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ABSTRAK 
 

Perbedaan Systemic Immune Inflamation Index dan High 

Sensitivyti C-Reactive Protein pada Kelompok Normal  

dan Prediabetes dari Keluarga Tingkat Pertama  

Diabetes Melitus Tipe 2 
 

(Sulistiani, 9 Juli 2025) 
 

Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya 
 

Latar Belakang: Diabetes melitus tipe 2 (DMT2) merupakan masalah kesehatan 

global dengan peningkatan prevalensi. Individu dengan riwayat keluarga DMT2, 

terutama pada keluarga tingkat pertama, memiliki risiko lebih tinggi untuk 

mengembangkan penyakit ini. Proses inflamasi kronis dan disregulasi imun 

diyakini berperan dalam patogenesis DMT2. Systemic Immune-inflammation 

Index (SII) dan High-sensitivity C-reactive Protein (hs-CRP) adalah penanda 

inflamasi sistemik yang telah dikaitkan dengan berbagai kondisi metabolik. 

Penelitian ini bertujuan untuk membandingkan nilai SII dan kadar hs-CRP antara 

individu dengan status glikemik normal dan pradiabetes yang memiliki riwayat 

keluarga tingkat pertama DMT2. 

 

Metode: Penelitian observasional analitik dengan pendekatan cross-sectional 

melibatkan 60 responden yang dikelompokkan menjadi kelompok normal (n=30) 

dan prediabetes (n=30) berdasarkan kadar HbA1c. Kadar trombosit, netrofil, 

limfosit, Systemic Immune Inflamation Index (SII), dan High Sensitivyti C-

Reactive Protein (hs-CRP) diukur dan dibandingkan antara kedua kelompok. Uji 

Independent-T dan Mann-Whitney U digunakan untuk analisis statistik. 

 

Hasil: Pada individu dengan riwayat keluarga diabetes tipe 2, kelompok 

pradiabetes (n=30) dibandingkan kelompok normal (n=30) menunjukkan kadar 

HbA1c lebih tinggi (5,9±0,2% vs 5,3±0,3%), jumlah trombosit (pradiabetes: 

375,7±57,9 x 10^9/L vs normal: 289,1±66,8 x 10^9/L),  jumlah neutrofil lebih 

tinggi (4,5±1,0 x 10^9/L vs 3,4±0,9 x 10^9/L), nilai SII lebih tinggi (641,5±126,9 

vs 375,5±68,9), dan kadar hs-CRP lebih tinggi (2,5±1,2 mg/L vs 0,5±0,3 mg/L), 

semuanya signifikan secara statistik (p<0,05). Tidak ada perbedaan pada jumlah 

limfosit (pradiabetes: 2,6±0,5 x 10^9/L vs normal: 2,6±0,8 x 10^9/L) antara kedua 

kelompok 

 

Kesimpulan: Terdapat perbedaan Systemic Immune Inflamation Index (SII), dan 

High Sensitivyti C-Reactive Protein (hs-CRP)  secara bermakna lebih tinggi pada 

kelompok prediabetes 

. 

Kata Kunci: Systemic Immune Inflamation Index, High Sensitivyti C-Reactive 

Protein, Keluarga Tingkat Pertama Diabetes Melitus Tipe 2 

 

 



 

 

 

 

  

ABSTRACT 

Differences in Systemic Immune-Inflammation Index and High-

Sensitivity C-Reactive Protein in Normal and Prediabetes Groups 

from First-Degree Relatives of Type 2 Diabetes Mellitus Patients 

(Sulistiani, July 9, 2025) 

Faculty of Medicine, Sriwijaya University 

 

Background: Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is a global health problem with 

increasing prevalence. Individuals with a family history of T2DM, especially first-

degree relatives, have a higher risk of developing the disease. Chronic 

inflammation and immune dysregulation are believed to play a role in T2DM 

pathogenesis. The Systemic Immune-Inflammation Index (SII) and High-

sensitivity C-reactive Protein (hs-CRP) are systemic inflammatory markers that 

have been associated with various metabolic conditions. This study aimed to 

compare SII values and hs-CRP levels between individuals with normal glycemic 

status and prediabetes who have a first-degree family history of T2DM. 

