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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Dewasa muda termasuk kelompok usia yang memiliki kondisi fisik paling
optimal dibandingkan dengan kelompok usia lainnya sehingga sering dianggap
jauh dari berbagai penyakit. Saat ini banyak bukti yang menunjukan bahwa
penyakit yang dianggap hanya dialami pada saat lansia dialami juga pada
kelompok dewasa muda, salah satunya adalah hipertensi.(

Hipertensi merupakan keadaan saat tekanan darah secara konsisten
mengalami peningkatan hingga diatas 130/80 mm/Hg.® Data Riset Kesehatan
Dasar (Riskesdas) Indonesia tahun 2018 melaporkan bahwa prevalensi
hipertensi berdasarkan usia 18-24 tahun sebesar 13,22%, usia 25-34 tahun
sebesar 20,13%, dan usia 35-44 tahun sebesar 31,61%.%) Survei Kesehatan
Indonesia (SKI) tahun 2023 menyatakan bahwa prevalensi hipertensi pada usia
18-24 tahun adalah 10,7%, kelompok 25-34 tahun adalah 17,4%, dan usia 35-
44 tahun sebesar 27,2%.Y Data tersebut menunjukkan bahwa prevalensi
hipertensi pada kelompok usia dewasa muda mengalami penurunan namun
hipertensi tetap ditemukan pada kelompok usia tersebut dan cenderung
meningkat seiring bertambahnya usia.

Terdapat dua kategori yang berperan dalam faktor risiko hipertensi yaitu
faktor yang dapat dikontrol dan tidak dapat dikontrol. Faktor yang dapat
dikontrol terdiri dari perilaku makan, aktifitas fisik, kebiasaan merokok, pola
tidur dan stres emosional. Faktor yang tidak dapat dikontrol berupa usia, jenis
kelamin, dan juga genetik. Suatu hasil penelitian menunjukkan bahwa riwayat
hipertensi pada orang tua meningkatkan risiko hipertensi sebanyak dua kali
lebih tinggi bila salah satu orang tua hipertensi dan hingga empat kali lebih
tinggi jika kedua orang tua hipertensi dibandingkan yang tidak memiliki
riwayat.®)

Penelitian Anggraini, dkk (2025) menunjukkan bahwa sebagian besar

penderita hipertensi (51%) tidak memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga,



sedangkan hanya 3,9% yang memiliki riwayat hipertensi keluarga dengan nilai
p sebesar 0,253 (p > 0,05).9 Sementara itu, penelitian Jang, dkk (2023)
menunjukkan bahwa kejadian hipertensi lebih tinggi pada individu yang
memiliki riwayat hipertensi pada orang tua, baik hanya pada ayah (10,4% pada
laki-laki; 12% pada perempuan), hanya pada ibu (13,3% pada laki-laki; 12,7%
pada perempuan), maupun pada kedua orang tua (25,3% pada laki-laki; 22,1%
pada perempuan) dengan hasil analisis menunjukkan hubungan yang bermakna
(p < 0,001).7”) Perbedaan temuan dari kedua penelitian tersebut menunjukkan
bahwa hubungan antara riwayat hipertensi orang tua dengan kejadian hipertensi
pada dewasa muda masih belum konsisten. Selain itu, penelitian mengenai hal
ini pada populasi dewasa muda di Indonesia juga masih terbatas sehingga
diperlukan kajian lebih lanjut.

Oleh karena itu, peneliti terdorong perlu untuk melaksanakan penelitian
guna mengetahui apakah terdapat hubungan antara riwayat hipertensi orang tua
dengan kejadian hipertensi pada dewasa muda.

1.2 Perumusan Masalah
Apakah terdapat hubungan riwayat hipertensi orang tua dengan kejadian
hipertensi pada dewasa muda?
1.3 Tujuan
1.3.1 Tujuan Umum
Tujuan umum penelitian ini adalah untuk mendukung upaya deteksi dini
dan pencegahan hipertensi pada dewasa muda dengan mengetahui
hubungan riwayat hipertensi orang tua dan kebiasaan merokok terhadap
kejadian hipertensi pada dewasa muda.
1.3.2 Tujuan Khusus
1. Menganalisis hubungan jenis kelamin dengan kejadian hipertensi pada
dewasa muda.
2. Menganalisis hubungan kebiasaan merokok dengan kejadian hipertensi
pada usia dewasa muda.
3. Menganalisis hubungan riwayat hipertensi orang tua dengan kejadian

hipertensi pada dewasa muda.



