) menyebutkan bahwa indeks brinkman tidak dianggap sebagai 

faktor resiko untuk terjadinya leukoplakia.13 

Penelitian ini dibuat untuk mengetahui perubahan sel epitel pada rongga 

mulut akibat sering merokok dan tidak merokok di Kelurahan Karang Berombak. 

Sehingga dari informasi yang diperoleh dapat menumbuhkan kesadaran pada 

masyarakat mengenai bahaya dari rokok serta kaitannya dengan kanker rongga 

mulut yang ditujukan agar dapat digunakan untuk penelitian selanjutnya. 

1.2 Rumusan Masalah 

Rumusan masalah pada penelitian ini adalah apakah terdapat perubahan sel 

epitel rongga mulut yang dinilai secara sitologi pada perokok aktif di Kelurahan 

Karang Berombak Tahun 2021. 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum : 

Mengetahui perubahan sel epitel rongga mulut yang dinilai secara sitologi 

pada perokok aktif di Kelurahan Karang Berombak Tahun 2021. 
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1.3.2 Tujuan Khusus : 

1. Membandingkan sel epitel rongga mulut yang merokok dengan tidak 

merokok. 

2. Mengetahui adanya perbedaan perubahan sel epitel rongga mulut 

terhadap jenis rokok yang dihisap.     

3. Mengetahui adanya perbedaan perubahan sel epitel rongga mulut 

terhadap perokok ringan, sedang, berat.     

4. Mengetahui adanya perbedaan perubahan sel epitel rongga mulut 

terhadap lama merokok.     

 
 

1.4 Hipotesis 

Terdapat perubahan sel epitel rongga mulut yang dinilai secara sitologi pada 

perokok aktif di Kelurahan Karang Berombak Tahun 2021. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1. Bagi Masyarakat 

Sebagai sumber informasi terhadap kebiasaan merokok yang berdampak 

pada kesehatan rongga mulut. 

2. Bagi Institusi Pendidikan 

Sebagai bahan masukan dalam meningkatkan profesionalitas dan mutu 

serta kinerja pelayanan kedokteran. 

3. Bagi Peneliti 

Sumber informasi untuk melakukan penelitian selanjutnya, dan dapat 

membantu sebagai deteksi dini pada kelainan rongga mulut. 



 

 

 

BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Mukosa Rongga Mulut 

Mukosa permukaan rongga mulut biasanya disebut sebagai oral mucous 

membrane. Mukosa rongga mulut dan kulit memiliki struktur yang sama yaitu 

berasal dari lapisan ectoderm yang berfungsi sebagai lapisan terluar yang terdiri 

atas sel epitel skuamosa. Jaringan lunak mukosa rongga mulut dilapisi oleh sel 

epitel berkeratin dan tidak berkeratin. Mukosa epitel berkeratin hanya terdapat 

pada gingiva dan palatum durum karena melekat langsung pada jaringan tulang, 

sedangkan epitel skuamosa non keratin terdapat pada daerah bibir, pipi, palatum 

molle, dasar mulut dan permukaan ventral lidah.14 

 
 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.1 Perbedaan Sel Epitel Berkeratin dan Tidak Berkeratin15 

Berdasarkan struktur histologisnya, rongga mulut dilapisi oleh dua membran 

mukosa yang terdiri dari dua lapisan yaitu epitel rongga mulut dan jaringan ikat 

yang disebut lamina propria. Lapisan ini sejajar dengan lapisan epidermis serta 

dermis kulit. Mukosa ini disusun oleh sel-sel epitel yang mempunyai inti dan 

sitoplasma, dimana akan tersusun dan terikat antara satu sama lain pada lapisan 

yang berbeda.14 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

4 Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



5 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

 

 
 
 
 

 

2.1.1 Epitel Mukosa Rongga Mulut 

Struktur penyusun epitel rongga mulut adalah sel stratified squamous 

epithelium. Sel epitel rongga mulut terbagi menjadi 2 tipe yaitu keratinocyte yaitu 

sel epitel mukosa rongga mulut (stratified epithelial cells) yang mengalami 

perubahan maturasi dan deskuamasi sel. Sel epitel non keratinocyte memiliki 

proses dendritic yang cukup lama dan membentuk pigmen sel dendritik. Sel epitel 

non keratin terdiri atas tiga jenis sel yaitu sel Langerhans, sel Merkel, dan 

Melanosit. Sel epitel stratified squamous epithelium terdapat pada masticatory 

mucosa yang melapisi rongga mulut, yaitu stratum basal, stratum spinosum, 

stratum granulosum, dan stratum corneum yang berasal dari cytokeratinins.16 

Stratum basal adalah lapisan yang terdiri dari satu lapisan sel kuboid. 

Lapisan ini terdiri dari sel-sel yang akan mensintesis DNA dan terjadi mitosis 

sehingga dapat menghasilkan sel-sel baru. Sel pada lapisan basal paling sedikit 

berdiferensiasi dalam epitel rongga mulut.14,16 

Stratum spinosum membentuk lapisan berbentuk polyhedral yang tidak 

beraturan dan memiliki sel-sel yang lebih besar dari lapisan basal. Ruang antar sel 

dari sel spinosus pada epitel keratin tampak besar atau lebar sehingga 

desmosomnya terlihat lebih menonjol dan sel-selnya tampak seperti berduri.16 

Stratum granulosum merupakan sel yang berbentuk pipih dan mengandung 

butiran keratohialin yang terkait dengan tonofibril, butiran membran ini menyatu 

dengan membran di bagian atas sehingga terjadi penebalan pada membran 

internal.15 

Stratum corneum merupakan sel pipih yang berkeratin yang lebih besar dan 

lebih datar dari sel granular. Lapisan ini merupakan tahap akhir pada pematangan 

sel epitel yang mengakibatkan hilangnya semua organel (termasuk inti dan 

selubung keratohialin).14,16 
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Gambar 2.2 Struktur Lapisan Epitel Rongga Mulut Berkeratin14 

 
Lapisan mukosa rongga mulut yang terdapat pada bibir, mukosa bukal, 

palatum molle memiliki sel epitel yang tidak berkeratin. Pada epitel tidak 

berkeratin memiliki lapisan mukosa yang lebih tebal serta mempunyai Melanosit, 

sel Langerhans dan sel Merkel yang dapat ditemukan pada epitel rongga 

mulut.15,16 

Melanosit adalah sel penghasil pigmen yang terletak di lapisan basal. 

Melanosit menghasilkan pigmen melanin dengan menggunakan enzim tirosinase 

dan dapat diidentifikasi dengan pewarnaan. Melanin disintesis dalam melanosit 

menjadi struktur kecil yang disebut melanosom yang akan ditransfer ke dalam 

sitoplasma keratinosit dan keberadaan melanin hanya dapat ditunjukkan dengan 

pewarnaan histologi ataupun histokimia tertentu.14,15 

 
Gambar 2.3 Melanosit pada Pewarnaan Fontana Masson14 
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Sel Langerhans adalah sel dendritic yang terletak di atas lapisan basal. Sel 

Langerhans bertindak sebagai bagian dari sistem kekebalan terhadap suatu antigen 

dan menyediakan perlindungan terhadap pathogen yang menyerang secara 

langsung seperti bakteri.14 

 
Gambar 2.4 Sel Langerhans di Epitel Rongga Mulut15 

 
Sel Merkel terletak di lapisan basal pada epitel rongga mulut. Ciri khas dari 

sel Merkel adalah memiliki membran terikat yang kecil, terdapat vesikel di dalam 

sitoplasma, kadang-kadang terletak berdekatan dengan serabut saraf. Sel Merkel 

bersifat sebagai sensorik yang dapat merespons adanya reaksi sentuhan.15 

 
Gambar 2.5 Sel Merkel14 
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2.1.2 Lamina Propria 

Lamina propria disebut sebagai jaringan ikat yang memiliki ketebalan 

bervariasi serta mengandung beberapa sel yang berbeda seperti fibroblast, 

makrofag, sel mast dan sel inflamasi. Lamina propria terbagi menjadi dua 

lapisan, yaitu lapisan papilla superfisial dan lapisan retikular yang lebih dalam. 

Pada lapisan papilla superfisial, memiliki serat kolagen yang tipis, terdapat kapiler 

darah, tersusun longgar dan meluas pada kantong epitel. Sedangkan pada lapisan 

retikular terdapat serat kolagen yang tebal. Lapisan retikular mengandung serat 

retikular argirofilik (pewarnaan perak) yang belum mengalami maturasi.15 

2.2 Merokok 

Merokok merupakan kebiasaan yang sering dijumpai sehari-hari di setiap 

tempat bahkan di dunia. Kebiasaan merokok telah lama dikenal dan sudah 

diketahui dapat membahayakan kesehatan, namun pada kenyataannya masih 

banyak orang yang belum mengetahui gangguan kesehatan akibat merokok. Salah 

satu dampaknya yaitu gigi mengalami perubahan warna, bau mulut, bahkan dapat 

terjadi kanker rongga mulut.1,17 

2.2.1 Definisi Rokok 

Rokok adalah gulungan kecil tembakau dengan potongan halus yang dilapisi 

oleh kertas tipis untuk merokok yang dilakukan dengan cara dibakar, dihisap atau 

dihirup. Rokok mengandung zat adiktif yang sangat berbahaya bagi kesehatan. 

Zat adiktif adalah zat yang dapat menimbulkan ketagihan dan berbagai penyakit 

sehingga menyebabkan timbulnya kondisi patologis di rongga mulut.17,18 

2.2.2 Kandungan Rokok 

Rokok mengandung kurang lebih 4.000 jenis bahan kimia, dengan 40 jenis 

di antaranya ada yang bersifat karsinogenik (dapat menyebabkan kanker), dan 

setidaknya 200 diantaranya berbahaya bagi kesehatan. Beberapa bahan kimia 

paling beracun yang terdapat di dalam rokok mampu mengganggu kesehatan 

antara lain yaitu nikotin, karbonmonoksida dan tar.18 
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Gambar 2.6 Komposisi Rokok18 

 
Nikotin adalah suatu alkaloid yang berasal dari daun tembakau (Nicotiana 

tabacum atau Nicotiana rustica) yang merupakan zat adiktif dalam produk 

tembakau. Apabila senyawa ini dihisap, akan menimbulkan efek ketagihan bagi 

perokok.19 

Gas karbonmonoksida adalah suatu gas yang dihasilkan dari pembakaran 

hidrokarbon yang tidak sempurna dan tidak berbau. Sejenis gas yang tidak 

memiliki bau. Gas karbonmonoksida dalam rokok dapat menimbulkan 

peningkatan tekanan darah yang berdampak pada sistem pertukaran hemoglobin 

sehingga dapat menyebabkan penurunan kapasitas pengangkutan oksigen secara 

akut maupun gangguan pelepasan oksigen dari hemoglobin ke jaringan.20 

Tar adalah kumpulan dari bahan kimia yang terdapat pada komponen padat 

asap rokok dan bersifat karsinogen. Pada saat rokok dihisap, tar yang masuk ke 

dalam rongga mulut menjadi uap padat. Setelah dingin, uap tersebut akan menjadi 

padat dan membentuk endapan berwarna coklat di permukaan gigi, saluran 

pernafasan dan paru-paru. Kadar tar yang terkandung dalam asap rokok akan 

menyebabkan iritasi dan resiko kanker.18 

2.2.3 Jenis Rokok 

Rokok dibedakan menjadi dua jenis berdasarkan olahan yang ada di 

Indonesia yaitu rokok kretek dan rokok putih.21 
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a. Rokok Kretek 

Rokok kretek yaitu rokok yang mengandung campuran cengkeh pada 

tembakau yang menghasilkan bunyi kretek-kretek saat dihisap. 

Berdasarkan cara produksinya rokok kretek dapat dibedakan menjadi 

sigaret kretek tangan (SKT) yaitu rokok yang proses pembuatannya 

dengan cara digiling atau dilinting dengan menggunakan tangan atau alat 

bantu sederhana, dan sigaret kretek mesin (SKM) yaitu rokok yang 

proses pembuatannya menggunakan mesin. Sederhananya, material 

rokok akan dimasukkan ke dalam mesin pembuat rokok. Lalu keluaran 

yang dihasilkan mesin pembuat rokok dapat berupa rokok batangan. 

b. Rokok Putih 

Rokok yang menggunakan tembakau kemudian digulung dengan 

kertas sigaret yang dengan atau tanpa filter dan boleh menggunakan 

bahan tambahan yang telah diijinkan berdasarkan ketentuan Pemerintah 

Indonesia. 