 

Methods: This analytical observational study with a cross-sectional approach 

involved 60 respondents, grouped into normal (n=30) and prediabetes (n=30) 

groups based on HbA1c levels. Platelet count, neutrophil count, lymphocyte 

count, Systemic Immune-Inflammation Index (SII), and High-Sensitivity C-

Reactive Protein (hs-CRP) levels were measured and compared between the two 

groups. Independent T-test and Mann-Whitney U test were used for statistical 

analysis. 

 

Results: In individuals with a family history of type 2 diabetes, the prediabetes 

group (n=30) compared to the normal group (n=30) showed higher HbA1c levels 

(5.9±0.2% vs 5.3±0.3%), higher platelet count (prediabetes: 375.7±57.9 x 10^9/L 

vs normal: 289.1±66.8 x 10^9/L), higher neutrophil count (4.5±1.0 x 10^9/L vs 

3.4±0.9 x 10^9/L), higher SII values (641.5±126.9 vs 375.5±68.9), and higher hs-

CRP levels (2.5±1.2 mg/L vs 0.5±0.3 mg/L), all statistically significant (p<0.05). 

There was no difference in lymphocyte count (prediabetes: 2.6±0.5 x 10^9/L vs 

normal: 2.6±0.8 x 10^9/L) between the two groups. 

 

Conclusion: There were significantly higher Systemic Immune-Inflammation 

Index (SII) and High-Sensitivity C-Reactive Protein (hs-CRP) levels in the 

prediabetes group. 

 

Keywords: Systemic Immune-Inflammation Index, High-Sensitivity C-Reactive 

Protein, First-Degree Relatives of Type 2 Diabetes Mellitus. 
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Karya tulis ilmiah berupa Tesis, 9 Juli 2025 
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xxi + 123, 10 tabel, 10 gambar, 15 lampiran 

 

Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2) adalah kondisi kesehatan global yang 

prevalensinya terus meningkat. Individu dengan riwayat keluarga DMT2, 

terutama keluarga tingkat pertama, memiliki risiko lebih tinggi untuk 

mengembangkannya. Proses inflamasi kronis dan disregulasi imun diyakini 

berperan dalam patogenesis DMT2. Systemic Immune-Inflammation Index (SII) 

dan High-sensitivity C-reactive Protein (hs-CRP) adalah penanda inflamasi 

sistemik yang telah dikaitkan dengan berbagai kondisi metabolik. Penelitian ini 

bertujuan untuk membandingkan nilai SII dan kadar hs-CRP antara individu 

dengan status glikemik normal dan pradiabetes yang memiliki riwayat keluarga 

tingkat pertama DMT2. Penelitian ini menggunakan desain observasional analitik 

dengan pendekatan cross-sectional. Sebanyak 60 responden terlibat, 

dikelompokkan menjadi kelompok normal (n=30) dan pradiabetes (n=30) 

berdasarkan kadar HbA1c. Kadar trombosit, neutrofil, limfosit, SII, dan hs-CRP 

diukur dan kemudian dibandingkan antara kedua kelompok. Analisis statistik 

menggunakan uji Independent-T dan Mann-Whitney U. Individu dengan riwayat 

keluarga DMT2, kelompok pradiabetes (n=30) menunjukkan hasil yang berbeda 

secara signifikan dibandingkan kelompok normal (n=30). Kelompok pradiabetes 

memiliki kadar HbA1c yang lebih tinggi (5,9±0,2% vs 5,3±0,3%), jumlah 

trombosit lebih tinggi (375,7±57,9 x 10^9/L vs 289,1±66,8 x 10^9/L), dan jumlah 

neutrofil lebih tinggi (4,5±1,0 x 10^9/L vs 3,4±0,9 x 10^9/L). Yang paling krusial, 

nilai SII mereka juga secara signifikan lebih tinggi (641,5±126,9 vs 375,5±68,9), 

dan kadar hs-CRP juga lebih tinggi (2,5±1,2 mg/L vs 0,5±0,3 mg/L). Semua 

perbedaan ini signifikan secara statistik (p<0,05). Namun, tidak ditemukan 

perbedaan signifikan pada jumlah limfosit antara kedua kelompok (pradiabetes: 

2,6±0,5 x 10^9/L vs normal: 2,6±0,8 x 10^9/L). Terdapat perbedaan signifikan, di 

mana Systemic Immune-Inflammation Index (SII) dan High-sensitivity C-Reactive 

Protein (hs-CRP) secara bermakna lebih tinggi pada kelompok pradiabetes. 