1.4 Hipotesis
Terdapat hubungan riwayat hipertensi orang tua dengan kejadian hipertensi
dewasa muda.
1.5 Manfaat
1.5.1 Manfaat untuk Ilmu Pengetahuan
Penelitian ini diharapkan dapat menyajikan informasi terkait pentingnya
menelusuri riwayat hipertensi orang tua terhadap risiko adanya hipertensi
pada dewasa muda sehingga dapat secara dini mengubah gaya hidupnya.
1.5.2 Manfaat untuk Profesi
Hasil penelitian ini diharapkan dapat membantu kepada para tenaga
kesehatan dalam meningkatkan kesadaran masyarakat dalam memberikan
upaya pencegahan dan deteksi dini pada hipertensi.
1.5.3 Manfaat untuk Masyarakat
Hasil penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran dan
pengetahuan masyarakat dalam mengetahui riwayat kesehatan keluarga

dalam upaya pencegahan hipertensi sejak dini.



BAB II
TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, DAN KERANGKA TEORI

2.1 Tinjauan Pustaka
2.1.1 Hipertensi
2.1.1.1 Definisi
Hipertensi didefinisikan sebagai suatu kondisi dimana tekanan darah
arteri meningkat secara persisten.® Pedoman terbaru American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) tahun 2025
menyepakati bahwa hipertensi pada orang dewasa didefinisikan sebagai
tekanan darah sistolik (TDS) > 130 mmHg dan/atau tekanan darah diastolik
(TDD) > 80 mmHg, atau penggunaan obat antihipertensi.®
2.1.1.2 Klasifikasi
Klasifikasi hipertensi menurut ACC/AHA seperti tertera pada gambar
berikut:

A Aneican

Kategori Tekanan Darah | F

KATEGORI TEKANAN DARAH TEKANAN DARAH SISTOLIK TEKANAN DARAH DIASTOLIK
(angka atas) mmHg (angka bawah) mmHg

American
Stroke
Association.

NORMAL KURANG DARI 120 KURANG DARI 80

MENINGKAT 120 -129 dan KURANG DARI 80

TEKANAN DARAH TINGGI
(HIPERTENS!) TAHAP 1 130-139 atau 80-89

TEKANAN DARAH TINGGI
(HIPERTENSI) TAHAP 2 140 ATAU LEBIH TINGGI u 90 ATAU LEBIH TINGGI
KRISIS HIPERTENSI
(konsultasikan dengan dokter LEBIH DARI 180 dan/atau LEBIH DARI 120
segera)

Gambar 1 Klasifikasi Hipertensi

2.1.1.3 Epidemiologi
Hipertensi masih menjadi penyebab terbesar kematian akibat penyakit
kardiovaskular di dunia. Perkirakan 1,4 miliar orang dewasa mengalami
hipertensi pada tahun 2024 menurut World Health Organization (WHO).®
Di Indonesia, hasil SKI 2023 yang dilakukan oleh Kementerian Kesehatan
Republik Indonesia menunjukkan bahwa prevalensi hipertensi menurut

hasil pengukuran pada penduduk usia > 18 tahun mencapai 30,8%, namun
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hanya 8,6% yang mendapatkan diagnosis dari tenaga medis.” Kondisi ini
memperlihatkan suatu kesenjangan yang cukup tinggi terhadap jumlah
kasus hipertensi yang sebenarnya dengan kasus yang terdeteksi secara
klinis. Angka tersebut sedikit lebih rendah dibandingkan dengan hasil
Riskesdas tahun 2018 yang melaporkan prevalensi hipertensi sebesar
34,1%, dimana hipertensi tetap menjadi salah satu penyakit tidak menular
utama di Indonesia.®
2.1.1.4 Patofisiologi

Teori Mosaic menyatakan bahwa hipertensi tidak hanya dipicu satu
faktor saja, tetapi oleh berbagai faktor yang saling berinteraksi meliputi
faktor ginjal, sistem saraf, sistem vaskular, hormonal, genetik, serta faktor
lingkungan. Interaksi berbagai faktor tersebut dapat menyebabkan
peningkatan tekanan darah secara menetap sehingga dapat menimbulkan
kerusakan pada organ target.!?)

