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ABSTRAK

HUBUNGAN KADAR INTERLEUKIN-6 DENGAN
PERFORMA CARDIAC SENESCENCE PADA USIA LANJUT DI RSUP
DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG

Tri Nisdian Wardiah, Taufik Indrajaya, Nur Riviati, Irsan Saleh
Bagian [Imu Penyakit Dalam Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya
Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang

Latar Belakang : Fenomena peningkatan jumlah penduduk usia lanjut baik secara global
maupun di Indonesia, hal ini ditandai dengan meningkatnya persentase penduduk lanjut usia di
Indonesia melebihi 10 persen pada tahun 2020. Kondisi ini membawa tantangan besar dalam
scktor keschatan, Khususnya terkait dengan penyakit kardiovaskular. Proses penuaan
menyebabkan penurunan fungsi jantung, yang dapat meningkatkan risiko penyakit
kardiovaskular, mengurangi kapasitas fisik, serta menurunkan kualitas hidup. Salah satu
mekanisme utama dalam penuaan seluler adalah inflamasi kronis tingkat rendah, di mana IL-6
berperan penting dalam proses penuaan, termasuk penuaan pada jantung. Penelitian ini
bertujuan untuk mengkaji hubungan antara kadar IL-6 dengan perubahan fungsi diastolik dan
Left Ventricular Mass Index (LVMI) pada pasien lanjut usia yang menjalani pengobatan di
RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.

Metode : Penelitian ini menggunakan metode analitik observasional dengan desain cross-
sectional. Jumlah sampel sebanyak 80 orang yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Analisis data meliputi analisis univariat untuk distribusi frekuensi, analisis bivariat untuk
melihat hubungan antara faktor-faktor dengan variabel dependen, dan analisis multivariat
untuk melihat hasil akhir. Uji Chi Square dan regresi logistik digunakan untuk analisis statistik.
Hasil : Penelitian ini melibatkan 57 subjek perempuan (71,3%) dan 23 subjek laki-laki
(28,7%). Rerata usia subjek penelitian adalah 69,03 + 5,44 tahun. Sebagian besar subjek
memiliki indeks massa tubuh overweight (31,3%). Komorbiditas yang paling umum adalah
hipertensi (73,8%), osteoporosis/osteoartritis (65%), dan dislipidemia (58,8%). ACE/ARB
adalah obat yang paling banyak dikonsumsi (65%). Uji multivariat menggunakan regresi
logistik didapatkan IL-6 memiliki signifikan terhadap LVMI (p=0,021).

Simpulan : Terdapat hubungan IL-6 terhadap performa cardiac senescence dalam hal
terjadinya hipertrofi jantung yang dinilai dari LVMI. Sedangkan pada penelitian ini IL-6 tidak
memiliki hubungan signifikan terhadap disfungsi diastolik.

Kata Kunci : Usia lanjut, inflammaging, disfungsi diastolik, LVMI, IL-6, cardiac senescence
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ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN INTERLEUKIN-6 LEVELS AND
CARDIAC SENESCENCE PERFORMANCE IN THE ELDERLY
AT RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG

Tri Nisdian Wardiah, Taufik Indrajaya, Nur Riviati, Irsan Saleh
Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Sriwijaya University
Dr. Mohammad Hoesin Palembang Hospital

Background : The phenomenon of an increasing number of elderly people both globally and
in Indonesia, this is characterized by an increase in the percentage of the elderly population in
Indonesia exceeding 10 percent in 2020. This condition brings great challenges in the health
sector, especially related to cardiovascular disease. The aging process causes a decline in heart
function, which can increase the risk of cardiovascular disease, reduce physical capacity, and
reduce quality of life. One of the main mechanisms in cellular aging is chronic low-grade
inflammation, where 1L-6 plays an important role in the aging process, including aging of the
heart. This study aims to assess the relationship between IL-6 levels with changes in diastolic
function and Left Ventricular Mass Index (LVMI) in elderly patients undergoing treatment at
Dr. Mohammad Hoesin Hospital Palembang.