Berdasarkan penggunaan filter rokok dibedakan menjadi rokok filter dan 

rokok non filter. Rokok filter merupakan rokok yang pada bagian ujungnya 

terdapat gabus yang berfungsi untuk menyaring tar dan nikotin sedangkan rokok 

non filter merupakan rokok yang pada bagian ujungnya tidak terdapat gabus.17 

2.2.4 Perokok 

Perokok secara umum dibagi menjadi dua jenis, yaitu perokok aktif dan 

perokok pasif. Perokok aktif adalah seseorang yang menghisap rokok secara 

langsung maupun menghirup asap rokoknya sehingga dapat berdampak pada 

kesehatan. Perokok pasif adalah asap rokok yang dihirup oleh seseorang yang 

tidak merokok. Dinyatakan bahwa perokok pasif lebih berbahaya dari perokok 

aktif karena asap rokok yang terhirup mengandung lima kali lebih banyak 

karbonmonoksida dan empat kali lebih banyak mengandung tar dan nikotin.17 
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2.2.5 Klasifikasi Perokok 

Tabel 2.1 Klasifikasi Perokok7 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

2.2.6 Indeks Merokok 

Indeks merokok adalah suatu metode perhitungan yang digunakan untuk 

mengetahui derajat keparahan merokok pada seorang perokok. Untuk menghitung 

indeks merokok digunakan metode yaitu indeks brinkman dan pack-years of 

smoking.22 

a. Indeks Brinkman 

Digunakan secara luas untuk menghitung derajat beratnya merokok. 

Indeks ini menggunakan jumlah batang rokok yang dihisap per hari dan 

lama merokok dalam tahun. Dengan rumus (Jumlah batang rokok yang 

dikonsumsi per hari) X (Lama merokok dalam tahun). 

b. Pack-Years of Smoking 

Merupakan metode lain untuk menghitung Indeks merokok. metode 

pack-years of Smoking yaitu menghitung jumlah bungkus rokok yang 

dikonsumsi per hari dan dikalikan dengan lama merokok dalam tahun. 

Dengan metode ini, 1 bungkus rokok diasumsikan berisikan 20 batang 

rokok. Sehingga perhitungannya adalah (Jumlah batang rokok yang 

dikonsumsi per hari)/20 X (Lama merokok dalam tahun). 

Kategori klasifikasi 

perokok 

Indeks 

Brinkman 

Klasifikasi 

menurut 

Sitepoe 

Klasifikasi 

menurut Smet 

Perokok Ringan <200 

batang/tahun 

1-10 

batang/hari 

1-4 batang/hari 

Perokok Sedang 200-599 

batang/tahun 

11-24 

batang/hari 

5-14 batang/hari 

Perokok Berat ≥600 

batang/tahun 

>24 

batang/hari 

>15 batang/hari 
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2.3 Faktor Yang Mempengaruhi Kerusakan Rongga Mulut 

1. Merokok 

Sel mukosa rongga mulut merupakan sel yang pertama kali 

bersentuhan dengan berbagai produk yang berpotensi karsinogenik 

seperti tembakau karena sel ini rentan terhadap kerusakan. Tembakau 

menyebabkan iritasi mukosa yang dapat berlanjut menjadi lesi prakanker 

dan kanker mulut. Panas yang dihasilkan dari merokok menyebabkan 

dehidrasi dan suhu intraoral menjadi lebih tinggi sehingga sel-sel pada 

mukosa bukal dapat mengakibatkan terjadinya proliferasi sel yang 

menyebabkan kerusakan pada DNA dan menjadi kanker epitel.23,24 

Dalam kondisi normal, protein p53 dapat dipertahankan di dalam sel 

melalui jalur degradasi proteasome. Jika terjadi serangan pada DNA, p53 

dapat menstabilkan dirinya melalui modifikasi pasca-transkripsi oleh 

berbagai jenis enzim seperti kinase, fosfatase, acetyltransferase yang 

akan melepaskannya dari Mouse Double Minute 2 Homolog (MDM2). 

Jika semuanya gagal maka gen p53 akan memberitahu sel untuk 

apoptosis sehingga pertumbuhan sel yang tidak beraturan seperti kanker 

dapat dicegah. Namun jika replikasi DNA rusak dan menurunnya 

apoptosis akan meningkatkan kemampuan proliferasi sel secara terus- 

menerus. Hal ini akan menyebabkan pertumbuhan sel-sel kearah 

keganasan termasuk kanker rongga mulut.25 

 

Gambar 2.7 Peran Gen p53 Menjaga Integritas Genom25 
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2. Menyirih 

Menyirih merupakan suatu tradisi dengan komposisi dasar yakni daun 

sirih, pinang gambir, kapur, dan tembakau. Komposisi ini akan dibungkus 

dengan daun sirih yang kemudian dikunyah. International Agency for 

Reseacrh on Cancer (IARC) menyebutkan bahwa menyirih dapat 

berdampak pada kesehatan mulut dan dapat berpotensi menyebabkan 

kanker. Orang yang mengunyah sirih aakan menderita perdarahan gusi, 

bau nafas yang tidak sedap, kesulitan dalam membuka mulut, rasa terbakar 

pada jaringan lunak dan luka bernanah pada rongga mulut. Kebiasaan 

menyirih ini biasanya dapat menyebabkan timbulnya lesi di rongga mulut 

karena adanya iritasi yang terus menerus bersentuhan dengan mukosa 

mulut. Pada pemeriksaan sitologi mukosa mulut akan tampak gambaran 

berupa karyolysis, pyknosis dan karyorrhexis.26,27 

3. Alkohol 

Kecanduan alkohol dapat memberi dampak buruk bagi kesehatan dan 

mengakibatkan kelainan rongga mulut. Alkohol sering dikaitkan sebagai 

faktor resiko terjadinya periodontitis karena penyakit ini berhubungan 

dengan respon inang terhadap reaksi sistemik. Kebiasaan ini akan 

mempengaruhi kekebalan tubuh, respon imun yang buruk terhadap bahan 

kimia yang berbahaya, dehidrasi akibat konsumsi alkohol dapat 

menyebabkan penumpukan plak bakteri, serta kebiasaan melakukan 

kebersihan mulut yang buruk dapat memperparah kejadian periodontitis 

kronis.28 

2.3.1 Lesi Pada Mukosa Rongga Mulut 

a. Smoker’s melanosis 

Perubahan warna pada mukosa mulut yang terpapar asap rokok karena 

deposisi melanin pada lapisan basal pada mukosa. Secara histologi, 

gambaran lesi ini tampak peningkatan produksi melanin pada melanosit 

dan pengendapan bahan kimia di dalam lapisan epitel basal dan jaringan 

ikat.29,30 
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Gambar 2.8 Smoker’s Melanosis Pada Bibir Bawah30 

 
b. Leukoedema 

Leukoedema merupakan lesi jinak berwarna putih yang terdapat pada 

bagian bukal. Lesi ini terjadi karena penggunaan tembakau pada perokok. 

Leukoedema memiliki gambaran lesi yang berlipat-lipat, bilateral, 

asimtomatik dimana ada gambaran klinis yang khas, serta tidak 

memerlukan biopsi jaringan.31 

 
Gambar 2.9 Leukoedema30 

 
c. Nicotine palatinus stomatitis 

Nicotine palatinus stomatitis merupakan keratosis pada palatum 

terutama palatum durum dengan adanya titik kemerahan kecil yang 

tampak pada kelenjar saliva minor. Lesi ini sering terjadi pada pengguna 

rokok pipa dan cerutu. Lesi ini terjadi karena respon mukosa terhadap 

panas asap rokok dan bahan yang terkandung didalamnya. Secara 

histologi, gambaran lesi ini terlihat hiperkeratosis ringan tanpa adanya 

tanda-tanda displasia epitel.32 
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Gambar 2.10 Nicotine Palatinus Stomatitis30 

 
d. Leukoplakia 

Leukoplakia merupakan perubahan lesi berwarna putih pada rongga 

mulut yang menunjukkan kondisi lesi prakanker atau dapat berpotensi 

ganas menjadi karsinoma sel skuamosa. Terjadi pada perokok sigaret 

karena memiliki jumlah resiko yang besar daripada perokok lainnya. 

Gambaran histologis leukoplakia sangat bervariasi, mulai dari mengalami 

perubahan sel dari hiperkeratosis hingga berbagai derajat displasia 

epitel.33 

 
Gambar 2.11 Leukoplakia Homogeneous30 

 
e. Kanker Rongga Mulut 

Kanker rongga mulut biasanya terdapat lesi ulserasi di rongga mulut, 

adanya perdarahan, nyeri atau mati rasa pada daerah mulut atau wajah, 

tampak lesi putih yang bersifat jinak atau bisa menjadi keganasan, lesi 

eritematosa juga menjadi kecurigaan terhadap kanker mulut.34 
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Gambar 2.12 Lesi Putih Pada Rongga Mulut34 

 
2.3.2 Perubahan Sel Epitel Akibat Merokok 

a. Displasia 

Displasia adalah suatu gambaran histopatologis yang menunjukkan 

adanya perubahan menuju keganasan pada stratified squamous 

epithelium yang ditandai dengan adanya atypia seluler dan hilangnya 

maturasi serta stratifikasi. Sel displasia secara histologis terdapat 

disorganisasi sel, mitosis yang abnormal, nukleus tampak hiperkromasi 

dan adanya sel pleomorfisme dimana tingkatan displasia terdiri dari 

ringan, sedang, berat, dan carcinoma in situ.35 

1. Displasia ringan terdapat inti pleomorfik dan hiperkromatik pada lapisan 

basal dan parabasal. Secara sitologi displasia ringan tampak gambaran 

koilositosis dan diskeratosis. 

2. Displasia sedang terjadi proliferasi sel basal dan parabasal yang 

memanjang sampai setengah dari total ketebalan epitel, mengandung sel- 

sel dengan inti yang agak membesar. 

3. Displasia berat tampak inti yang membesar dan tidak beraturan, 

peningkatan pada nucleolus yang sedikit menonjol, lebih banyak terdapat 

sel diskeratotik. 

4. Carcinoma in situ terjadi hilangnya stratifikasi epitel yang ditandai 

perubahan seluler, peningkatan mitosis yang abnormal dan epitel tampak 

meningkat.36 
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Gambar 2.13 Klasifikasi Displasia30 

 
b. Atypia 

Atypia adalah suatu perubahan yang terjadi pada sel yang biasanya 

dapat berkembang menjadi keganasan. Perubahan atypia dalam jangka 

waktu lama akan berkembang menjadi sel ganas. Peningkatan risiko 

atypia atau kanker lebih tinggi terjadi pada perokok dari pada yang tidak 

merokok.37 

c. Diskeratosis 

Diskeratosis adalah sel skuamosa kecil dengan inti yang membesar, 

padat, kadang piknotik, sitoplasma mengandung keratin dan sering 

tampak sebagai kelompok sel yang padat.38 

 
Gambar 2.14 Diskeratosis38 
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d. Koilositosis 

Koilositosis adalah suatu sel epitel skuamosa yang memiliki 

pembesaran inti sel dengan kromatin kasar dan membran ini tidak teratur. 