Salah satu organ yang berperan penting dalpengaturan hipertensi
adalah ginjal. Organ ini mengatur keseimbangan cairan tubuh serta ekskresi
natrium yang memengaruhi dalam pengendalian tekanan darah. Gangguan
pada mekanisme ekskresi natrium dapat menyebabkan retensi natrium serta
air yang menyebabkan peningkatan volume cairan ekstraseluler dan curah
jantung. Selain itu, ginjal juga menghasilkan renin yang berperan dalam
aktivasi sistem Renin Angiotensin Aldosterone System (RAAS). Renin akan
mengubah angiotensinogen yang diproduksi oleh hati menjadi angiotensin
I, berikutnya diubah oleh Angiotensin Converting Enzyme (ACE) di paru-
paru menjadi angiotensin II. Angiotensin II menimbulkan vasokonstriksi
pembuluh darah serta memicu sekresi aldosteron dari korteks adrenal yang
meningkatkan reabsorpsi natrium dan air di ginjal. Aktivasi sistem ini
meningkatkan pembentukan angiotensin II yang menyebabkan
vasokonstriksi dan merangsang sekresi aldosteron sehingga reabsorpsi
natrium dan air bertambah, yang pada akhirnya meningkatkan tekanan

darah.(1%-1D



Selain ginjal, pembuluh darah juga memiliki kontribusi besar pada
kejadian hipertensi. Pada kondisi hipertensi terjadi peningkatan resistensi
vaskular perifer yang disebabkan oleh vasokonstriksi dan perubahan
struktur dinding pembuluh darah. Berbagai mediator seperti angiotensin II,
katekolamin, tromboksan, leukotriene, endotelin, dan stimulasi o-
adrenergik dapat meningkatkan tonus pembuluh darah. Disfungsi berperan
melalui penurunan produksi Nitric Oxide (NO) yang berfungsi menjadi
vasodilator. Turunnya bioavailabilitas NO menyebabkan berkurangnya
kemampuan pembuluh darah dalam mengalami dilatasi sehingga tekanan
darah meningkat.!?)

Sistem saraf pusat juga berperan dalam pengaturan tekanan darah
dengan cara aktivitas sistem saraf simpatis. Aktivasi sistem saraf simpatis
yang berlebihan dapat meningkatkan denyut jantung, kontraktilitas jantung,
serta vasokonstriksi pembuluh darah perifer. Selain itu, stimulasi saraf
simpatis pada ginjal dapat meningkatkan sekresi renin dan reabsorpsi
natrium sehingga memperkuat aktivasi sistem RAAS sehingga
berkontribusi terhadap peningkatan tekanan darah secara kronis.!>!¥ Selain
faktor-faktor tersebut, stres oksidatif dan inflamasi juga diketahui berperan
dalam patofisiologi hipertensi. Produksi spesies oksigen reaktif (Reactive
Oxygen Species/ROS) meningkat sehingga mengganggu fungsi endotel
serta menurunkan bioavailabilitas NO, sehingga menyebabkan peningkatan
tonus vaskular.!> Inflamasi kronis juga dapat memicu pelepasan berbagai
sitokin yang memengaruhi fungsi ginjal, pembuluh darah, serta sistem saraf
sehingga memperburuk kondisi hipertensi.®

Faktor genetik dan lingkungan turut berkontribusi dalam
perkembangan hipertensi. Riwayat hipertensi dalam keluarga dapat
meningkatkan risiko seseorang mengalami hipertensi karena adanya
pengaruh genetik terhadap mekanisme regulasi tekanan darah.!'” Selain itu,
faktor lingkungan seperti konsumsi garam yang tinggi, obesitas, perilaku
makan yang tidak sehat, serta kurangnya aktivitas fisik dapat pula memicu

