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RINGKASAN 
 

PENGARUH DAN MEKANISME SELENOMETHIONINE PER-ORAL 
TERHADAP PERUBAHAN JARINGAN PARU AKIBAT ASAP ROKOK 

ELEKTRIK 
 

Rokok elektrik telah menjadi salah satu produk alternatif sebagai 
pengganti rokok tembakau. Rokok elektrik oleh sebagian besar masyarakat 
diklaim lebih aman dibandingkan dengan rokok tembakau. Promosi yang cukup 
gencar semakin mempercepat peningkatan penggunaan rokok elektrik di 
masyarakat. Pada tahun 2016, penggunaan rokok elektrik di Amerika telah 
mencapai 4,3% pada anak SMP dan 11,3% pada anak SMA. Selain itu, sepertiga 
remaja di amerika menganggap rokok elektrik tidak berbahaya dari pada rokok 
tembakau. Prevalensi penggunaan rokok elektrik pada beberapa negara di Asia 
lebih kecil seperti China (3,1%), Taiwan (3%), dan Hongkong (2,3%). Hal 
tersebut dikarenakan promosi rokok elektrik yang tidak terlalu gencar seperti pada 
negara barat.  

Berbagai penelitian telah memperlihatkan bahaya yang ditimbulkan 
akibat paparan asap rokok. Kandungan rokok elektrik mengandung komponen 
berbahaya seperti pada rokok tembakau. Paparan asap rokok elektrik yang masuk 
ke dalam saluran napas dapat berbahaya bagi jaringan paru. Asap rokok yang 
masuk kedalam saluran napas akan memicu peningkatan radikal bebas dalam 
tubuh. Radikal bebas tersebut berikatan dengan oksigen dan membentuk Reactive 
Oxygen Species (ROS). Salah satu jenis Reactive Oxygen Species (ROS) yang 
berbahaya bagi tubuh adalah radikal superoksida (O2⦁). Radikal bebas tersebut 
dapat dinetralisir melalui antioksidan enzimatik yaitu Superoksida Dismutase dan 
Glutation Peroksidase. Antioksidan juga dapat sebagai antiinflamasi dan 
mencegah perubahan sel pra kanker. Peningkatan radikal bebas dalam tubuh yang 
berlebihan akan menyebabkan gangguan keseimbangan antara jumlah antioksidan 
dalam tubuh, sehingga dapat mengkibatkan terjadinya stress oksidatif. Reaksi 
tersebut akan menimbulkan peroksidasi lipid, sehingga terjadi kerusakan sel. 
Salah satu dampak negatif dari proses peradangan saluran napas adalah fibrosis 
paru yang diakibatkan kerusakan kolagen tipe II. 

Penggunaan bahan aktif selenomethionine diharapkan menjadi salah satu 
solusi dalam mencegah proses peradangan dan efek samping yang ditimbulkan 
oleh paparan asap rokok elektrik. Sebagai tahap awal penelitian untuk mengetahui 
manfaat pemberian selenomethionine aktif per oral terhadap pencegahan 
kerusakan sel akibat radikal bebas yang ditimbulkan oleh paparan asap rokok 
elektrik maka dilakukan terhadap hewan coba tikus putih jantan galur Wistar 
(Rattus novergicus). 

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental dengan menggunakan 
post test control group design. Penelitian dilakukan selama 5 minggu dengan 
menggunakan tikus wistar jantan (Rattus novergicus). Penelitian dibagi menjadi 6 
kelompok dengan perlakuan yang berbeda pada setiap kelompok. Kelompok 
pertama merupakan kelompok kontrol negatif, dimana hewan coba tidak 
dilakukan intervensi selama 4 minggu. Kelompok kedua merupakan kelompok 
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kontrol rokok, dimana hewan coba diberikan intervensi paparan asap rokok 
elektrik selama 4 minggu. Kelompok ketiga merupakan kelompok kontrol 
selenium, dimana hewan coba diberikan intervensi asupan selenium per oral 
selama 4 minggu. Kelompok keempat merupakan kelompok perlakuan I, dimana 
hewan coba diberikan paparan asap rokok elektrik pada minggu pertama, 
selanjutnya pada minggu kedua hingga kelima diberikan paparan asap rokok 
elektrik dan selenium per oral. Kelompok kelima merupakan kelompok perlakuan 
II, dimana hewan coba diberikan paparan asap rokok elektrik dan selenium per 
oral selama 4 minggu. Kelompok keenam merupakan kelompok perlakuan III, 
dimana hewan coba diberikan selenium per oral pada minggu pertama, 
selanjutnya pada minggu kedua hingga kelima diberikan paparan asap rokok 
elektrik dan selenium per oral. 