Methods : This research used an analytical observational method with a cross-sectional design.
The total sample consisted of 80 individuals who met the inclusion and exclusion criteria. Data
analysis included univariate analysis for frequency distribution, bivariate analysis to examine
relationships between factors and the dependent variable, and multivariate analysis to observe
final outcomes. Chi-square tests and logistic regression were used for statistical analysis.
Results: This study involved 57 female subjects (71.3%) and 23 male subjects (28.7%). The
mean age of the study subjects was 69.03 + 5.44 years. Most of the subjects had an overweight
body mass index (31.3%). The most common comorbidities were hypertension (73.8%),
osteoporosis/osteoarthritis (65%), and dyslipidemia (58.8%). ACEI/ARBs were the most
commonly consumed drugs (65%). Multivariate test using logistic regression found IL-6 had a
significant effect on LVMI (p=0.021).

Conclusion: There is an association between IL-6 and cardiac senescence performance in
terms of cardiac hypertrophy assessed by LVMI. While in this study IL-6 did not have a
significant relationship with diastolic dysfunction.

Keywords: Elderly, inflammaging, diastolic dysfunction, LVMI, IL-6, cardiac senescence.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang
Jantung adalah organ otot berongga yang terbuat dari sel-sel khusus yang
bekerja memompakan darah ke seluruh tubuh. Penuaan adalah konsekuensi dari
akumulasi kerusakan molekuler dan seluler secara bertahap yang bermanifestasi
dalam kerusakan (misalnya, seperti yang terlihat pada sistem kardiovaskular,
metabolik, muskuloskeletal, dan saraf), hiperproliferasi (pada pertumbuhan sel
ganas yang menyimpang), peradangan kronis, low grade, steril (inflammaging).
Penuaan jantung/cardiac senescence adalah proses yang lambat yang berhubungan
dengan perubahan struktur dan fungsi jantung yang meliputi hipertrofi ventrikel
kiri, fibrosis, sklerosis, disfungsi diastolik, perubahan morfologi katup aorta dan
mitral. Pada proses penuaan, terjadi kekakuan aorta dan remodeling miokardium,
matriks ekstraseluler, dan mikrovaskular, gagal jantung dengan fraksi ejeksi yang
baik (HFpEF). Selain itu, Perkembangan aterosklerosis yang terjadi selama
penuaan juga meningkatkan afterload ventrikel Kkiri. Faktor-faktor tersebut
menyebabkan performa jantung berkurang terutama bila terdapat stresor fisik pada
jantung, yang berakibat meningkatnya tekanan pengisian ventrikel kiri sehingga
menimbulkan dispnea. Kombinasi ini meningkatkan risiko penyakit jantung pada
lansia.l3
Penyakit kardiovaskular (CVDs) adalah salah satu penyebab utama
kematian manusia. Sitokin memainkan peran penting dalam perkembangan
penyakit kardiovaskular. Interleukin 6 (IL-6) memainkan peran penting dalam
mengatur respon inflamasi yang berkontribusi pada perkembangan aterosklerosis.
IL-6 menyebabkan peradangan vaskular dengan mempromosikan proliferasi dan
migrasi sel otot polos, disfungsi endotel, rekrutmen dan aktivasi mediator inflamasi,
yang menghasilkan perkembangan plak aterosklerotik dan destabilisasi plak.
Sitokin proinflamasi memicu serangkaian respons patologis, seperti stres oksidatif,
disfungsi endotel, induksi apoptosis miosit, dan hipertrofi, yang pada akhirnya
menyebabkan disfungsi kardiomiosit. Ekspresi berlebih dari IL-6 meningkatkan
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pensinyalan matrix metalloproteinase 2/3 (MMP2/MMP3) yang dimediasi TGF-$1
untuk menginduksi proliferasi, diferensiasi, dan fibrosis miofibroblastik.**