terjadinya hipertensi melalui mekanisme fisiologis.®



2.1.1.5 Faktor risiko

Faktor risiko hipertensi dapat ditinjau dari beberapa aspek,
diantaranya faktor yang dapat dikontrol terdiri dari perilaku makan, aktifitas
fisik, kebiasaan merokok, pola tidur dan stres emosional. Faktor yang tidak
dapat dikontrol berupa usia, jenis kelamin, dan juga genetik.® Gaya hidup
memiliki peranan penting dalam terjadinya hipertensi. Perilaku makan,
aktivitas fisik, kebiasaan merokok, merupakan beberapa faktor yang
berdampak terhadap tekanan darah. Berbagai penelitian melaporkan jika
gaya hidup yang tidak sehat, antara lain perilaku makan tinggi garam dan
lemak, kebiasaan merokok, konsumsi alkohol, serta rendahnya aktivitas
fisik yang berkaitan dengan penambahan risiko hipertensi dan penyakit
kardiovaskular.(1>-20)

Perilaku makan yang tidak seimbang, seperti mengonsumsi makanan
tinggi natrium, lemak jenuh, serta olahan makanan dengan kandungan
nutrisi rendah, juga dapat memperburuk kondisi kardiometabolik. Di sisi
lain, kebiasaan merokok dan kurangnya aktivitas fisik dapat menyebabkan
disfungsi endotel, peningkatan stres oksidatif, serta berkontribusi terhadap
peningkatan tekanan darah.>!*? Sebaliknya, penerapan gaya hidup sehat
berupa meningkatkan aktivitas fisik secara teratur, menjaga berat badan
ideal, serta mengonsumsi makanan yang kaya buah, sayur, dan biji-bijian
dengan pembatasan asupan garam tercatat mampu menurunkan tekanan
darah serta mengurangi risiko terjadinya hipertensi.(!*>®)

Sejumlah penelitian menunjukkan bahwa hipertensi memiliki pola
yang berbeda menurut usia dan jenis kelamin. Pada usia dewasa muda
sampai dengan paruh baya, laki-laki umumnya mempunyai prevalensi
hipertensi yang lebih dominan daripada perempuan. Akan tetapi, pada usia
yang lebih lanjut, peningkatan tekanan darah pada perempuan cenderung
terjadi lebih cepat sehingga prevalensinya dapat menyamai bahkan
melampaui laki-laki.?® Perbedaan ini diduga berkaitan dengan faktor
biologis, seperti pengaruh hormon estrogen dan progesteron terhadap fungsi

pembuluh darah, serta faktor sosial dan budaya yang memengaruhi peran



gender. Faktor-faktor tersebut meliputi tingkat stres psikososial, kondisi
sosial ekonomi, serta perbedaan pola kerja antara laki-laki dan
perempuan.®® Selain itu, meta-analisis juga menunjukkan bahwa laki-laki
memperoleh peluang yang lebih besar mengalami hipertensi dibandingkan
perempuan, sehingga jenis kelamin dianggap menjadi suatu determinan
penting dalam risiko terjadinya hipertensi.?%

Suatu studi menunjukkan bahwa 30-70% variasi tekanan
darah dijelaskan oleh faktor genetik, yang berarti adanya kontribusi
heritabilitas yang kuat terhadap risiko hipertensi sejak usia muda.?%*?
Penelitian berbasis genom (Genome-Wide Association Studies/ GWAS) telah
mengidentifikasi lebih dari 900-1000 lokus genetik yang berkaitan dengan
regulasi tekanan darah dan hipertensi, yang sebagian besar bekerja melalui
mekanisme poligenik kontribusi individual yang relatif kecil namun bersifat
meningkat.*?® Beberapa gen yang diketahui terlibat dalam regulasi tekanan
darah, terutama gen yang berperan pada sistem Renin—Angiotensin—
Aldosteron (RAAS) seperti Angiotensinogen (AGT), ACE, dan Angiotensin
11 type I Receptor (AT1R). Polimorfisme pada gen-gen tersebut dilaporkan
berkaitan dengan peningkatan aktivitas RAAS yang dapat menyebabkan
vasokonstriksi serta retensi natrium dan air yang mengakibatkan
peningkatan tekanan darah. Selain itu, gen lain seperti endothelial Nitric
Oxide Synthase (eNOS) yang berperan dalam produksi NO sebagai
vasodilator, gen alpha-adducin (ADDI1) yang memengaruhi reabsorpsi
natrium di ginjal, serta gen Beta-adrenergic receptor (ADRB) yang
berperan dalam aktivitas sistem saraf simpatis juga diketahui berkontribusi
terhadap perkembangan hipertensi.?” Variasi genetik pada gen-gen diatas
dapat berpengaruh terhadap regulasi tekanan darah melalui sejumlah
mekanisme fisiologis sehingga meningkatkan kerentanan seseorang
terhadap hipertensi. Ini menunjukkan bahwa predisposisi genetik terhadap
hipertensi cenderung memberikan dampak relatif lebih besar pada usia lebih