Hasil penelitian memperlihatkan selenomethionine dapat meningkatkan 
antioksidan superoksida dismutase (SOD) dan glutation peroksidase (GSH-Px) 
serta menurunkan kadar malondiakdehid (p<0,05). Selain itu, selenomethionine 
juga dapat meningkatkan interleukin-10, namun belum mampu menurunkan 
interleukin-8 dan matrik metalloprotein-8 (p>0,05). Kesimpulan dari penelitian ini 
selenomethionine belum mampu mencegah kerusakan jaringan paru akibat 
paparan asap rokok elektrik selama 4 minggu, namun dapat meningkatkan 
antioksidan dan penurunkan malondialdehid. Selain itu, pemberian 
selenomethionine yang dilakukan lebih awal dari paparan asap rokok elektrik 
akan memberikan peningkatan antioksidan yang lebih baik. 

Temuan ilmiah baru adalah Mekanisme pemberian selenomethionine 
terhadap kerusakan jaringan paru adalah melalui peningkatan antioksidan yaitu 
Superoksida Dismutase (SOD) dan Glutation Peroksidase (GSH-Px) serta secara 
langsung menghambat pembentukan kolagen (fibrosis) dan meregulasi inflamasi. 
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SUMMARY 
 

THE INFLUENCE AND MECHANISM OF SELENOMETHIONINE PER-
ORAL ON CHANGES IN LUNG TISSUE DUE TO ELECTRIC 

CIGARETTE EXPOSURE  

Electronic cigarettes have become one of the alternative products as a 
substitute for tobacco cigarettes. Electronic cigarettes are claimed by most people 
to be safer than the tobacco cigarettes. Furthermore, intense promotion has 
increasingly accelerated the use of electronic cigarettes in public. In 2016, the use 
of electronic cigarettes in America had reached 4.3% among middle school 
children and 11.3% among high school children. Besides, one third of teenagers in 
America consider electronic cigarettes to be less dangerous than the tobacco 
cigarettes. The usage prevalence of electronic cigarettes in several countries in 
Asia is smaller, such as in China (3.1%), in Taiwan (3%), and in Hong Kong 
(2.3%). This is due to the less aggressive promotion of electronic cigarettes 
compared to the one in the Western countries. 

Various studies have shown the dangers posed by the exposure to 
cigarette smoke. The electronic cigarettes contain harmful substances just as the 
ones in the tobacco cigarettes. The exposure to electronic cigarette smoke entering 
the airways can be dangerous for lung tissues. It will trigger an increase of free 
radicals in the body. These free radicals bind to oxygen and form Reactive 
Oxygen Species (ROS). One type of Reactive Oxygen Species (ROS) that is 
harmful to the body is superoxide radical (O2⦁). The free radical can be 
neutralized through an enzymatic antioxidant, namely Superoxide Dismutase dan 
Gluthatione Peroxidase. Moreover, antioxidant can also serve as anti-
inflammatory and prevent pre-cancerous cell changes. Unfortunately, an increase 
in excessive free radicals in the body will cause a disruption of the balance 
between the amount of antioxidants in the body, so that it can lead to oxidative 
stress. This reaction will cause lipid peroxidation, resulting in cell damage. One of 
the negative effects of the airway inflammation process is the occurrence of 
pulmonary fibrosis caused by damage to collagen type II. 

The use of selenomethionine active ingredients is expected to be one 
solution in preventing the inflammatory process and the side effects caused by 
exposure to e-cigarette smoke. As a preliminary stage of the study to determine 
the benefits of active selenomethionine administration on prevention of cell 
damage due to free radicals caused by exposure to e-cigarette smoke, it was 
conducted on experimental animals, male white rats, Wistar strain (Rattus 
novergicus). 

This research is an experimental study using post test control group 
design. The study was conducted for 5 weeks using male Wistar rats (Rattus 
novergicus). The study was divided into 6 groups with different treatments in each 
group. The first group is a negative control group, where the experimental animals 
were not intervened for 4 weeks. The second group is a control group of 
cigarettes, where the experimental animals were given the intervention of 
exposure to electric cigarette smoke for 4 weeks. The third group is the selenium 

IR - PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

DISERTASI PENGARUH DAN MEKANISME ... RIVAN VIRLANDO S.



xiii 
 

control group, where experimental animals are given oral selenium intake 
interventions for 4 weeks. The fourth group is the treatment group I, where 
experimental animals were given exposure to e-cigarette smoke in the first week, 
then in the second to fifth weeks were given exposure to e-cigarette smoke and 
selenium orally. The fifth group is treatment group II, where experimental animals 
were given exposure to electric cigarette smoke and selenium by mouth for 4 
weeks. The sixth group is the treatment group III, where experimental animals 
were given selenium orally in the first week, then in the second to fifth week were 
given exposure to electric cigarette smoke and selenium by mouth. 