 

Kata Kunci: Systemic Immune Inflamation Index, High Sensitivyti C-Reactive 

Protein, Keluarga Tingkat Pertama Diabetes Melitus Tipe 2 

 

 



 

 

 

 

  

SUMMARY 

 

Differences in Systemic Immune-Inflammation Index and High-

Sensitivity C-Reactive Protein in Normal and Prediabetes Groups 

from First-Degree Relatives of Type 2 Diabetes Mellitus 
 

Thesis, July 9, 2025 

 

Sulistiani supervised by Dr. dr. Phey Liana, Sp.PK (K) and Dr. dr. Desi 

Oktariana, M.Biomed  

 

Biomedical Sciences Master Program, Faculty of Medicine, Sriwijaya University 

xxi + 123 pages, 10 tables, 10 figures, 15 appendices 

 

Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is a global health condition with increasing 

prevalence. Individuals with a family history of T2DM, especially first-degree 

relatives, are at a higher risk of developing the disease. Chronic inflammation 

and immune dysregulation are believed to play a significant role in T2DM 

pathogenesis. The Systemic Immune-Inflammation Index (SII) and High-

sensitivity C-reactive Protein (hs-CRP) are systemic inflammatory markers 

associated with various metabolic conditions. This study aimed to compare SII 

values and hs-CRP levels between individuals with normal glycemic status and 

prediabetes who have a first-degree family history of T2DM. This observational 

analytical study employed a cross-sectional design. A total of 60 respondents were 

included, categorized into a normal group (n=30) and a prediabetes group 

(n=30) based on their HbA1c levels. Platelet count, neutrophil count, lymphocyte 

count, SII, and hs-CRP levels were measured and subsequently compared between 

the two groups. Statistical analyses were performed using the Independent-T test 

and Mann-Whitney U test. In individuals with a family history of T2DM, the 

prediabetes group (n=30) showed significantly different results compared to the 

normal group (n=30). The prediabetes group exhibited higher HbA1c levels 

(5.9±0.2% vs 5.3±0.3%), higher platelet counts (375.7±57.9 x 10^9/L vs 

289.1±66.8 x 10^9/L), and higher neutrophil counts (4.5±1.0 x 10^9/L vs 3.4±0.9 

x 10^9/L). Crucially, their SII values were also significantly higher (641.5±126.9 

vs 375.5±68.9), and hs-CRP levels were elevated (2.5±1.2 mg/L vs 0.5±0.3 mg/L). 

All these differences were statistically significant (p<0.05). However, no 

significant difference was found in lymphocyte counts between the two groups 

(prediabetes: 2.6±0.5 x 10^9/L vs normal: 2.6±0.8 x 10^9/L). There were 

significant differences, with the Systemic Immune-Inflammation Index (SII) and 

High-sensitivity C-Reactive Protein (hs-CRP) being meaningfully higher in the 

prediabetes group. 

 

Keywords: Systemic Immune-Inflammation Index, High-Sensitivity C-Reactive 

Protein, First-Degree Relatives of Type 2 Diabetes Mellitus. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes Melitus tipe 2 (DM tipe 2) adalah gangguan metabolisme yang 

ditandai dengan peningkatan kadar glukosa darah. Kondisi ini sering kali diawali 

oleh prediabetes, yaitu kondisi ketika kadar gula darah lebih tinggi dari normal, 

tetapi belum mencapai ambang batas diabetes. Mengingat prevalensi diabetes 

melitus (DM) yang terus meningkat secara global dan di Indonesia, pemahaman 

bahwa prediabetes merupakan faktor risiko signifikan dalam perkembangan DM 

tipe 2 menjadi sangat penting.1  Pada tahun 2021, International Diabetes 

Federation (IDF) melaporkan bahwa 10,5% populasi dewasa (usia 20-79 tahun) 

menderita diabetes, dengan proyeksi peningkatan hingga 783 juta kasus pada 

tahun 2045. Indonesia menempati posisi kelima sebagai negara dengan jumlah 

penderita diabetes terbanyak di dunia, yaitu 19,5 juta kasus.  Di Sumatera Selatan, 

jumlah kasus meningkat 55,5% dari 279.345 jiwa pada tahun 2021 menjadi 

434.461 jiwa pada tahun 2022, dengan jumlah kasus tertinggi di Kota Palembang, 

yaitu 112.112 kasus. 2  

 Prediabetes sering ditemukan pada individu yang memiliki riwayat 

keluarga diabetes, tekanan darah tinggi, obesitas, atau sindrom metabolik. Kondisi 