muda sebelum faktor-faktor lainnya.?%2%2%)



Selain itu, mekanisme epigenetik seperti perubahan metilasi DNA dan
modifikasi histon yang dipicu oleh paparan selama kehamilan atau awal
kehidupan juga dapat membuat regulasi tekanan darah sehingga dapat
diturunkan dan memperkuat pola hipertensi dalam keluarga. Dengan begitu,
pada dewasa muda peran faktor genetik yang tercermin melalui riwayat
hipertensi orang tua merupakan suatu hal yang berpengaruh dan
berhubungan dengan kerentanan terhadap hipertensi, meskipun gaya hidup
dan lingkungan juga mempengaruhi.©%-?

2.1.1.6 Kebiasaan merokok

Salah satu faktor risiko seseorang untuk mengalami hipertensi yaitu
perilaku kebiasaan merokok. Nikotin yang terkandung didalam rokok
bersifat simpatomimetik yang mampu meningkatkan denyut jantung,
menyempitkan pembuluh darah, memicu peradangan dan kerusakan
endotel, sehingga dalam jangka panjang berkontribusi pada pembentukan
plak dan meningkatkan tekanan darah.®? Suatu penelitian mengungkapkan
adanya hubungan antara kebiasaan merokok terhadap kejadian hipertensi,
dimana banyaknya rokok yang dikonsumsi serta lamanya durasi merokok,

maka risiko terjadinya hipertensi semakin meningkat.*

2.1.1.7 Hipertensi pada dewasa muda

Dewasa muda adalah tahap perkembangan yang ditandai oleh kondisi
fistk dan fungsi tubuh yang berada di masa paling optimal. Secara
demografis, individu berusia 18 tahun ke atas dikategorikan sebagai dewasa.
Menurut United States Census Bureau, kelompok dewasa dibagi menjadi
18-44 tahun (dewasa muda), 45—64 tahun (dewasa madya), dan > 65 tahun
(dewasa lanjut).®® Sedangkan pedoman survivorship untuk remaja dan
dewasa muda (Adolescents and Young Adults/AYA) menyatakan usia
dewasa muda berada pada rentang 18—29 tahun dan dewasa muda akhir pada
rentang 30-39 tahun.®*> Pada rentang usia ini terjadi banyak perubahan gaya
hidup seperti meningkatnya beban kerja dan akademik, stres, pola makan

tinggi garam dan lemak, konsumsi makanan cepat saji, merokok, kurangnya



2.1.2

aktivitas fisik, serta kebiasaan minum kopi.®%*? Dewasa muda juga
cenderung merasa masih sehat sehingga kurang melakukan pemeriksaan
kesehatan berkala dan sering mengabaikan faktor risiko dari hipertensi itu
sendiri.()

Penelitian juga memperlihatkan bahwa mereka yang mempunyai
orang tua hipertensi memiliki tekanan darah sistolik dan diastolik beberapa
mmHg lebih tinggi, disertai gangguan regulasi otonom jantung yang
menjadikan mereka lebih rentan terkena hipertensi di kemudian
hari.®®3® QOleh karena itu, meskipun hipertensi lebih dikenal pada usia
lanjut, fase dewasa muda penting untuk diperhatikan sebagai periode awal
munculnya gangguan tekanan darah, khususnya pada individu
dengan riwayat orang tua hipertensi, karena kelompok ini berisiko lebih
besar berkembang menjadi hipertensi dan komplikasi penyakit
kardiovaskular lainnya di usia yang lebih tua.”