The results showed that selenomethionine can increase the antioxidant 
superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GSH-Px) and reduce 
levels of malondiakdehyde (p<0.05). In addition, selenomethionine can also 
increase interleukin-10, but has not been able to reduce interleukin-8 and 
metalloprotein-8 matrix (p>0.05). The conclusion from this study 
selenomethionine has not been able to prevent lung tissue damage due to exposure 
to electric cigarette smoke for 4 weeks, but can increase antioxidants and reduce 
malondialdehyde. In addition, administration of selenomethionine that is done 
earlier than exposure to electric cigarette smoke will provide increased 
antioxidants. 

The Novelty in this research are the mechanism of giving 
selenomethionine to lung tissue damage is through increased antioxidants namely 
Superoxide Dismutase (SOD) and Glutathione Peroxidase (GSH-Px) and directly 
inhibit collagen formation (fibrosis) and regulate inflammation. 
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ABSTRAK 
 

Paparan asap rokok elektrik menyebabkan peningkatan radikal bebas. Secara 
fisiologis, tubuh menghasilkan antioksidan superoxide untuk menetralisir radikal 
bebas. Namun, peningkatan jumlah radikal bebas yang berlebih akan 
mengakibatkan ketidakseimbangan antara jumlah radikal bebas dengan 
antioksidan. Radikal bebas dalam tubuh dapat memicu terjadinya peroksidase 
lipid, sehingga akan menimbulkan stress oksidatif yang menyebabkan kerusakan 
sel. Pemberian selenomethionine aktif per oral dapat meningkatkan antioksidan 
dalam tubuh. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui mekanisme 
selenomethionine aktif per oral dalam mencegah kerusakan jaringan paru akibat 
paparan asap rokok elektrik. Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental 
dengan menggunakan hewan coba tikus wistar jantan. Pemberian 
selenomethionine dan paparan asap rokok elektrik dilakukan dengan waktu yang 
berbeda. Penilaian hasil penelitian dilakukan dengan menganalisis perbedaan 
Jumlah sel positif pada jaringan paru menggunakan pewarnaan Imunohistokimia 
(IHC). Hasil penelitian memperlihatkan peranan selenomethionine dalam 
menurunkan Reactive Oxygen Species (ROS) akibat paparan asap rokok elektrik 
dengan cara menginduksi Superoksida Dismutase (SOD) dan Glutation Perosidase 
(GSH-Px). (P=0,000) Selain itu, selenomethionine berperan sebagai anti 
inflamasi, namun tidak mampu mencegah perubahan jaringan paru melalui 
peningkatan alveolar makrofag, MMP-8, dan kolagen tipe 2 (p>0,05). Kesimpulan 
pada penelitian ini adalah bahwa Pemberian Selenomethionine aktif per oral tidak 
mampu meregulasi kolagen tipe 2 pada hewan coba yang terpapar asap rokok 
elektrik, namun hanya dapat meningkatkan Superoksida Dismutase (SOD) dan 
Glutation Peroksidase (GSH-Px) pada jaringan paru. 

. 

 

Kata kunci : Selenomethionine, Rokok Elektrik, Radikal Bebas, Antioksidan, 
Imunohistokimia 
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ABSTRACT 

Exposure to electronic cigarette smoke causes an increase of free radicals. 
Physiologically, the body produces antioxidant superoxide dismutase to neutralize 
the free radicals. However, an excessive increase of the free radicals will result in 
an imbalance between the amount of free radicals and antioxidants. The free 
radicals in the body can trigger lipid peroxidation, so that it will result in oxidative 
stress causing cell damage. Selenomethionine active per oral can increase 
antioxidants in the body. This study aims to determine the mechanism of active 
selenomethionine per oral in preventing lung tissue damage due to exposure to e-
cigarette smoke. This study was an experimental study using animal experiments 
male wistar rats. The administration of selenomethionine and exposure to electric 
cigarette smoke were carried out at different times. Assessment of the results of 
the study was carried out by analyzing the differences in positive cell count in 
lung tissue using Immunohistochemical staining (IHC). The results showed the 
role of selenomethionine in reducing Reactive Oxygen Species (ROS) due to 
exposure to electric cigarette smoke by inducing Superoxide Dismutase (SOD) 
and Glutathione Perosidase (GSH-Px) (p=0,000). In addition, selenomethionine 
acts as an anti-inflammatory, but is unable to prevent changes in lung tissue 
through an increase in alveolar macrophages, MMP-8, and collagen type 2 (p> 
0.05). The conclusion of this study is that administration of active 
Selenomethionine orally is not able to regulate type 2 collagen in animals exposed 
to electric cigarette smoke, but can only increase Superoxide Dismutase (SOD) 
and Glutathione Peroxidase (GSH-Px) in lung tissue. 

 

Keyword : Selenomethionine; E-Cigarette; Free Radical; Antioxidant; 
Immunohistochemistry 
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