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BAB I 

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 kiri. 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.1–3 

 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-β1 

untuk menginduksi proliferasi, diferensiasi, dan fibrosis miofibroblastik.4,5 

 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).6 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%.7  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.8 Menurut Kojima H, pemberian anti IL-6 dapat menghambat proses 

senescence atau aging terhadap jaringan.9 

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 

lanjut mengenai 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 pasien      usia lanjut 

1.5.2.2 Pemberian anti interleukin 6 dapat dipertimbangkan sebagai penghambat 

cardiac senescence/ anti-senescence 
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