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ABSTRAK 
 

HUBUNGAN KADAR HIGH SENSITIVITY C-REACTIVE PROTEIN  

DENGAN ATEROSKLEROSIS PADA USIA LANJUT DI  

RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG 

 

Fadel Fikri Suharto, Taufik Indrajaya, Nur Riviati, Irsan Saleh 
Bagian Ilmu Penyakit Dalam Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya  

Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Mohammad Hoesin Palembang 
 
Latar Belakang 
Aterosklerosis adalah penyebab utama morbiditas dan mortalitas pada usia lanjut. 
Penanda inflamasi high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) diketahui berperan 
penting dalam proses inflamasi vaskular yang memengaruhi progresivitas 
aterosklerosis. Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi hubungan kadar hsCRP 
dengan aterosklerosis pada pasien lanjut usia di RSUP Dr. Mohammad Hoesin 
Palembang.   
 
Metode 
Penelitian ini menggunakan desain case-control dengan jumlah 100 sampel. Kadar 
hsCRP diukur menggunakan metode laboratorium standar, sedangkan 
aterosklerosis dinilai berdasarkan ketebalan intima-media arteri karotis (CIMT) 
menggunakan Doppler ultrasound. Data dikumpulkan dari pasien usia ≥60 tahun 
yang memenuhi kriteria inklusi.   
 
Hasil  
Dari hasil analisis, terdapat perbedaan bermakna kadar hsCRP antara kelompok 
dengan aterosklerosis (CIMT ≥1,5 mm) dibandingkan kelompok tanpa 
aterosklerosis. Kadar hsCRP yang lebih tinggi bermakna positif dengan kejadian 
aterosklerosis, dengan nilai prediksi optimal pada kadar hsCRP >2 mg/L.   
 
Simpulan 
Adanya hubungan signifikan antara kadar hsCRP dengan aterosklerosis pada pasien 
lanjut usia. hsCRP dapat menjadi penanda prognostik dalam memprediksi risiko 
aterosklerosis serta membantu pengembangan strategi intervensi preventif pada 
kelompok usia lanjut. 
 
Kata kunci: Aterosklerosis, hsCRP, usia lanjut, tunika intima arteri karotis 
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ABSTRACT 
 

RELATIONSHIP BETWEEN HIGH-SENSITIVITY C-REACTIVE 

PROTEIN LEVELS AND ATHEROSCLEROSIS IN ELDERLY PATIENTS 

AT DR. MOHAMMAD HOESIN GENERAL HOSPITAL PALEMBANG 

Fadel Fikri Suharto, Taufik Indrajaya, Nur Riviati, Irsan Saleh 
Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Sriwijaya University 

Dr. Mohammad Hoesin General Hospital, Palembang 

Background 
Atherosclerosis is the leading cause of morbidity and mortality in the elderly 
population. Inflammatory marker high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) plays 
a pivotal role in vascular inflammation, influencing the progression of 
atherosclerosis. This study aims to evaluate the relationship between hsCRP levels 
and atherosclerosis in elderly patients at Dr. Mohammad Hoesin General Hospital, 
Palembang. 

Methods 
This case-control study included 100 samples. hsCRP levels were measured using 
standard laboratory methods, while atherosclerosis was assessed based on carotid 
intima-media thickness (CIMT) via Doppler ultrasound. Data were collected from 
patients aged ≥60 years who met the inclusion criteria. 

Results 
Statistical analysis revealed a significant difference in hsCRP levels between 
groups with atherosclerosis (CIMT ≥1.5 mm) and those without. Higher hsCRP 
levels were positively associated with the incidence of atherosclerosis, with an 
optimal predictive value identified at hsCRP >2 mg/L. 

Conclusion 
A significant association exists between hsCRP levels and atherosclerosis in elderly 
patients. hsCRP may serve as a prognostic marker for predicting atherosclerosis 
risk and support the development of preventive intervention strategies in the elderly 
population. 

 

Keywords: Atherosclerosis, hsCRP, elderly, carotid intima-media thickness 
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MCP-I : Monocyte chemoattractant protein-I 

M-CSF : Macrophage-colony stimulation factor 

MMP : Matrix metaloprotein 

PAI-I : Plasminogen activatior inhibition-I 

PAMP : Pathogen associated molecular pattern 

SASP : Senescence associated secretory phenotype 

SR : Scavenger receptor 
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TGF : Tumor growth factoer 

Th-1 : T-Helper 1 

TNF-α : Tumor necrosis factor-α 

VCAM-1 : Vascular cell adhesion molecule-1 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Jantung adalah organ otot berongga yang terdiri dari sel-sel khusus yang 

berperan dalam memompa darah ke seluruh tubuh. Proses penuaan adalah hasil dari 

kerusakan molekuler dan seluler yang terakumulasi secara perlahan-lahan, yang 

dapat mengakibatkan kerusakan pada berbagai bagian tubuh, seperti sistem 

kardiovaskular, metabolik, muskuloskeletal, dan saraf. Selama penuaan, jantung 

juga mengalami perubahan struktural dan fungsional, termasuk pembesaran 

ventrikel kiri, peningkatan jaringan fibrosa, pengerasan, gangguan pada proses 

pengisian jantung diastolik, serta perubahan pada morfologi katup aorta dan 

mitral.1,2  

Proses penuaan jantung, yang berlangsung secara perlahan, juga dapat 

menyebabkan kekakuan pada aorta dan perubahan dalam struktur miokardium, 

matriks ekstraseluler, dan sistem mikrovaskular. Hal ini dapat menghasilkan 

kondisi yang disebut gagal jantung dengan fraksi ejeksi yang preserved (HFpEF), 

yang lebih sering terjadi pada pasien lanjut usia, terutama pada wanita. Selain itu, 