Apabila sel epitel terinfeksi maka akan terbentuk suatu tepi di sitoplasma 

yang berbentuk halo perinuklear dengan inti yang berbatas tajam dan 

tegas.39 

 
Gambar 2.15 Koilositosis Dengan Rongga (Haloperinuklear)39 

 
2.4 Eksfoliatif Sitologi 

Eksfoliatif sitologi mulut adalah pemeriksaan mikroskopis sel-sel yang 

dikerok dari permukaan epitel. Teknik eksfoliatif sitologi merupakan metode non 

invasif dalam deteksi dini dan diagnosis awal lesi jinak maupun ganas sebagai 

penunjang untuk pemeriksaan klinis. Teknik diagnosis sitologi berdasarkan 

evaluasi mikroskopis sel-sel yang terkelupas pada permukaan epitel dilakukan 

setelah prosedur fiksasi dan pewarnaan. Teknik diagnostik dengan sitologi dapat 

diterima untuk mendeteksi perubahan awal penyakit rongga mulut bahkan jika 

tidak adanya manifestasi klinis.40 

Teknik eksfoliatif sitologi yang paling umum digunakan untuk 

mengumpulkan apusan rongga mulut adalah dorsum lidah, palatum durum, 

mukosa bukal, daerah labial bawah, dan palatum mole. Pemeriksaan sitologi 

eksfoliatif rongga mulut dilakukan dengan pemeriksaan mikroskopis dengan 

mengerok sel-sel yang ada di permukaan mukosa mulut. Pemeriksaan ini tidak 

menimbulkan nyeri dan dapat mendeteksi perubahan abnormal pada sel epitel dari 

displasia sampai karsinoma.41 
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Teknik eksfoliatif sitologi dapat dilakukan beberapa metode yaitu imprint, 

kerokan, dan sikat : 

1. Imprint 

Sitologi imprint adalah metode sitologi alternatif yang lebih sederhana 

dan cepat dengan cara membuat sediaan apusan dari jaringan segar diatas 

slide, kemudian slide di fiksasi dan diwarnai. Sitologi imprint terbukti 

dapat meningkatkan akurasi diagnostik dan dianggap sebagai metode 

alternatif yang cukup baik.42 

2. Kerokan (Scraping) 

Scraping dilakukan dengan cara mengikis mukosa oral dengan spatel 

kayu dalam satu arah. Metode scraping memiliki beberapa kelemahan 

dibanding teknik cytobrush, diantaranya jumlah sel yang ada dalam apusan 

yang diambil dengan teknik spatula kayu lebih sedikit dibandingkan 

dengan teknik cytobrush karena kurangnya fleksibilitas spatel kayu.43 

3. Sikat (Cytobrush) 

Cytobrush tersedia secara komersial yang digunakan untuk mengikis 

mukosa rongga mulut. Cytobrush dilakukan dengan cara penyikatan pada 

bagian mukosa rongga mulut secara berulang serta dengan arah yang sama 

sekitar 5 – 10 kali. Cytobrush merupakan cara yang paling baik untuk 

mengambil sel-sel mukosa oral karena metode cytobrush dengan mudah 

menyentuh area permukaan mukosa dan lapisan mukosa yang lebih dalam. 

Penyikatan dengan cytobrush dapat berfungsi untuk screening test lesi 

yang dicurigai prakanker dan kanker.43 

Berdasarkan prinsip sitologi eksfoliatif, lesi mukosa oral yang dapat 

dideteksi berada pada bagian superfisialis sampai lapisan parabasal. Lesi-lesi jinak 

dan prakanker dapat diketahui dan dibedakan dari perubahan sel yang terjadi pada 

jaringan. Biasanya secara klinis lesi jinak sulit dibedakan dengan lesi prakanker 

oleh karena itu dilakukan pengambilan sampel secara eksfoliatif.40 



20 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

 

 

 

 

 

 

Gambaran sitopatologis beberapa lesi jinak dan prakanker yaitu : 

a. Leukoplakia : keratinisasi yang ditandai dengan sel-sel eosinofilik dengan 

nukleus piknotik, serta sel-sel limfosit dan leukosit. 

b. Candidiasis Oral : ditemukan beberapa sel piknotik di mukosa bukal, 

bakteri dan aktinomikosis. 

c. Stomatitis aftosa : didominasi oleh sel radang PMN, sel epitel tampak 

normal. 

d. Infeksi HSV : tampak sel epitel berinti banyak. 

 
 

Gambaran sitopatologis lesi ganas yang paling sering ditemukan : 

a. Karsinoma sel skuamosa merupakan bentuk keganasan di rongga mulut 

yang paling sering ditemukan terutama yang berdiferensiasi baik. 

Gambaran dari karsinoma sel skuamosa berdiferensiasi baik adalah 

memiliki bentuk variatif atau piknotik, terlihat nukleus irregular sampai 

lebih dari satu yang bermembran tebal, atau memiliki vesikel yang jelas. 

Karsinoma sel skuamosa yang berdiferensiasi buruk umumnya berupa 

sitoplasma berwarna biru gelap dan tidak padat, nukleus hiperkromatik, 

kromatin irregular, dengan nukleolus biasanya dan lebih besar dibanding 

sel normal. Pada karsinoma skuamosa yang berdiferensiasi buruk, 

keratinisasi sitoplasma tidak menonjol tetapi kelainan pada inti, seperti 

nukleolus yang besar, kromatin yang kasar, dan memiiki sitoplasma yang 

bersifat basofil. 

b. Leukemia secara sitologis, memiliki gambaran klinis berupa pembesaran 

gingiva, terlihat sel – sel yang mengalami keganasan yang tampak sebagai 

sel-sel leukosit muda. 
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2.5 Kerangka Teori 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

Imprint  Scraping Cytobrush 

 
2.6 Kerangka Konsep 

Variable Independent Variable Dependent 
 

Lesi Pada Rongga 

Mulut 

Eksfoliatif Sitologi 

Sistem DNA Rongga 

Mulut Terganggu 

Sel Epitel Rongga 

Mulut 

Kandungan Rokok 
 

1. Tar 

2. Nikotin 

3. Gas 

Karbonmonoksida 

Merokok Karsinogenik 

Atypia 

Displasia 
Perubahan Sel 

Epitel 

Diskeratosis 

Bukan Perokok 

Perubahan Sel Epitel 

Mukosa Mulut 

Perokok 



 

 

 

BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1 Definisi Operasional 

Tabel 3.1 Definisi Operasional 

No Variabel  Definisi 

Operasional 

Alat Ukur Skala 

Ukur 

Hasil 

Ukur 

Variable Independent 

1 Perokok Suatu kegiatan 

menghisap 

rokok 

2 Bukan Perokok Seseorang 

yang sama 

sekali tidak 

merokok 

 

Wawancara Nominal Merokok 

 

 

 
Wawancara Nominal Tidak 

merokok 

3 Lama Merokok Lamanya 

waktu 

Wawancara Ordinal 1. ≤10 

tahun 

 merokok   2. >10 

 selama    tahun 

 hidupnya     

4 Jenis Rokok Berdasarkan Wawancara Nominal 1. Rokok 

 bahan    kretek 

 olahannya   2. Rokok 

     putih 

    3. Filter 

     dan non 

     filter 

5 Jumlah Rokok Diukur Wawancara Ordinal 1. Ringan : 

 berdasarkan    <200 

 Index    batang/ta 

 Brinkman    hun 

 yaitu jumlah   2. Sedang : 
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Variable Dependent 

6 Perubahan Sel 

Epitel Mukosa 

Mulut 

rokok yang 

dihisap dalam 

sehari (satuan 

batang) 

dikalikan 

dengan lama 

merokok 

dalam tahun 

 
Perubahan 

abnormal pada 

inti sel seperti 

hiperkromatik, 

padat, besar, 

atau terdapat 

bentukan halo 

perinuklear 

200-599 

batang/ta 

hun 

3. Berat : 

≥600 

batang/ta 

hun 

 

 
 

Mikroskop Nominal Ya 

Tidak 

 

 

3.2 Jenis Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian dengan rancangan analitik observasional 

melalui pendekatan cross sectional, dimana peneliti melakukan penelitian subjek 

satu kali saja pada waktu tertentu. 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian 

3.3.1 Waktu Penelitian 

Penelitian dilaksanakan mulai dari Juni 2021 sampai dengan Januari 2022. 

3.3.2 Tempat Penelitian 

Penelitian dilaksanakan di Kelurahan Karang Berombak dan laboratorium 

Patologi Anatomi Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera 

Utara. 
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3.4 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.4.1 Populasi Penelitian 

Populasi dalam penelitian ini adalah semua orang yang merokok di 

Kelurahan Karang Berombak mulai Juni 2021 sampai Januari 2022. 

3.4.2 Sampel Penelitian 

Sampel pada penelitian ini menggunakan metode non-probability sampling 

dengan jenis pemilihan consecutive sampling yaitu semua subjek yang memenuhi 

kriteria inklusi dan ekslusi. 

1. Kriteria Inklusi 

a. Laki-laki 

b. Jenis rokok yang langsung menempel di mulut 

c. Usia 30-50 tahun 

d. Kondisi mulut  secara klinis normal  yaitu tidak terdapat kelainan 

yang berpengaruh pada mukosa mulut 

Kelompok Bukan Perokok 

a. Tidak memiliki kebiasaan merokok 

b. Usia 30-50 tahun 

2. Kriteria Eksklusi 

Perokok dan Bukan Perokok 

a. Terdapat lesi hiperkeratotik 

b. Kebiasaan mengunyah tembakau 

c. Kebiasaan menyuntil 

d. Peminum alkohol 
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3.4.3 Besar Sampel 

Rumus besar sampel yang digunakan adalah : 
    2 

 

𝑛1 = 𝑛2 = (
𝑍𝛼√2𝑃𝑄 + 𝑍𝛽√𝑃1𝑄1 + 𝑃2𝑄2

)
 

𝑃1 − 𝑃2 
 

Keterangan : 

n : Sampel Penelitian 

Zα : Kesalahan tipe 1 ditetapkan sebesar 5% sehingga Zα = 1,96 

Zβ : Kesalahan tipe 2 ditetapkan sebesar 20% sehingga Zβ = 0,84 

P1 : Proporsi tidak merokok, berdasarkan kepustakaan = 0,664 

P2 : Proporsi merokok, berdasarkan kepustakaan = 0,344 

Q1 : 1-P1 = 1-0,66 = 0,34 

Q2 : 1-P2 = 1-0,34 = 0,66 

P : 
(𝑃1+𝑃2) 

= 
(0,66+0,34) 

= 0,5
 

2 2 

Q : 1-P = 1-0,5 = 0,5 

Hasil perhitungan : 
      2 

 

𝑛1 = 𝑛2 = (
1,96 √2𝑥0,5𝑥0,5 + 0,84 √0,66𝑥0,34 + 0,34𝑥0,66 

)
 

0,66 − 0,34 
 

n1 = n2 = 36 sampel 

Jadi sampel minimal yang digunakan dalam setiap kelompok adalah 36 

sampel dan total sampel dalam penelitian ini adalah 72 sampel. 

3.5 Teknik Pengumpulan Data 

Teknik pengumpulan data dilakukan dengan menggunakan data primer yang 

diperlukan dalam penelitian meliputi : riwayat lamanya merokok, riwayat jenis 

rokok yang dihisap, riwayat jumlah rokok yang dihisap per hari. Data primer 

dalam penelitian diperoleh melalui wawancara langsung kepada responden di 

Kelurahan Karang Berombak. 
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3.5.1 Instrument Penelitian 

Adapun instrument dari penelitian ini adalah : 

A. Alat Penelitian 

1. Masker 

2. Sarung tangan 

3. Pipet tetes 

4. Object glass 

5. Cover glass 

6. Mikroskop CX22 Olympus 

7. Spatel kayu 

8. Pulpen 

9. Tissue 

10. Kertas label 

11. Kapas 

12. Wadah spesimen 

B. Bahan Penelitian 

1. Larutan Methylene Blue 

2. Larutan eosin 

3. Air/Aqua 

4. Alkohol absolut 96% 

5. Saline 

3.5.2 Cara Kerja 

3.5.2.1 Prosedur Pengambilan Dan Pewarnaan Sel 

1. Pasien diberikan penjelasan secara lisan dan tulisan mengenai 

prosedur penelitian. 

2. Pasien diberi informed consent dan pengisian kuisioner. 

3. Object glass diberi label nama sampel dan pastikan object glass dalam 

keadaan kering serta bersih. 

4. Pasien didudukkan senyaman mungkin. 

5. Pasien diinstruksikan untuk berkumur-kumur dengan aqua gelas yang 

disediakan. 
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6. Permukaan mukosa bukal dibersihkan dengan kapas yang ditetesi 

larutan saline. 

7. Pengambilan spesimen dilakukan dengan mengkerok (swab) pada 

bagian bukal dengan menggunakan spatula kayu sebanyak 3 kali 

kerokan pada bagian yang sama dengan tekanan sedang. 

8. Sampel yang didapat kemudian dioleskan keatas object glass, lalu 

sediaan dimasukkan kedalam wadah spesimen yang telah di isi dengan 

larutan fiksasi yaitu alkohol 96% selama 3-5 menit dan dikeringkan. 

9. Sampel diteteskan larutan eosin secara merata pada object glass, lalu 

diamkan selama 2-3 menit setelah itu bilas dengan air mengalir dan 

dikeringkan. 

10. Sampel diteteskan sedikit larutan methylene blue lalu diamkan selama 

2-3 menit kemudian dibilas dengan air mengalir dan dikeringkan. 

11. Sediaan ditutup dengan cover glass dan diamati dengan mikroskop 

digital. 