ini merupakan kombinasi faktor genetik dan lingkungan. Penelitian pada 713 

partisipan menunjukkan bahwa individu dengan First-Degree Relatives (FDR) 

diabetes melitus tipe 2 (DMT2) memiliki risiko 76,3% lebih tinggi untuk 

mengalami penyakit yang sama.3 Temuan ini memperkuat peran penting faktor 

genetik, seperti mutasi pada gen TCF7L2, ABCC8, dan GLUT2, dalam 

meningkatkan kerentanan terhadap DMT2. 4,5 Prediabetes, yang sering disebut 

sebagai 'pembunuh tersembunyi', erat kaitannya dengan penyakit jantung, stroke, 

dan berbagai komplikasi lain yang dapat merusak organ vital. Gangguan sistem 

kekebalan tubuh dan pembekuan darah pada penderita prediabetes menjadi 

penyebab utama berbagai masalah kesehatan, terutama pada individu dengan 

 

 



 

 

 

 

  

First-Degree Relatives (FDR) diabetes melitus tipe 2. Menurut American 

Diabetes Association (ADA), prediabetes dapat didiagnosis berdasarkan salah 

satu dari tiga nilai laboratorium: (1) peningkatan glukosa puasa antara 100 hingga 

125 mg/dL (5,6–6,9 mmol/L); (2) glukosa 2 jam setelah Tes Toleransi Glukosa 

Oral (TTGO) antara 140 hingga 199 mg/dL (7,8–11,0 mmol/L); atau (3) kadar 

hemoglobin A1c (HbA1c) antara 5,7% dan 6,4% (39–46 mmol/mol).6  

Deteksi prediabetes sedini mungkin penting dilakukan. Penggunaan 

biomarker yang lebih komprehensif, seperti Systemic Immune Inflammation Index 

(SII) dan High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP), dapat membantu 

mengukur tingkat peradangan dalam tubuh, yang merupakan faktor penting dalam 

perkembangan prediabetes menjadi diabetes melitus tipe 2. Peningkatan Systemic 

Immune Inflammation Index (SII), yaitu indeks yang mengintegrasikan jumlah 

neutrofil, limfosit, dan trombosit, merupakan indikator baru yang sensitif terhadap 

ketidakseimbangan sistem imun bawaan dan adaptif serta aktivasi trombosit. 

Gangguan sistem imun dan pembekuan darah pada penderita prediabetes berperan 

penting dalam memicu peradangan kronis, yang dapat memperburuk kondisi dan 

meningkatkan risiko komplikasi. 7 Pemeriksaan SII juga memiliki keunggulan 

karena dapat dilakukan dengan biaya yang relatif murah dan alat yang sudah 

tersedia di fasilitas kesehatan primer seperti puskesmas, sehingga mempermudah 

deteksi dini peradangan.  

High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) merupakan protein fase akut 

yang diproduksi oleh hati sebagai respons terhadap stimulus inflamasi. 

Peradangan kronis tingkat rendah, yang sering kali tidak bergejala, dapat 

menginduksi resistensi insulin. Kondisi ini ditandai dengan ketidakmampuan sel 

tubuh untuk merespons insulin secara efektif, sehingga menyebabkan 

hiperglikemia dan meningkatkan risiko berkembangnya prediabetes. Prediabetes, 

yang sering kali merupakan komponen sindrom metabolik, ditandai oleh 

peningkatan kadar High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP). Hal ini 

mengindikasikan adanya proses inflamasi subklinis yang berlangsung di dalam 

tubuh. Sensitivitas High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) yang tinggi, 



 

 

 

 