perkembangan aterosklerosis selama proses penuaan juga dapat meningkatkan 

beban kerja ventrikel kiri.2–4  

Aterosklerosis merujuk pada penumpukan materi berlemak dan/atau serat 

di lapisan terdalam pembuluh darah arteri, yaitu tunika intima dan selalu menjadi 

penyebab utama kematian di negara-negara maju. Penyakit ini bermanifestasi pada 

tunika intima vaskular, di mana seluruh sistem vaskular mulai dari aorta hingga 

arteri koroner dapat terlibat. Inflamasi memainkan peran penting dalam patogenesis 

aterosklerosis. Penyakit ini disertai dengan fibrosis berlebihan pada intima, 

pembentukan plak berlemak, proliferasi sel otot polos, dan migrasi sel seperti 

monosit, sel T, dan trombosit yang terbentuk sebagai respons terhadap inflamasi.5,6  

Penuaan pembuluh darah, kerusakan yang terkait dengan penuaan pada 

pembuluh darah, telah dikaitkan dengan penyakit kardiovaskular (CVD) dan terkait 
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dengan penumpukan sel endotel pembuluh darah dan sel otot polos pembuluh darah 

yang sudah tua. C-reactive protein (CRP), suatu biopenanda inflamasi, telah 

terbukti terlibat dalam mempromosikan inflamasi pembuluh darah, memediasi 

fibrosis jaringan, dan berkontribusi pada kalsifikasi pembuluh darah, yang 

semuanya terkait dengan penyakit kardiovaskular yang terkait dengan penuaan. 

Selain itu, CRP dapat menstimulasi ekspresi plasminogen activator inhibitor 

(PAI1) melalui stres oksidatif, yang lebih lanjut berkontribusi pada disfungsi 

pembuluh darah.6 

Interaksi antara penuaan pembuluh darah dan CRP menyoroti potensi 

dampak sel yang sudah tua dan inflamasi pada penyakit pembuluh darah terkait 

usia. Inflamasi yang disebabkan oleh sel yang sudah tua telah muncul sebagai 

pemain penting dan target terapeutik kunci dalam aterosklerosis. Penuaan seluler, 

yang diamati pada tahap awal aterosklerosis, memengaruhi berbagai jenis sel, 

termasuk sel endotel, sel otot polos pembuluh darah, makrofag, sel busa, monosit, 

fibroblas, dan sel T. Sel-sel yang sudah tua ini secara langsung memfasilitasi 

beberapa proses patofisiologis yang penting dalam proses aterosklerosis.6,7 

High-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) adalah penanda inflamasi yang 

berguna memprediksi kejadian infark miokardium, stroke, penyakit arteri perifer, 

dan kematian mendadak akibat penyakit jantung pada individu sehat tanpa riwayat 

penyakit kardiovaskular, serta kejadian berulang dan kematian pada pasien dengan 

sindrom koroner akut atau stabil. hsCRP memberikan nilai prognostik tambahan 

pada semua tingkatan kolesterol, skor risiko koroner Framingham, derajat 

keparahan sindrom metabolik, dan tekanan darah, baik pada individu dengan atau 

tanpa aterosklerosis subklinis. Kadar hsCRP ≥ 2 mg/L berkaitan dengan risiko 

kardiovaskular yang lebih tinggi.7  

Berdasarkan studi-studi sebelumnya yang menunjukkan peran hsCRP 

dalam patofisologi penyakit kardiovaskular, penting untuk mengetahui hubungan 

keduanya sebagai salah satu upaya untuk melakukan pencegahan dan intervensi 

dalam menurunkan kadar hsCRP serum. Namun, penelitian dasar mengenai tingkat 

inflamasi sistemik yang diukur dengan hsCRP dan kaitannya dengan aterosklerosis 

pada pasien usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang belum pernah 
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dilakukan, maka peneliti ingin melihat terdapatkah hubungan kadar hsCRP dengan 

aterosklerosis pada pasien usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

Hubungan antara keduanya penting dilakukan untuk mengetahui apakah kadar 

hsCRP dapat menjadi prediktor aterosklerosis pada pasien usia lanjut.8  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan kadar hsCRP dengan aterosklerosis pada pasien 

usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.3 Hipotesis Penelitian 

1.3.1 Hipotesis nol (H0) 

Tidak ada hubungan kadar hsCRP dengan aterosklerosis pada pasien 

usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

1.3.2 Hipotesis alternatif (H1) 

Terdapat hubungan kadar hsCRP dengan aterosklerosis pada pasien 

usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.4 Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan kadar hsCRP sebagai penanda inflamasi terhadap 

aterosklerosis pada pasien usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

1.4.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui gambaran aterosklerosis pasien usia lanjut di RSUP Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Mengetahui gambaran kadar hsCRP pasien usia lanjut di RSUP Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

3. Menganalisis hubungan kadar hsCRP dan aterosklerosis pada 

pasien usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 
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1.5.1 Akademik 

1. Penelitian ini menjadi sumbangan ilmiah mengenai hubungan hsCRP 

terhadap aterosklerosis pada pasien usia lanjut di RSUP Dr. Mohammad 

Hoesin Palembang. 

2. Penelitian ini dapat menjadi tambahan informasi untuk penelitian lebih 

lanjut mengenai hsCRP dan aterosklerosis. 

 

1.5.2 Manfaat terapan/klinis 

1. Kadar hsCRP dapat menjadi prediktor aterosklerosis pada pasien usia 

lanjut. 
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