Berdasarkan studi-studi sebelumnya yang menunjukkan peran interleukin-
6 dalam patofisologi penyakit kardiovaskular maupun terjadinya proses penuaan,
penting untuk mengetahui hubungan keduanya sebagai salah satu upaya untuk
melakukan pencegahan dan intervensi dalam menurunkan kadar IL-6 serum.
Menurut penelitian yang dilakukan Mavrogenis dkk, pasien berusia lebih tua
memiliki kadar IL-6 yang lebih tinggi, lebih sering menderita gagal jantung dengan
fraksi ejeksi yang baik (HFpEF).® Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh
Valpato dkk, pada pasien usia lanjut dengan kadar interleukin 6 >3,1 pg/mL
memiliki angka mortalitas 26%, sedangkan pada pasien dengan kadar IL-6 1,79 -
3,10 pg/ml angka mortalitas 11,7%, dan pada pasien dengan kadar IL-6 <1,78
pg/ml angka mortalitas 7,9%." Menurut Davalos AR, sitokin senescence associated
secretory phenotype (SASP) yang paling menonjol adalah interleukin 6, yang
merupakan suatu sitokin proinflamasi pleiotropik. Sekresi IL-6 telah terbukti
meningkat tajam setelah penuaan keratinosit tikus dan manusia, melanosit, monosit,
fibroblas, dan sel epitel tikus dan manusia yang disebabkan oleh kerusakan DNA
dan onkogen.? Menurut Kojima H, pemberian anti IL-6 dapat menghambat proses
senescence atau aging terhadap jaringan.®

Oleh karena itu, IL-6 memiliki peranan penting dalam proses penuaan,
termasuk terjadinya cardiac senescence. Namun, penelitian dasar mengenai tingkat
peradangan sistemik yang diukur dengan IL-6 dan kaitannya dengan performa
cardiac senescence belum pernah dilakukan, maka peneliti ingin melihat adakah
hubungan IL-6 dengan performa cardiac senescence pada pasien usia lanjut di
RSMH Palembang. Hubungan antara keduanya penting dilakukan untuk
mengetahui apakah IL-6 dapat menjadi prediktor penuaan jantung/cardiac

senescence.10.11
1.2 Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan Interleukin-6 dengan performa cardiac

sesenscence pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang?
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1.3 Hipotesis Penelitian

1.3.1 Hipotesis nol

Tidak ada hubungan Interleukin-6  dengan performa cardiac

sesenscence pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.3.2 Hipotesis alternatif

Ada hubungan Interleukin-6 dengan performa cardiac sesenscence
pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.4 Tujuan Penelitian
1.4.1 Tujuan Umum
Mengetahui hubungan Interleukin-6 terhadap performa cardiac

senescence pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.4.2 Tujuan Khusus

1.4.2.1 Menilai performa cardiac senescence pasien usia lanjut di RSMH
Palembang.

1.4.2.2 Mengukur kadar IL-6 pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.4.2.3 Menganalisis hubungan kadar IL-6 dengan performa cardiac senescence

pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.5 Manfaat Penelitian

1.5.1 Akademik

1.5.1.1 Penelitian ini menjadi sumbangan ilmiah mengenai hubungan IL-6 terhadap
performa cardiac sesenscence pada pasien usia lanjut di RSMH Palembang.

1.5.1.2 Penelitian ini dapat menjadi tambahan informasi untuk penelitian lebih

lanjutmengenai IL-6 dan performa cardiac senescence.
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1.5.2 Manfaat terapan/klinis

Bila penelitian menunjukkan hasil yang positif maka:

1.5.2.1 Kadar interleukin 6 dapat menjadi prediktor performa cardiac senescence
pada pasienusia lanjut

1.5.2.2 Pemberian anti interleukin 6 dapat dipertimbangkan sebagai penghambat

cardiac senescence/ anti-senescence
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