  

dengan rentang deteksi antara 0,01 mg/L hingga 10 mg/L, memungkinkan deteksi 

dini proses inflamasi yang mungkin tidak terdeteksi oleh pemeriksaan lain.8,9 

Penelitian Nie dkk. (2023) dan Ghule dkk. (2021) menunjukkan bahwa baik 

Systemic Immune Inflammation Index (SII) maupun High Sensitivity C-Reactive 

protein (Hs-CRP) memiliki hubungan yang signifikan dengan kondisi inflamasi 

pada diabetes dan prediabetes, sehingga mendukung hipotesis bahwa peradangan 

kronis berperan penting dalam patogenesis kedua penyakit tersebut.10,11  Sampai 

saat ini, belum ditemukan publikasi penelitian yang secara spesifik 

membandingkan kadar Systemic Immune Inflammation Index (SII) dan High 

Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) pada individu dengan prediabetes dan 

individu normal, terutama penelitian pada keluarga tingkat pertama (First-Degree 

Relative (FDR)) diabetes melitus tipe 2. Berdasarkan latar belakang di atas, 

penelitian ini menjadi penting untuk mengidentifikasi apakah terdapat perbedaan 

Systemic Immune Inflammation Index (SII) dan High Sensitivity C-Reactive 

Protein (Hs-CRP) pada kelompok normal dan kelompok prediabetes dari keluarga 

tingkat pertama diabetes melitus tipe 2. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Belum diketahuinya perbedaan Systemic Immune Inflammation Index (SII) 

dan High Sensitivity C-Reactive  Protein (Hs- CRP) antara kelompok normal dan 

prediabetes dari keluarga tingkat pertama diabetes melitus tipe 2. 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis perbedaan Systemic Immune 

Inflammation Index (SII) dan High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) pada 

kelompok normal dan kelompok prediabetes dari keluarga tingkat pertama 

diabetes melitus tipe 2. 



 

 

 

 

  

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui  distribusi frekuensi karakteristik usia, jenis kelamin, pada 

kelompok normal dan  prediabetes dari keluarga tingkat pertama 

diabetes melitus tipe 2. 

2. Mengetahui kadar HbA1c untuk mengkategorikan responden ke dalam 

kelompok normal dan prediabetes dari keluarga tingkat pertama diabetes 

melitus tipe 2. 

3. Mengetahui jumlah trombosit, limfosit dan netrofil pada kelompok 

normal dan prediabetes dari tingkat pertama diabetes melitus tipe 2. 

4. Mengetahui Systemic Immune Inflammation Index (SII) pada kelompok 

normal dan  prediabetes dari keluarga tingkat pertama diabetes melitus 

tipe 2. 

5. Mengetahui kadar High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) pada 

kelompok normal dan prediabetes dari keluarga tingkat pertama diabetes 

melitus tipe 2. 

6. Menganalisis perbedaan kadar Systemic Immune Inflammation Index 

(SII) dan High Sensitivty C- Reactive Protein (Hs-CRP) pada kelompok 

normal dan prediabetes dari keluarga tingkat pertama diabetes melitus 

tipe 2. 

 

1.4 Hipotesis 

Terdapat perbedaan yang bermakna antara systemic immune inflammation 

index (SII) dan  High Sensitivity C-Reactive Protein ( Hs-CRP) pada kelompok 

normal dibandingkan dengan kelompok prediabetes dari keluarga tingkat pertama 

diabetes melitus tipe 2. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Teoritis 

1. Manfaat dari penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai sumber 

informasi dan menambah ilmu pengetahuan mengenai Systemic Immune 

Inflammation Index (SII) dan  High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-



 

 

 

 

  

CRP) pada kelompok normal dan kelompok prediabetes dari keluarga 

tingkat pertama diabetes melitus tipe 2. 

 

2. Hasil penelitian yang diperoleh dapat digunakan sebagai rujukan 

penelitian lanjutan terkait inflamasi Systemic Immune Inflammation 

Index (SII) dan  High Sensitivity C-Reactive Protein (Hs-CRP) pada 

kelompok normal dan kelompok prediabetes dari keluarga tingkat 

pertama diabetes melitus tipe 2. 

 

1.5.2 Manfaat Praktis 

1. Systemic Immune Inflammation Index (SII) dan High Sensitivity C-

Reactive Protein (Hs-CRP) dapat menjadi biomarker yang berguna 

untuk mendeteksi individu yang berisiko tinggi mengembangkan 

diabetes melitus tipe 2 pada tahap prediabetes. Deteksi dini 

memungkinkan intervensi lebih awal untuk mencegah atau menunda 

perkembangan penyakit. 

2. Systemic Immune Inflammation Index (SII) dan High Sensitivity C-

Reactive Protein (Hs-CRP)  dapat digunakan sebagai biomarker untuk 

memantau respons terapi obat-obatan yang dapat menurunkan kadar 

SII dan Hs-CRP 
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