3.5.2.2 Pengamatan Sel Epitel 

Sediaan diperiksa dibawah mikroskop digital dengan pembesaran okuler 

10x dan objektif 10x, label nomor disebelah kiri dan gelas penutup disebelah 

kanan, pengamatan dimulai dari ujung atas kiri kekanan sampai ujung kanan 

sediaan, dengan memindahkan 1/3 lapangan pandang dilanjutkan kebawah dan 

diperiksa hingga ujung kiri sampai seluruh sediaan diamati. Gambaran 

sitopatologis dengan perubahan sel dapat dilihat dibawah mikroskop berupa 

ditemukannya 12 sel piknotik yang dilihat per 1000 sel dengan pembesaran 10x.44 
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3.6 Pengolahan dan Analisa Data 

3.6.1 Pengolahan Data 

Pada penelitian ini pengolahan data dilakukan setelah semua data terkumpul 

melalui beberapa tahap, yaitu : 

1. Editing, dilakukan untuk memeriksa ketepatan dan kelengkapan data 

yang telah dikumpulkan, apabila data belum lengkap ataupun terdapat 

kesalahan data. 

2. Coding, dilakukan apabila data sudah terkumpul kemudian dikoreksi 

ketepatan dan kelengkapannya. Selanjutnya data diberikan kode oleh 

peneliti secara manual sebelum diolah ke dalam computer. 

3. Entry, data yang telah dibersihkan kemudian dimasukkan ke dalam 

program computer. 

4. Cleaning, pemeriksaan semua data yang telah dimasukkan kedalam 

komputer guna menghindari terjadinya kesalahan dalam pemasukan data. 

5. Saving, menyimpan data untuk siap dianalisis. 

3.6.2 Analisa Data 

Data yang didapat dari setiap parameter (variabel) pengamatan akan dicatat 

dan disusun kedalam bentuk table. Data kuantitatif (variable dependent) yang 

didapatkan, diuji kemaknaannya terhadap kelompok perlakuan (variable 

independent) dengan bantuan program statistik komputer yaitu program statistical 

product and service solution (SPSS). 

Data yang terkumpul dianalisis dengan menggunakan uji Chi Square jika 

tidak memenuhi syarat di uji dengan Fisher Exact Test untuk melihat hubungan 

antara merokok dengan terjadinya perubahan sel epitel di rongga mulut. 

Perhitungan statistik apabila nilai p<0.05 maka H0 ditolak yaitu terdapat 

hubungan hubungan signifikan antara merokok terhadap terjadinya perubahan sel 

epitel di rongga mulut. Apabila nilai p>0.05 maka H0 diterima yaitu tidak terdapat 

hubungan signifikan antara merokok terhadap terjadinya perubahan sel epitel di 

rongga mulut.45 
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3.7 Kerangka Kerja 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

Informed consent 

Menolak Menerima 

Pengambilan 

sampel dengan 

kerokan 

Letakkan sampel 

diatas object 

glass 

Masukkan 

sampel kedalam 

larutan fiksasi 

Mengamati sel 

dengan 

mikroskop 

digital 

Lakukan 

pewarnaan pada 

sel mukosa 

mulut 

Analisa data hasil pengamatan 

gambaran perubahan sel epitel 

rongga mulut 



 

 

 

 

 

 
4.1 Hasil Penelitian 

BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Penelitian ini dilakukan di Kelurahan Karang Berombak, Kota Medan 

setelah mendapat persetujuan dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan (KEPEK) 

Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara dengan nomor : 

611/KEPK/FKUMSU/2021. Jenis penelitian ini adalah analitik observasional 

dengan rancangan cross sectional yang dilakukan pada bulan Desember 2021. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perubahan sel epitel rongga mulut yang 

dinilai secara sitologi pada perokok aktif di Kelurahan Karang Berombak Tahun 

2021. 

Populasi pada penelitian ini adalah laki-laki perokok dan non perokok 

berusia 30-50 tahun. Sampel pada penelitian ini berjumlah 72 orang laki-laki yang 

terdiri dari 36 orang laki-laki perokok dan 36 orang laki-laki bukan perokok. 

Sebelum dilakukan pengambilan specimen pada mukosa bukal, responden 

diberikan penjelasan secara lisan tentang prosedur penelitian, serta 

menandatangani informed consent dan pengisian kuisioner. Sampel yang tersedia 

diseleksi sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi yang telah ditentukan. Sampel 

yang memenuhi kriteria inklusi dilakukan pengambilan spesimen pada mukosa 

bagian bukal rongga mulut dengan menggunakan spatel kayu. 

Selanjutnya object glass diwarnai dengan pewarnaan sederhana 

menggunakan pewarnaan methylene blue dan eosin. Setelah dilakukan pewarnaan, 

object glass diteliti di bawah mikroskop untuk melihat ada atau tidaknya 

perubahan sel epitel pada rongga mulut. Hasil penelitian dianalisis dengan 

menggunakan uji Chi Square Fisher Exact, yang disajikan sebagai berikut. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

30 Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



31 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

 

 
 
 
 

 

4.1.1 Analisis Univariat 

4.1.1.1 Karakteristik Sampel Penelitian 

Tabel 4.1 Karakteristik Sampel Penelitian 
 

Perokok Bukan Perokok 
Umur (Tahun)    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dari tabel 4.1 di atas menjelaskan bahwa persentase tertinggi kelompok 

perokok adalah umur 36 – 40 tahun yaitu sebanyak 14 orang (38,9%) dan 

persentase terendah kelompok perokok adalah umur 41 – 45 tahun yaitu sebanyak 

6 orang (16,7%). Persentase tertinggi kelompok bukan perokok adalah umur 30 – 

35 tahun yaitu sebanyak 13 orang (36,1%) dan persentase terendah kelompok 

bukan perokok adalah umur 46 – 50 tahun (16,7%). 

 
4.1.1.2 Distribusi Jenis Rokok Berdasarkan Bahan Dasar 

Tabel 4.2 Distribusi Jenis Rokok Berdasarkan Bahan Dasar 

Jenis Rokok n % 

Rokok Putih Filter 12 33,3 

Rokok Kretek Filter 9 25 

Rokok Kretek Non-Filter 15 41,7 

Total 36 100 

 
Dari tabel 4.2 di atas menjelaskan bahwa jenis rokok yang paling bahaya 

terhadap terjadinya keganasan pada rongga mulut adalah rokok kretek non-filter 

yaitu sebanyak 15 orang (41,7%). 

 n % n % 

30 – 35 9 25 13 36,1 

36 – 40 14 38,9 8 22,2 

41 – 45 6 16,7 9 25 

46 – 50 7 19,4 6 16,7 

Total 36 100 36 100 
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4.1.1.3 Distribusi Perokok Berdasarkan Derajat Merokok Menurut Indeks 

Brinkman 

Tabel 4.3 Distribusi Perokok Berdasarkan Derajat Merokok Menurut Indeks 

Brinkman 
 

Derajat Perokok n % 

Ringan 

(<200 batang/tahun) 

Sedang 

(200-599 batang/tahun) 

Berat 

(≥600 batang/tahun) 

12 33,3 

 
 

14 38,9 

 
 

10 27,8 

Total 36 100 
 

 
Dari tabel 4.3 di atas menjelaskan bahwa kategori perokok sedang 

mencapai frekuensi yang tertinggi yaitu sebanyak 14 orang (38,9%) diikuti 

dengan perokok ringan yaitu sebanyak 12 orang (33,3%) dan perokok berat yaitu 

sebanyak 10 orang (27,8%). 

 
4.1.1.4 Distribusi Perokok Berdasarkan Lama Merokok 

Tabel 4.4 Distribusi Perokok Berdasarkan Lama Merokok 

Lama Merokok n % 

≤10 tahun 10 27,8 

>10 tahun 26 72,2 

Total 36 100 

 
Dari tabel 4.4 di atas menunjukkan bahwa persentase tertinggi lamanya 

merokok adalah lebih dari 10 tahun sebanyak 26 orang (72,2%) diikuti dengan 

persentase lama merokok kurang dari 10 tahun sebanyak 10 orang (27,8%). 
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4.1.1.5 Prevalensi Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Tabel 4.5 Prevalensi Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
 

Perokok Bukan Perokok 
Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut      

 

 

 

 

 

 
 

Dari tabel 4.5 dapat dilihat bahwa perubahan sel epitel rongga mulut 

ditemukan pada 14 orang perokok (38,9%) dari jumlah subjek sebanyak 36 orang. 

Pada yang bukan perokok tidak ditemukan adanya perubahan sel epitel pada 

rongga mulut. 

 

Gambar 4.16 Sel Epitel Mukosa Mulut pada Bukan Perokok 

n % n % 

Ya 14 38,9 0 0 

Tidak 22 61,1 36 100 

Total 36 100 36 100 
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Gambar 4.17 Sel Epitel Mukosa Mulut pada Perokok 

 
 

4.1.2 Analisis Bivariat 

4.1.2.1 Uji Chi Square Fisher Exact Jenis Rokok Terhadap Perubahan Sel 

Epitel Rongga Mulut 

Tabel 4.6 Uji Chi Square Fisher Exact Jenis Rokok Terhadap Perubahan Sel 

Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel Rongga 

Mulut Total 
Jenis Rokok    

Tidak Ya 

Nilai 

P 

 

 

 

0.001 

 n % n % n %  

Rokok Putih Filter 11 91,7 1 8,3 12 100  

Rokok Kretek Filter 7 77,8 2 22,2 9 100  

Rokok Kretek Non-Filter 4 26,7 11 73,3 15 100  

Total 22 65,4 14 34,6 36 100  
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Berdasarkan tabel uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.001 (P<0.05) yang bermakna terdapat hubungan 

yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara jenis rokok yang 

dihisap terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. (Hipotesis penelitian 

diterima) 

 
4.1.2.2 Uji Chi Square Derajat Merokok Menurut Indeks Brinkman 

Terhadap Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Tabel 4.7 Uji Chi Square Derajat Merokok Menurut Indeks Brinkman Terhadap 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel 

Rongga Mulut Total 
Derajat Perokok    

Tidak Ya 
Nilai P 

 

 n % n % n %  

Ringan 

(<200 batang/tahun) 

12 100 0 0 12 100  

Sedang 

(200-599 batang/tahun) 

9 64,3 5 35,7 14 100  

0.000 

Berat 

(≥600 batang/tahun) 

1 10 9 90 10 100  

Total 22 58,1 14 41,9 36 100  

 

Berdasarkan tabel uji Chi Square diatas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.000 (P<0.05) yang bermakna bahwa terdapat 

hubungan yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara jumlah 

batang rokok yang dihisap per hari terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. 

(Hipotesis penelitian diterima). 
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4.1.2.3 Uji Chi Square Fisher Exact Lama Merokok Terhadap Perubahan 

Sel Epitel Rongga Mulut 

Tabel 4.8 Uji Chi Square Fisher Exact Lama Merokok Terhadap Perubahan Sel 

Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Lama Merokok Tidak Ya 
Total Nilai P 

 

 n % n % N %  

≤10 tahun 10 100 0 0 10 100 0.003 

>10 tahun 12 46,2 14 53,8 26 100  

Total 22 73,1 14 26,9 36 100  

 

Berdasarkan tabel uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.003 (P<0.05) yang bermakna terdapat hubungan 

yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara lama merokok 

terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. (Hipotesis penelitian diterima) 
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4.1.2.4 Uji Chi Square Fisher Exact Antara Perokok Dan Bukan Perokok 

Terhadap Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Tabel 4.9 Uji Chi Square Fisher Exact Antara Perokok dan Bukan Perokok 

Terhadap Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Kelompok Tidak Ya 
Total Nilai P 

 

 n % n % n %  

Perokok 22 61,1 14 38,9 36 100 0.000 

Bukan Perokok 36 100 0 0 36 100  

Total 58 80,5 14 19,5 72 100  

 

Berdasarkan tabel uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Pearson Chi- 

Square Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.000 (P<0.05) yang bermakna terdapat 

hubungan yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat perbedaan perubahan 

sel epitel rongga mulut pada perokok dan bukan perokok. (Hipotesis penelitian 

diterima) 
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4.2   Pembahasan 

Penelitian ini didapatkan jumlah sampel sebanyak 36 orang perokok dan 36 

orang bukan perokok yang berjenis kelamin laki-laki. Menurut Riset Kesehatan 

Dasar (RISKESDAS) tahun 2018 prevalensi merokok di Indonesia sebesar 24,3% 

dan di Sumatera Utara prevalensi merokok masuk dalam peringkat 14 dari 34 

provinsi yakni 22,4% dengan presentasi perokok laki-laki sebanyak 47,3%.4 

Berdasarkan hasil penelitian tabel 4.1 didapatkan distribusi kelompok umur 

yang paling banyak merokok adalah usia 36-40 tahun yaitu sebanyak 14 orang 

(38,9%), dibandingkan dengan usia 30-35 tahun yaitu sebanyak 9 orang (25%), 

usia 41-45   tahun yaitu sebanyak 6 orang (16,7%) dan usia 46-50 tahun sebanyak 

7 orang (19,4%). Penelitian ini sesuai dengan data RISKESDAS (2018), bahwa 

perokok paling banyak berusia 36-40 tahun yaitu sebesar 32%.4 Hal ini juga 

sesuai dengan penelitian Asiking, dkk (2016), yang menyatakan bahwa 

karakteristik responden perokok yang paling banyak pada penelitian yaitu pada 

umur 36-40 tahun.46 Hasil penelitian ini juga sejalan dengan penelitian Mariani 

(2018), yang menyatakan bahwa dari total 71 responden yang paling aktif 

merokok adalah pada usia 36-40 tahun yaitu sebanyak 35 orang (49,2%).47 Hal ini 

dikarenakan pada usia 36-40 tahun termasuk dalam usia produktif yang harus 

bekerja untuk mencari pendapatan bagi kelanjutan hidup keluarga sehingga dapat 

memberikan efek stress yang tinggi. Perilaku merokok disebabkan karena terdapat 

zat berupa nikotin yang mempunyai fungsi menciptakan perasaan nyaman, oleh 

karena itu merokok merupakan cara untuk mengatasi rasa stress.48 

Hasil penelitian pada tabel 4.2 menunjukkan jenis rokok yang diminati oleh 

responden pada penelitian ini adalah rokok kretek non-filter yaitu sebanyak 15 

orang (41,7%), dibandingkan dengan rokok putih filter yaitu sebanyak 12 orang 

(33,3%) dan rokok kretek filter yaitu sebanyak 9 orang (25%). Hal ini sesuai 

dengan data dari Global Youth Tobacco Survey (2019), menyatakan bahwa 

masyarakat Indonesia lebih menyukai rokok kretek (75%) dibandingkan rokok 

putih.2 Hasil penelitian ini juga sejalan dengan data RISKESDAS (2018), yang 

menyatakan bahwa jenis rokok yang paling banyak dihisap oleh masyarakat di 

Indonesia adalah rokok kretek (67,8%).4 
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Penelitian ini juga sesuai dengan yang dilakukan oleh Mariani (2018), yang 

menyatakan bahwa jenis rokok yang dikonsumsi pada responden adalah rokok 

kretek non-filter yaitu sebanyak 37 responden (52,1%).47 Hal ini dikarenakan 

rokok kretek lebih umum di konsumsi di Indonesia karena rokok ini mengandung 

campuran tembakau dengan cengkeh dan minyak cengkeh yang memiliki aroma 

khas. Selain itu perbedaan antara rokok kretek dengan rokok putih adalah 

kandungan eugenol pada rokok kretek yang dapat menimbulkan efek 

psikotropika, anastetik local, juga bersifat racun yang dapat meningkatkan risiko 

penyakit lebih lanjut. Selain itu rokok kretek lebih banyak mengandung tar, 

nikotin, dan karbonmonoksida sehingga perokok dengan rokok kretek lebih 

berisiko terjadinya perubahan sel epitel pada rongga mulut dibanding merokok 

dengan rokok putih.10,49 

Berdasarkan hasil penelitian tabel 4.3 terhadap derajat merokok, didapatkan 

bahwa derajat sedang merupakan responden terbanyak pada penelitian ini yaitu 

sebanyak 14 orang (38,9%), diikuti dengan derajat ringan yaitu sebanyak 12 orang 

(33,3%) dan derajat berat yaitu sebanyak 10 orang (27,8%). Hasil penelitian ini 

sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Tatun, dkk (2015) yang 

menyatakan bahwa derajat merokok terbanyak adalah derajat sedang dengan 

jumlah responden sebanyak 45 orang (63,3%).50 Pada penelitian Tambunan, dkk 

(2019) menyatakan bahwa derajat merokok paling banyak adalah derajat merokok 

sedang yaitu sebanyak 31 orang (47,7%).51 Hal ini disebabkan karena banyaknya 

jumlah rokok yang dihisap per hari dipengaruhi oleh nikotin yang terkandung 

dalam rokok yang menimbulkan efek ketergantungan bagi para perokok sehingga 

membuat perokok terus menambah jumlah rokok yang dihisap.52 

Hasil penelitian pada tabel 4.4 menunjukkan bahwa responden yang 

memiliki kebiasaan lama merokok paling banyak adalah lebih dari 10 tahun yaitu 

sebanyak 31 orang (86,1%) diikuti dengan lama merokok kurang dari 10 tahun 

sebanyak 5 orang (13,1%). Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang 

dilakukan Mariani (2018), didapatkan bahwa lama waktu merokok sebagian besar 

pada responden di penelitian ini yaitu lebih dari 10 tahun dengan jumlah 

responden sebanyak 24 responden (33,8%).47 
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Pada penelitian Monika (2016), menyatakan bahwa terdapat responden 

yang sudah merokok selama lebih dari 10 tahun sebanyak 37 responden (48,7%).9 

Hal ini dikarenakan terdapat suatu zat dalam kandungan rokok yang dapat 

menimbulkan efek ketergantungan pada perokok. Salah satu zat yang terdapat 

dalam rokok adalah nikotin. Zat ini mempunyai efek adiksi, sehingga orang-orang 

yang merokok menjadi ketergantungan terhadap rokok tersebut. Hal inilah yang 

membuat sebagian orang merokok sampai puluhan tahun lamanya.47 

Selama penelitian dilaksanakan, didapatkan bahwa 14 orang perokok 

(38,9%) mengalami perubahan sel epitel pada rongga mulut. Hal ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Patel, dkk (2020) dengan jumlah sampel 120 

orang, didapatkan 30 orang perokok (25%) mengalami lesi leukoplakia pada 

rongga mulut dengan dysplasia ringan.53 Hasil penelitian ini juga didukung oleh 

penelitian Priya, dkk (2018), yang menyatakan bahwa dari 39 orang yang 

merokok didapatkan bahwa 12 orang perokok (30,8%) mengalami lesi 

leukoplakia pada rongga mulut.54 Hal ini disebabkan karena merokok memiliki 

peran penting dalam perkembangan terjadinya dysplasia pada leukoplakia rongga 

mulut. Ditemukan bahwa pada perokok memiliki risiko sebesar 9 kali lebih besar 

untuk terjadinya dysplasia pada rongga mulut dibandingkan yang bukan 

perokok.55 

Hasil penelitian pada tabel 4.6 diketahui bahwa perubahan sel epitel rongga 

mulut lebih banyak terjadi pada responden yang menghisap jenis rokok kretek 

non-filter yaitu sebanyak 11 orang (73,3%). Hal ini sesuai dengan penelitian 

Kumar (2015), yang menyatakan bahwa dari total 2970 responden yang merokok 

dengan jenis rokok kretek non-filter, 136 responden (11%) diantaranya 

mengalami perubahan sel epitel pada rongga mulut.56 Hasil penelitian ini juga 

didukung oleh penelitian Tatapudi, dkk (2016), yang menyatakan bahwa kejadian 

leukoplakia lebih banyak ditemukan pada kelompok perokok tembakau yaitu 

sebanyak 33 responden (61,2%).57 Perubahan pada sel epitel rongga mulut ini 

disebabkan oleh efek tembakau pada rokok yang nantinya akan berkembang 

menjadi sel prakanker. Hal ini dikarenakan pada rokok kretek memiliki campuran 

tembakau dan cengkeh yang dapat meningkatkan suhu rokok saat dibakar, 
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sehingga meningkatkan gas karbonmonoksida dan nikotin yang memberikan 

toksisitas yang lebih tinggi pada mukosa mulut sehingga meningkatkan risiko 

terjadinya perubahan sel epitel pada rongga mulut.10,53 Hasil penelitian ini 

menunjukkan terdapat hubungan yang signifikan antara jenis rokok yang dihisap 

dengan terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut (nilai P = 0.001) 

Berdasarkan hasil penelitian pada tabel 4.7 jumlah responden yang 

mengalami perubahan sel epitel rongga mulut paling banyak terdapat pada 

perokok berat yaitu sebanyak 9 responden (90%). Hal ini sesuai dengan penelitian 

Djokja (2013), yang menyatakan bahwa terdapat perubahan sel epitel rongga 

mulut pada perokok berat yaitu sebanyak 13 responden (16,25%).58 Hasil 

penelitian ini juga didukung oleh penelitian Amtha (2014), yang menyatakan 

bahwa pada perokok berat memiliki 4 kali peningkatan risiko untuk terjadinya 

kanker mulut.10 Hal ini diakibatkan oleh banyaknya asap tembakau yang terpapar 

pada mukosa rongga mulut pada perokok sehingga menyebabkan iritasi yang 

kemungkinan akan memunculkan sebuah lesi pada rongga mulut.51 Hasil yang 

diperoleh menunjukkan hubungan yang signifikan antara derajat perokok dengan 

terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut (nilai P = 0.000). 

Berdasarkan hasil penelitian pada tabel 4.8 memperlihatkan perubahan sel 

epitel rongga mulut paling banyak terjadi pada responden dengan lama merokok 

lebih dari 10 tahun yaitu sebanyak 14 responden (53,8%). Hal ini sesuai dengan 

penelitian Djokja (2013), yang menyatakan bahwa dari 65 orang yang merokok 

lebih dari 10 tahun, sebanyak 61 orang (38,1%) mengalami perubahan sel epitel 

rongga mulut.58 Hasil penelitian ini juga didukung oleh penelitian Amtha (2014), 

yang menyatakan bahwa merokok lebih dari 10 tahun dapat meningkatkan risiko 2 

kali lipat untuk terjadinya kanker rongga mulut.10 Hal ini juga sesuai dengan 

penelitian Ghosh, dkk (2017), yang menyatakan bahwa dari 29 respoden yang 

merokok terdapat 4 responden yang merokok lebih dari 10 tahun mengalami lesi 

prakanker pada rongga mulut.59 Hal ini terjadi karena merokok menghasilkan asap 

panas yang dapat mengiritasi jaringan mukosa mulut. Paparan iritasi rokok yang 

berlangsung lama dan terus-menerus akan menyebabkan jejas pada jaringan 

mukosa mulut. 
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Sehingga mukosa rongga mulut akan menjadi lebih tebal dan tampak sebagai 

bercak berwarna putih.51 Hasil penelitian menunjukkan terdapat hubungan yang 

signifikan antara lama merokok dengan terjadinya perubahan sel epitel pada 

rongga mulut (nilai P = 0.003). 

Berdasarkan hasil penelitian pada tabel 4.9 dapat dilihat bahwa dari 36 

orang yang perokok tidak terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut yaitu 

sebanyak 22 orang (61,1%) dan terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut yaitu 

sebanyak 14 orang (38,1%) dan dari 36 orang yang bukan perokok tidak 

terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut sebanyak 36 orang (100%) dan 

terjadinya perubahan sel epitel rongga mulut yaitu sebanyak 0 orang (0%). Hasil 

penelitian ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Fernandez (2017), 

yang menyatakan bahwa merokok berpengaruh secara signifikan terhadap 

terjadinya dysplasia dibandingkan dengan yang tidak merokok.60 Penelitian ini 

juga sejalan dengan penelitian Lima, dkk (2012), yang menyatakan bahwa 

terdapat 56 responden perokok yang mengalami perubahan sel epitel berbentuk 

dysplasia pada rongga mulut. Pada penelitian ini terdapat hubungan yang 

signifikan antara merokok dengan terjadinya dysplasia.61 Hal ini dikarenakan pada 

perokok menyebabkan terjadinya efek paparan genotoksik secara langsung pada 

mukosa rongga mulut baik pada saat merokok maupun pada saat menghirup asap 

rokok. Akibatnya sel-sel pada mukosa bukal dapat memetabolisme suatu agen 

karsinogenik menjadi suatu produk yang reaktif. Oleh karena itu, kerusakan DNA 

yang dialami pada perokok akan menyebabkan perkembangan gejala klinis yaitu 

terjadinya lesi premalignant dan malignant pada mukosa rongga mulut.62 Hasil 

penelitian menunjukkan nilai P = 0.000 sehingga nilai p < α (0,05). Dengan 

demikian ditarik kesimpulan H0 ditolak dan Hipotesis ada hubungan antara 

perubahan sel epitel rongga mulut pada perokok dan bukan perokok diterima. 



 

 

 

 

 

 
5.1 Kesimpulan 

BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa : 

 

1. Terdapat perbedaan sitologi sel epitel rongga mulut antara perokok dan 

bukan perokok 

2. Terdapat perbedaan sitologi sel epitel rongga mulut terhadap jenis rokok 

yang dihisap 

3. Terdapat perbedaan sitologi sel epitel rongga mulut terhadap derajat 

perokok. 

4. Terdapat perbedaan sitologi sel epitel rongga mulut terhadap lama 

merokok. 

5.2 Saran 

Dari seluruh proses penelitian yang telah dilakukan peneliti dalam 

melaksanakan penelitian ini, maka peneliti memberikan beberapa saran 

kepada peneliti selanjutnya yaitu: 

1. Diharapkan penelitian lebih lanjut dapat menggunakan alat kerokan 

rongga mulut seperti cytobrush. 

2. Diharapkan penelitian lebih lanjut dapat memperbanyak jenis rokok yang 

dihisap pada perokok seperti: rokok pipa, rokok elektrik dan cerutu. 

3. Diharapkan pada penelitian selanjutnya dapat melakukan pengukuran 

terhadap diameter nukleus dan sitoplasma pada perokok dan bukan 

perokok. 
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LAMPIRAN 

 
Lampiran 1. Lembar Penjelasan Calon Responden Penelitian 

LEMBAR PENJELASAN CALON RESPONDEN PENELITIAN 

Assalamu’alaikum Warahmatullahi Wabarakatuh 

 
Nama saya Refangga Sudi Wardana, sedang menjalankan Program Studi 

Sarjana di Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara. 

Saya sedang melakukan penelitian yang berjudul “Perubahan Sel Epitel Rongga 

Mulut Yang Dinilai Secara Sitologi Pada Perokok Aktif Di Kota Medan 

Tahun 2021”. 

 
Saya mengikutsertakan bapak dalam penelitian yang bertujuan untuk 

mengetahui apakah ada hubungan merokok dengan perubahan yang terjadi pada 

sel epitel rongga mulut. Perubahan sel epitel hanya dapat dilihat dengan 

menggunakan mikroskop, akan tetapi apabila sudah muncul lesi pada mukosa 

rongga mulut harus segera diperiksakan ke dokter. Manfaat umum penelitian ini 

dapat memberikan informasi kepada Bapak mengenai dampak merokok terhadap 

rongga mulut sehingga dapat menyebabkan terjadinya penyakit leukoplakia serta 

menyadari efek rokok yang sangat merugikan bagi kesehatan rongga mulut 

supaya Bapak dapat mengurangi kebiasaan merokok. 

 

Penelitian ini bersifat sukarela dan tanpa adanya paksaan. Bapak boleh 

menolak jika memang tidak bersedia. Setiap data yang ada dalam penelitian ini 

akan dirahasiakan dan hanya digunakan untuk kepentingan penelitian semata. 

Untuk penelitian ini Bapak tidak dikenakan biaya apapun, bila membutuhkan 

penjelasan maka dapat menghubungi saya: 

 
Nama : Refangga Sudi Wardana 

Alamat : Jln. Karya Gg. Restu No. 50 

No. Hp : 082276566976 

 

Terima kasih saya ucapkan kepada Bapak yang telah bersedia menjadi 

responden dalam penelitian ini yang dengan sukarela menjadi partisipan dan akan 

menyumbangkan sesuatu yang berguna bagi ilmu pengetahuan. 
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Setelah memahami berbagai hal menyangkut penelitian ini diharapkan 

Bapak bersedia mengisi lembar persetujuan yang telah saya persiapkan. 

 
 

Medan, 29 November 2021 

Peneliti 

 

 

 

Refangga Sudi Wardana 
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Lampiran 2. Lembar Informed Consent 

 

INFORMED CONSENT 

(LEMBAR PERSETUJUAN RESPONDEN) 

Saya yang bertanda tangan di bawah ini, 

 
Nama : 

Umur : 

Alamat : 

Pekerjaan : 

No. HP : 

 
Dengan ini menyatakan bersedia untuk berpartisipasi dalam penelitian 

yang dilakukan oleh sdr. Refangga Sudi Wardana dengan judul “Perubahan Sel 

Epitel Rongga Mulut Yang Dinilai Secara Sitologi Pada Perokok Aktif Di 

Kota Medan Tahun 2021”. Oleh peneliti, saya diminta untuk menjawab 

pernyataan penelitian secara jujur dan apa adanya. 

Saya mengerti bahwa tidak ada resiko yang terjadi kepada saya dalam 

partisipasi saya pada penelitian ini. Apabila ada pertanyaan yang menimbulkan 

respon emosional, merasa tidak nyaman atau berakibat negatif terhadap saya, saya 

berhak menghentikan atau mengundurkan diri dari penelitian ini. Dan saya 

mengerti bahwa data dan identitas yang diambil terhadap saya semata - mata 

hanya untuk kepentingan penelitian dalam hal pengolahan data pada penelitian ini 

saja dan sifatnya dirahasiakan. 

Medan, ................ 2021 

 

 

 

 
 

(Nama Responden Penelitian) 
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Lampiran 3. Lembar Kuesioner Penelitian 

LEMBAR KUISIONER PENELITIAN 

PERUBAHAN SEL EPITEL RONGGA MULUT YANG DINILAI SECARA 

SITOLOGI PADA PEROKOK AKTIF DI KOTA MEDAN TAHUN 2021 

 

 
Nama : 

 

Umur : 
 

Alamat : 

 

 

1. Apakah bapak merokok? 

Ya 

Tidak 

 

2. Sudah berapa lama bapak merokok? 

≤10 tahun 
 

>10 tahun 
 
 

3. Jenis rokok apa yang bapak hisap? 

Rokok Putih Filter 

Rokok Kretek Filter 
 

4. Berapa batang rokok yang bapak hisap dalam 1 hari? 

1-10 Batang 

11-20 Batang 

> 20 Batang 

Rokok Kretek Non-Filter 
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Lampiran 4. Ethical Clearance 
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Lampiran 5. Surat Balitbang 
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Lampiran 6. Surat Selesai Penelitian 
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Lampiran 7. Data Master 
 

 
No Responden Usia Merokok Perubahan Sel Epitel 

1 Resp 1 35 Ya Tidak 

2 Resp 2 30 Ya Tidak 

3 Resp 3 49 Ya Ya 

4 Resp 4 49 Tidak Tidak 

5 Resp 5 36 Ya Ya 

6 Resp 6 40 Tidak Tidak 

7 Resp 7 34 Ya Tidak 

8 Resp 8 39 Ya Tidak 

9 Resp 9 40 Ya Ya 

10 Resp 10 47 Tidak Tidak 

11 Resp 11 38 Ya Tidak 

12 Resp 12 31 Ya Tidak 

13 Resp 13 30 Tidak Tidak 

14 Resp 14 32 Tidak Tidak 

15 Resp 15 36 Ya Tidak 

16 Resp 16 32 Tidak Tidak 

17 Resp 17 35 Tidak Tidak 

18 Resp 18 38 Ya Tidak 

19 Resp 19 45 Tidak Tidak 

20 Resp 20 38 Tidak Tidak 

21 Resp 21 48 Tidak Tidak 

22 Resp 22 48 Tidak Tidak 

23 Resp 23 36 Tidak Tidak 

24 Resp 24 39 Tidak Tidak 

25 Resp 25 31 Ya Tidak 

26 Resp 26 38 Tidak Tidak 

27 Resp 27 43 Ya Tidak 
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28 Resp 28 37 Ya Tidak 

29 Resp 29 30 Tidak Tidak 

30 Resp 30 32 Tidak Tidak 

31 Resp 31 33 Tidak Tidak 

32 Resp 32 40 Tidak Tidak 

33 Resp 33 39 Ya Ya 

34 Resp 34 39 Ya Ya 

35 Resp 35 41 Ya Ya 

36 Resp 36 40 Ya Tidak 

37 Resp 37 46 Ya Ya 

38 Resp 38 37 Ya Tidak 

39 Resp 39 48 Ya Ya 

40 Resp 40 44 Tidak Tidak 

41 Resp 41 34 Ya Tidak 

42 Resp 42 32 Ya Tidak 

43 Resp 43 32 Ya Tidak 

44 Resp 44 45 Ya Tidak 

45 Resp 45 38 Ya Ya 

46 Resp 46 45 Tidak Tidak 

47 Resp 47 33 Tidak Tidak 

48 Resp 48 47 Tidak Tidak 

49 Resp 49 31 Tidak Tidak 

50 Resp 50 40 Ya Ya 

51 Resp 51 50 Tidak Tidak 

52 Resp 52 31 Tidak Tidak 

53 Resp 53 32 Tidak Tidak 

54 Resp 54 37 Tidak Tidak 

55 Resp 55 36 Tidak Tidak 

56 Resp 56 47 Ya Ya 

57 Resp 57 34 Tidak Tidak 
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58 Resp 58 41 Tidak Tidak 

59 Resp 59 42 Ya Tidak 

60 Resp 60 43 Tidak Tidak 

61 Resp 61 50 Ya Ya 

62 Resp 62 48 Ya Tidak 

63 Resp 63 32 Ya Tidak 

64 Resp 64 44 Ya Tidak 

65 Resp 65 45 Tidak Tidak 

66 Resp 66 37 Ya Tidak 

67 Resp 67 50 Ya Ya 

68 Resp 68 43 Tidak Tidak 

69 Resp 69 45 Ya Ya 

70 Resp 70 35 Tidak Tidak 

71 Resp 71 42 Tidak Tidak 

72 Resp 72 45 Tidak Tidak 
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Lampiran 8. Hasil Analisis Data 
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Lampiran 9. Dokumentasi 
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PERUBAHAN SEL EPITEL RONGGA MULUT YANG DINILAI SECARA 

SITOLOGI PADA PEROKOK DI KELURAHAN KARANG BEROMBAK 

TAHUN 2021 

Refangga Sudi Wardana1, Humairah Medina Liza Lubis*2 
1Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

2Departemen Patologi Anatomi, Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah 

Sumatera Utara 

 

Penulis Korespondensi: Humairah Medina Liza Lubis,, Departemen Patologi 

Anatomi, Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

Email: humairahmedina@umsu.ac.id 
 

Abstract 

Background: Tobacco use, both smoking and chewing, is a risk factor for the 

development of oral lesions. Tobacco in cigarettes causes an imbalance between 

antioxidant enzymes in metabolizing and detoxifying carcinogens in tobacco, 

which can cause changes in the oral epithelium that lead to lesions and dysplasia. 

Objective: Compared the cytological changes in the oral cavity of smokers and 

non-smokers, as seen from the type of cigarette smoked, the degree of smoking 

and the duration of smoking. Methods: Cross-sectional observational analysis 

was used, as was a non-probability sampling method with consecutive sampling. 

This study were obtain from primary sources, including a questionnaire and an 

examination of epithelial cells under a microscope. Data analysis using Chi 

Square Fisher Exact Test. Results: The findings revealed that 14 smokers (38.9%) 

had changes in oral epithelial cells, and there was a link between smoking habits 

and changes in oral epithelial cells based on the type of cigarette smoked (p = 

0.001), smoking degree (p = 0.000), and duration of smoking (p 0.003). 

Conclusion: It was found that the type of cigarette, the degree of smoking and the 

duration of smoking influenced cytological changes in the oral cavity. 

 

Keywords : Smoking, Dysplasia, Oral Lesion 

mailto:humairahmedina@umsu.ac.id
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PENDAHULUAN 
 

Merokok merupakan suatu 

aktivitas yang sering ditemui di 

masyarakat dengan praktik 

membakar tembakau yang mana 

asap rokoknya dihirup langsung 

dan diserap ke dalam aliran darah.1 

Penggunaan tembakau dalam 

bentuk merokok merupakan faktor 

risiko untuk terjadinya 

pembentukan lesi dalam rongga 

mulut. Paparan dari tembakau 

dalam rokok mengakibatkan 

ketidakseimbangan antara enzim 

antioxidant dalam memetabolisme 

dan mendetoksifikasi zat 

karsinogen dalam tembakau, 

sehingga dapat menyebabkan 

perubahan pada epitel rongga mulut 

yang akan berkembang menjadi lesi 

dan keadaan displasia.2,3 

Untuk dapat mendeteksi 

suatu sel mengalami displasia dapat 

dilakukan pemeriksaan secara 

sitologi. Teknik eksfoliatif sitologi 

yang paling umum digunakan 

untuk mengumpulkan apusan 

rongga mulut adalah sampel yang 

diambil dari dorsum lidah, palatum 

durum, mukosa bukal, daerah labial 

bawah, dan palatum mole. 

Pemeriksaan sitologi eksfoliatif 

rongga mulut dilakukan dengan 

pemeriksaan mikroskopis dengan 

mengerok sel-sel yang ada di 

permukaan mukosa mulut. 

Pemeriksaan ini dapat mendeteksi 

perubahan abnormal pada sel 

epitel.4 

Displasia adalah suatu 

gambaran histopatologis yang 

menunjukkan adanya perubahan 

menuju keganasan pada stratified 

squamous epithelium yang ditandai 

dengan adanya atipia seluler dan 

hilangnya maturasi serta 

stratifikasi. Tingkatan displasia 

terdiri dari ringan, sedang, berat, 

dan carcinoma in situ dimana sel 

displasia secara histologis 

menunjukkan disorganisasi sel, 

mitosis yang abnormal, nukleus 

tampak hiperkromasi dan adanya 

sel pleomorfisme dimana.5 

Menurut data RISKESDAS, 

prevalensi merokok penduduk usia 

lebih dari 10 tahun di Indonesia 

tahun 2018 adalah sebesar 28,8%. 

Prevalensi konsumsi tembakau di 

Sumatera Utara pada umur lebih 

dari 15 tahun sebesar 55,2% 

dengan jenis rokok yang dihisap 

adalah rokok kretek. Sedangkan di 

Kota Medan prevalensi perokok 

aktif sebesar 18,16% dengan rentan 

usia paling aktif merokok adalah 

30-35 tahun.6,7 

Pada penelitian Mishra A. 

(2015) di India, dilaporkan bahwa 

terdapat hubungan antara merokok 

dengan tembakau dengan kejadian 

timbulnya lesi mukosa mulut.8 

Pada penelitian yang dilakukan 

Amtha et al. (2014) menemukan 
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bahwa risiko terjadinya kanker 

mulut pada perokok dengan jenis 

rokok kretek dan merokok selama 

lebih dari 10 tahun memiliki faktor 

risiko tiga kali lipat dibandingkan 

dengan bukan perokok.9 

Berdasarkan hal ini, peneliti 

tertarik untuk meneliti tentang 

perubahan sel epitel rongga mulut 

yang dinilai secara sitologi pada 

perokok aktif di Kelurahan Karang 

Berombak tahun 2021. 

METODE PENELITIAN 
 

Jenis penelitian ini adalah 

analitik observasional dengan 

rancangan cross sectional study. 

Penelitian ini dilakukan di 

Kelurahan Karang Berombak dan 

laboratorium Patologi Anatomi 

Fakultas Kedokteran Universitas 

Muhammadiyah Sumatera Utara. 

Pengambilan sampel pada 

penelitian ini menggunakan metode 

non-probability sampling dengan 

jenis pemilihan consecutive 

sampling. Sampel yang menjadi 

subjek penelitian ini adalah 

perokok di Kelurahan Berombak 

yang memenuhi kriteria inklusi dan 

ekslusi selama periode penelitian. 

Data yang diambil dalam penelitian 

ini adalah data primer 

menggunakan kuisioner meliputi: 

riwayat lamanya merokok, riwayat 

jenis rokok yang dihisap, riwayat 

jumlah rokok yang dihisap per hari. 

 
Pengambilan spesimen 

dilakukan dengan mengkerok 

(swab) pada bagian bukal dengan 

menggunakan spatula kayu 

sebanyak 3 kali kerokan pada 

bagian yang sama dengan tekanan 

sedang. Kemudian dioleskan keatas 

object glass, lalu sediaan 

dimasukkan kedalam wadah 

spesimen yang telah diisi dengan 

larutan fiksasi yaitu alkohol 96% 

selama 3-5 menit dan dikeringkan. 

Sampel diteteskan larutan eosin 

secara merata pada object glass, 

lalu diamkan selama 2-3 menit 

setelah itu dibilas dengan air 

mengalir dan dikeringkan. Sampel 

diteteskan sedikit larutan methylene 

blue lalu diamkan selama 2-3 menit 

kemudian dibilas dengan air 

mengalir dan dikeringkan. Sediaan 

ditutup dengan cover glass dan 

diamati dengan mikroskop digital 

untuk dilihat perubahan epitel. 

 
Gambaran sitopatologis 

dengan perubahan sel dapat dilihat 

dibawah mikroskop berupa 

ditemukannya 12 sel piknotik yang 

dilihat per 1000 sel dengan 

pembesaran 10x.10 

 
Hasil penelitian dianalisis 

dengan menggunakan uji Chi 

Square Fisher Exact dengan 

perbedaan bermakna secara 

statistik apabila nilai (p<0.05). 
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HASIL 

Analisis data dilakukan 

Tabel 2 Distribusi Jenis Rokok 

Berdasarkan Bahan Dasar 
 

secara   bertahap,   yaitu   univariat 

untuk menggambarkan distribusi 

frekuensi dan mendeskripsikan 

variabel yang diteliti, dan analisis 

bivariate untuk mengetahui 

perubahan sitologi rongga mulut 

perokok dan bukan perokok yang 

dilihat dari jenis rokok yang 

dihisap, derajat merokok, dan lama 

merokok. 

Jenis 

Rokok 

Rokok Putih 

Filter 

Rokok 

Kretek 

Filter 

Rokok 

Kretek Non- 

Filter 

n % 

 
12 33,3 

 
9 25 

 

 
15 41,7 

Analisis Univariat 

Tabel 1 Karakteristik Sampel 

Penelitian 
 

Total 36 100 

Tabel 2. di atas menjelaskan 

bahwa jenis rokok yang paling 

Umur 

(Tahun) 

Perokok Bukan 

Perokok 
 

 

n % n % 

digunakan adalah rokok kretek 

non-filter yaitu sebanyak 15 orang 

(41,7%). 

30 – 35 9 25 13 36,1 Tabel 3 Distribusi Perokok 

36 – 40 14 38,9 8 22,2 Berdasarkan Derajat Merokok 

41 – 45 6 16,7 9 25 Menurut Indeks Brinkman 

46 – 50 7 19,4 6 16,7    
 

 

Total 36 100 36 100 
 Derajat n % 

Tabel 1. di atas menjelaskan  Perokok   

bahwa persentase tertinggi  Ringan 12 33,3 
kelompok perokok adalah umur 36 

– 40 tahun yaitu sebanyak 14 orang 

 
(<200 

  

(38,9%) dan persentase terendah  batang/tahun)   

kelompok perokok adalah umur 41  Sedang 14 38,9 

– 45 tahun yaitu sebanyak 6 orang 

(16,7%). Persentase tertinggi 

 
(200-599 

  

kelompok bukan perokok adalah  batang/tahun)   

umur 30 – 35 tahun yaitu sebanyak  Berat 10 27,8 

13 orang (36,1%) dan persentase 

terendah kelompok bukan perokok 

 
(≥600 

  

adalah umur 46 – 50 tahun  batang/tahun)   

(16,7%).  Total 36 100 
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Tabel 3. di atas menjelaskan 

bahwa kategori perokok sedang 

Tabel 4 Distribusi Perokok 

Berdasarkan Lama Merokok 

mencapai frekuensi yang tertinggi    

yaitu sebanyak 14 orang (38,9%) 

diikuti dengan perokok ringan yaitu 

sebanyak 12 orang (33,3%) dan 

perokok berat yaitu sebanyak 10 

orang (27,8%). 

Lama n % 

Merokok 

 

Tabel 4. di atas menunjukkan 

bahwa persentase tertinggi lamanya 

merokok adalah lebih dari 10 tahun 

sebanyak 26 orang (72,2%) diikuti 

dengan persentase lama merokok 

kurang dari 10 tahun sebanyak 10 

orang (27,8%). 

 
Tabel 5 Prevalensi Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

 

Perokok Bukan Perokok 
Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut      

 

 

 

 

 

 

 
Tabel 5. diatas dapat dilihat bahwa perubahan sel epitel rongga mulut 

ditemukan pada 14 orang perokok (38,9%) dari jumlah subjek sebanyak 36 orang. 

Pada yang bukan perokok tidak ditemukan adanya perubahan sel epitel pada 

rongga mulut. 

≤10 tahun 10 27,8 

>10 tahun 26 72,2 

Total 36 100 

 

n % n % 

Ya 14 38,9 0 0 

Tidak 22 61,1 36 100 

Total 36 100 36 100 
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Gambar 1. Sel Epitel Mukosa Mulut Pada Bukan Perokok 
 

 

Gambar 2. Sel Epitel Mukosa Mulut Pada Perokok 
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Analisis Bivariat 
 

Tabel 6 Uji Chi Square Fisher Exact Jenis Rokok Terhadap Perubahan Sel Epitel 

Rongga Mulut 
 

 

Perubahan Sel Epitel Rongga 

Mulut Total 
Jenis Rokok    

Tidak Ya 

Nilai 

P 

 

 

 

0.001 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel 6. uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.001 (P<0.05) yang bermakna terdapat hubungan 

yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara jenis rokok yang 

dihisap terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. (Hipotesis penelitian 

diterima) 

Tabel 7 Uji Chi Square Derajat Merokok Menurut Indeks Brinkman Terhadap 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel 

Rongga Mulut Total 
Derajat Perokok    

Tidak Ya 
Nilai P 

 

 n % n % n %  

Ringan 

(<200 batang/tahun) 

12 100 0 0 12 100  

Sedang 

(200-599 batang/tahun) 

9 64,3 5 35,7 14 100  

0.000 

Berat 

(≥600 batang/tahun) 

1 10 9 90 10 100  

Total 22 58,1 14 41,9 36 100  

 n % n % n %  

Rokok Putih Filter 11 91,7 1 8,3 12 100  

Rokok Kretek Filter 7 77,8 2 22,2 9 100  

Rokok Kretek Non-Filter 4 26,7 11 73,3 15 100  

Total 22 65,4 14 34,6 36 100  
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Berdasarkan tabel 7. uji Chi Square diatas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.000 (P<0.05) yang bermakna bahwa terdapat 

hubungan yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara jumlah 

batang rokok yang dihisap per hari terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. 

(Hipotesis penelitian diterima). 

Tabel 8 Uji Chi Square Fisher Exact Lama Merokok Terhadap Perubahan Sel 

Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
Total Nilai P 

 

 

 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel 8. uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Fisher’s Exact 

Test Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.003 (P<0.05) yang bermakna terdapat hubungan 

yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat pengaruh antara lama merokok 

terhadap perubahan sel epitel rongga mulut. (Hipotesis penelitian diterima) 

Tabel 9 Uji Chi Square Fisher Exact Antara Perokok dan Bukan Perokok 

Terhadap Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 
 

Perubahan Sel Epitel Rongga Mulut 

Kelompok Tidak Ya 
Total Nilai P 

 

 n % n % n %  

Perokok 22 61,1 14 38,9 36 100 0.000 

Bukan Perokok 36 100 0 0 36 100  

Total 58 80,5 14 19,5 72 100  

 
 

Berdasarkan tabel 9. uji Chi Square di atas, didapatkan nilai Pearson Chi- 

Square Exact Sig. (2-sided) yaitu 0.000 (P<0.05) yang bermakna terdapat 

hubungan yang signifikan antara kedua variabel. Terdapat perbedaan perubahan 

sel epitel rongga mulut pada perokok dan bukan perokok. (Hipotesis penelitian 

diterima) 

Lama Merokok  Tidak   Ya  

 n  % n  % N %  

≤10 tahun 10  100 0  0 10 100 0.003 

>10 tahun 12  46,2 14  53,8 26 100  

Total 22  73,1 14  26,9 36 100  
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PEMBAHASAN 
 

Berdasarkan hasil penelitian 

tabel 1 didapatkan distribusi 

kelompok umur yang paling banyak 

merokok adalah usia 36-40 tahun 

yaitu sebanyak 14 orang (38,9%), 

dibandingkan dengan usia 30-35 

tahun yaitu sebanyak 9 orang (25%), 

usia 41-45   tahun yaitu sebanyak 6 

orang (16,7%) dan usia 46-50 tahun 

sebanyak 7 orang (19,4%). Penelitian 

ini sesuai dengan data RISKESDAS 

(2018), bahwa perokok paling 

banyak berusia 36-40 tahun yaitu 

sebesar 32%.7 Hal ini juga sesuai 

dengan penelitian Asiking, dkk 

(2016), yang menyatakan bahwa 

karakteristik responden perokok 

yang paling banyak pada penelitian 

yaitu pada umur 36-40 tahun.11 Hasil 

penelitian ini juga sejalan dengan 

penelitian Mariani (2018), yang 

menyatakan bahwa dari total 71 

responden yang paling aktif merokok 

adalah pada usia 36-40 tahun yaitu 

sebanyak 35 orang (49,2%).12 Hal ini 

dikarenakan pada usia 36-40 tahun 

termasuk dalam usia produktif yang 

harus bekerja untuk mencari 

pendapatan bagi kelanjutan hidup 

keluarga sehingga dapat memberikan 

efek stress yang tinggi. Perilaku 

merokok disebabkan karena terdapat 

zat berupa nikotin yang mempunyai 

fungsi menciptakan perasaan 

nyaman, oleh karena itu merokok 

merupakan cara untuk mengatasi rasa 

stress.13 

Hasil penelitian pada tabel 2 

menunjukkan jenis rokok yang 

diminati oleh responden pada 

penelitian ini adalah rokok kretek 

non-filter yaitu sebanyak 15 orang 

(41,7%), dibandingkan dengan rokok 

putih filter yaitu sebanyak 12 orang 

(33,3%) dan rokok kretek filter yaitu 

sebanyak 9 orang (25%). Hal ini 

sesuai dengan data dari Global Youth 

Tobacco Survey (2019), menyatakan 

bahwa masyarakat Indonesia lebih 

menyukai rokok kretek (75%) 

dibandingkan rokok putih.14 Hasil 

penelitian ini juga sejalan dengan 

data RISKESDAS (2018), yang 

menyatakan bahwa jenis rokok yang 

paling banyak dihisap oleh 

masyarakat di Indonesia adalah 

rokok kretek (67,8%).7 Hal ini 

dikarenakan rokok kretek lebih 

umum di konsumsi di Indonesia 

karena rokok ini mengandung 

campuran tembakau dengan cengkeh 

dan minyak cengkeh yang memiliki 

aroma khas. Selain itu perbedaan 

antara rokok kretek dengan rokok 

putih adalah kandungan eugenol 

pada rokok kretek yang dapat 

menimbulkan efek psikotropika, 

anastetik local, juga bersifat racun 

yang dapat meningkatkan risiko 

penyakit lebih lanjut. Selain itu 

rokok kretek lebih banyak 

mengandung tar, nikotin, dan 

karbonmonoksida sehingga perokok 

dengan rokok kretek lebih berisiko 

terjadinya perubahan sel epitel pada 

rongga mulut dibanding merokok 

dengan rokok putih.9,15 
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Hasil penelitian pada tabel 3 

terhadap derajat merokok, 

didapatkan bahwa derajat sedang 

merupakan responden terbanyak 

pada penelitian ini yaitu sebanyak 14 

orang (38,9%), diikuti dengan derajat 

ringan yaitu sebanyak 12 orang 

(33,3%) dan derajat berat yaitu 

sebanyak 10 orang (27,8%). Hasil 

penelitian ini sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan oleh 

Tatun, dkk (2015) yang menyatakan 

bahwa derajat merokok terbanyak 

adalah derajat sedang dengan jumlah 

responden sebanyak 45 orang 

(63,3%).16  Pada penelitian 

Tambunan, dkk (2019) menyatakan 

bahwa derajat merokok paling 

banyak adalah derajat merokok 

sedang yaitu sebanyak 31 orang 

(47,7%).17 Hal ini disebabkan karena 

banyaknya jumlah rokok yang 

dihisap per hari dipengaruhi oleh 

nikotin yang terkandung dalam rokok 

yang menimbulkan efek 

ketergantungan bagi para perokok 

sehingga membuat perokok terus 

menambah jumlah rokok yang 

dihisap.18 

Hasil penelitian pada tabel 4 

menunjukkan bahwa responden yang 

memiliki kebiasaan lama merokok 

paling banyak adalah lebih dari 10 

tahun yaitu sebanyak 31 orang 

(86,1%) diikuti dengan lama 

merokok kurang dari 10 tahun 

sebanyak 5 orang (13,1%). Hasil 

penelitian ini sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan Mariani 

(2018), didapatkan bahwa lama 

waktu merokok sebagian besar pada 

responden di penelitian ini yaitu 

lebih dari 10 tahun dengan jumlah 

responden sebanyak 24 responden 

(33,8%).12 Pada penelitian Monika 

(2016), menyatakan bahwa terdapat 

responden yang sudah merokok 

selama lebih dari 10 tahun sebanyak 

37 responden (48,7%).18 Hal ini 

dikarenakan terdapat suatu zat dalam 

kandungan rokok yang dapat 

menimbulkan efek ketergantungan 

pada perokok. Salah satu zat yang 

terdapat dalam rokok adalah nikotin. 

Zat ini mempunyai efek adiksi, 

sehingga orang-orang yang merokok 

menjadi ketergantungan terhadap 

rokok tersebut. Hal inilah yang 

membuat sebagian orang merokok 

sampai puluhan tahun lamanya.12 

Hasil penelitian pada tabel 5 

didapatkan bahwa 14 orang perokok 

(38,9%) mengalami perubahan sel 

epitel pada rongga mulut. Hal ini 

sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh Patel, dkk (2020) 

dengan jumlah sampel 120 orang, 

didapatkan 30 orang perokok (25%) 

mengalami lesi leukoplakia pada 

rongga mulut dengan dysplasia 

ringan.20 Hasil penelitian ini juga 

didukung oleh penelitian Priya, dkk 

(2018), yang menyatakan bahwa dari 

39 orang yang merokok didapatkan 

bahwa 12 orang perokok (30,8%) 

mengalami lesi leukoplakia pada 

rongga mulut.21 Hal ini disebabkan 

karena merokok memiliki peran 

penting dalam perkembangan 

terjadinya dysplasia pada leukoplakia 
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rongga mulut. Ditemukan bahwa 

pada perokok memiliki risiko sebesar 

9 kali lebih besar untuk terjadinya 

dysplasia pada rongga mulut 

dibandingkan yang bukan perokok.22 

Hasil penelitian pada tabel 6 

diketahui bahwa perubahan sel epitel 

rongga mulut lebih banyak terjadi 

pada responden yang menghisap 

jenis rokok kretek non-filter yaitu 

sebanyak 11 orang (73,3%). Hal ini 

sesuai dengan penelitian Kumar 

(2015), yang menyatakan bahwa dari 

total 2970 responden yang merokok 

dengan jenis rokok kretek non-filter, 

136 responden (11%) diantaranya 

mengalami perubahan sel epitel pada 

rongga mulut.23 Hasil penelitian ini 

juga didukung oleh penelitian 

Tatapudi, dkk (2016), yang 

menyatakan bahwa kejadian 

leukoplakia lebih banyak ditemukan 

pada kelompok perokok tembakau 

yaitu sebanyak 33 responden 

(61,2%).24 Perubahan pada sel epitel 

rongga mulut ini disebabkan oleh 

efek tembakau pada rokok yang 

nantinya akan berkembang menjadi 

sel prakanker. Hal ini dikarenakan 

pada rokok kretek memiliki 

campuran tembakau dan cengkeh 

yang dapat meningkatkan suhu rokok 

saat dibakar, sehingga meningkatkan 

gas karbonmonoksida dan nikotin 

yang memberikan toksisitas yang 

lebih tinggi pada mukosa mulut 

sehingga meningkatkan risiko 

terjadinya perubahan sel epitel pada 

rongga mulut.9,20 

Hasil penelitian pada tabel 7 

jumlah responden yang mengalami 

perubahan sel epitel rongga mulut 

paling banyak terdapat pada perokok 

berat yaitu sebanyak 9 responden 

(90%). Hal ini sesuai dengan 

penelitian Djokja (2013), yang 

menyatakan bahwa terdapat 

perubahan sel epitel rongga mulut 

pada perokok berat yaitu sebanyak 

13 responden (16,25%).25 Hasil 

penelitian ini juga didukung oleh 

penelitian Amtha (2014), yang 

menyatakan bahwa pada perokok 

berat memiliki 4 kali peningkatan 

risiko untuk terjadinya kanker 

mulut.9 Hal ini diakibatkan oleh 

banyaknya asap tembakau yang 

terpapar pada mukosa rongga mulut 

pada perokok sehingga menyebabkan 

iritasi yang kemungkinan akan 

memunculkan sebuah lesi pada 

rongga mulut.17 

Hasil penelitian pada tabel 8 

memperlihatkan perubahan sel epitel 

rongga mulut paling banyak terjadi 

pada responden dengan lama 

merokok lebih dari 10 tahun yaitu 

sebanyak 14 responden (53,8%). Hal 

ini sesuai dengan penelitian Djokja 

(2013), yang menyatakan bahwa dari 

65 orang yang merokok lebih dari 10 

tahun, sebanyak 61 orang (38,1%) 

mengalami perubahan sel epitel 

rongga mulut.25 Hal ini juga sesuai 

dengan penelitian Ghosh, dkk 

(2017), yang menyatakan bahwa 

terdapat 4 responden yang merokok 

lebih dari 10 tahun mengalami lesi 

prakanker pada rongga mulut.26 
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Hal ini terjadi karena merokok 

menghasilkan asap panas yang dapat 

mengiritasi jaringan mukosa mulut. 

Paparan iritasi rokok yang 

berlangsung lama dan terus-menerus 

akan menyebabkan jejas pada 

jaringan mukosa mulut. Sehingga 

mukosa rongga mulut akan menjadi 

lebih tebal dan tampak sebagai 

bercak berwarna putih.17 

Hasil penelitian pada tabel 9 

dapat dilihat bahwa dari 36 orang 

yang perokok tidak terjadinya 

perubahan sel epitel rongga mulut 

yaitu sebanyak 22 orang (61,1%) dan 

terjadinya perubahan sel epitel 

rongga mulut yaitu sebanyak 14 

orang (38,1%) dan dari 36 orang 

yang bukan perokok tidak terjadinya 

perubahan sel epitel rongga mulut 

sebanyak 36 orang (100%) dan 

terjadinya perubahan sel epitel 

rongga mulut yaitu sebanyak 0 orang 

(0%). Hasil penelitian ini sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Fernandez (2017), yang 

menyatakan bahwa merokok 

berpengaruh secara signifikan 

terhadap terjadinya dysplasia 

dibandingkan dengan yang tidak 

merokok.27 Penelitian ini juga sejalan 

dengan penelitian Lima, dkk (2012), 

yang menyatakan bahwa terdapat 56 

responden perokok yang mengalami 

perubahan sel epitel berbentuk 

dysplasia pada rongga mulut. Pada 

penelitian ini terdapat hubungan 

yang signifikan antara merokok 

dengan terjadinya dysplasia.28 

Hal ini dikarenakan pada perokok 

menyebabkan terjadinya efek 

paparan genotoksik secara langsung 

pada mukosa rongga mulut baik pada 

saat merokok maupun pada saat 

menghirup asap rokok. Akibatnya 

sel-sel pada mukosa bukal dapat 

memetabolisme suatu agen 

karsinogenik menjadi suatu produk 

yang reaktif. Oleh karena itu, 

kerusakan DNA yang dialami pada 

perokok akan menyebabkan 

perkembangan gejala klinis yaitu 

terjadinya lesi premalignant dan 

malignant pada mukosa rongga 

mulut.29 

KESIMPULAN 
 

Dapat disimpulkan bahwa 

terdapat perbedaan sitologi sel epitel 

rongga mulut pada perokok dan 

bukan perokok berdasarkan jenis 

rokok yang dihisap, derajat perokok 

dan lama merokok. 

SARAN 

1. Diharapkan penelitian lebih lanjut 

dapat menggunakan alat kerokan 

rongga mulut seperti cytobrush. 

2. Diharapkan penelitian lebih lanjut 

dapat memperbanyak jenis rokok 

yang dihisap pada perokok seperti 

: rokok pipa, rokok elektrik dan 

cerutu. 

3. Diharapkan pada penelitian 

selanjutnya dapat melakukan 

pengukuran terhadap diameter 

nukleus dan sitoplasma pada 

perokok dan bukan perokok. 
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