Hubungan Riwayat Hipertensi Orang Tua dengan Kejadian Hipertensi
pada Dewasa Muda

Penyebab hipertensi bersifat multifaktorial, dimana mencakup
interaksi antara faktor genetik, epigenetik, serta lingkungan. Salah satu gen
yang berpengaruh penting adalah gen AGT dan ACE, di mana polimorfisme
pada kedua gen tersebut dapat meningkatkan kerentanan terhadap hipertensi
dengan mengubah kadar angiotensinogen dan aktivitas sistem RAAS,
sehingga memengaruhi vasokonstriksi serta keseimbangan natrium dalam
tubuh. Varian genetik RAAS ini tidak bekerja sendiri, melainkan
berinteraksi dengan berbagai faktor lingkungan yang dapat diwariskan
dalam satu keluarga, seperti pola makan tinggi natrium, kurangnya aktivitas
fisik, serta kebiasaan merokok. Kombinasi antara kerentanan genetik dan
paparan faktor-faktor lingkungan tersebut dapat mempermudah terjadinya
hipertensi klinis. Dan pada akhirnya anak dari orang tua dengan hipertensi
memiliki risiko yang lebih tinggi tidak hanya karena mewarisi polimorfisme
gen terkait RAAS, tetapi juga karena tumbuh dalam lingkungan dengan

kebiasaan hidup yang serupa.*-4?)

10



Studi menunjukkan bahwa dewasa muda dengan orang tua hipertensi
memiliki tekanan darah sistolik dan diastolik lebih tinggi beberapa mmHg
dibanding mereka yang orang tuanya normotensif, bahkan ketika belum
terdiagnosis hipertensi secara klinis.®%*" Riwayat hipertensi pada kedua
orang tua juga meningkatkan kejadian hipertensi 3—7 kali lipat pada usia
dewasa muda, di mana risiko makin besar seiring bertambahnya jumlah
anggota keluarga yang memiliki riwayat.#>*¥) Onset hipertensi yang lebih
dini pada orang tua juga dikaitkan dengan risiko lebih tinggi terjadinya
hipertensi pada anak.“*> Temuan ini menegaskan bahwa riwayat keluarga,
khususnya hipertensi pada orang tua, merupakan faktor risiko yang tidak
bisa dimodifikasi serta penting dalam penilaian risiko hipertensi pada
dewasa muda.#!4?)

Keturunan dengan riwayat hipertensi pada orang tua menunjukkan
profil yang kurang menguntungkan, termasuk tekanan darah klinis yang
lebih tinggi serta gangguan regulasi otonom yang terlihat dari penurunan
variabilitas denyut jantung dan peningkatan aktivitas simpatis.*¥ Temuan-
temuan tersebut menunjukkan bahwa riwayat hipertensi pada orang tua
tidak hanya sekedar faktor keturunan, tetapi juga dapat dimanfaatkan
sebagai titik awal untuk melakukan deteksi dini, pemberian edukasi, serta
pelaksanaan modifikasi gaya hidup yang terarah pada kelompok dewasa

muda dengan risiko tinggi.“"
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2.2 Ringkasan Pustaka

Tabel 1 Ringkasan Pustaka

Peneliti Lokasi Peneliti Studi Design Subjek Studi Variabel yang diteliti Lama waktu Hasil
Studi
Mezhal F, dkk*V Uni Emirat Arab Potong-lintang  Dewasa muda Variabel Bebas: 34 bulan Terdapat hubungan
- Riwayat Hipertensi antara riwayat
- Usia hipertensi orang tua
Variabel Tergantung: dengan kejadian
- Hipertensi hipertensi pada 736
dewasa muda (p <
0,05)

Zubiyo A, dkk®»  Bengkulu Potong-lintang  Dewasa muda Variabel bebas: 1 bulan Terdapat hubungan
- Riwayat Hipertensi antara riwayat
- Merokok hipertensi orang tua
- Usia dengan kejadian
Variabel tergantung: hipertensi pada 29
- Hipertensi dewasa muda (p =

0,035)
Anggraini S, dkk®  Pekanbaru Potong-lintang  Dewasa muda Variabel Bebas: 12 bulan Tidak terdapat
- Riwayat Hipertensi hubungan antara
Variabel Tergantung: riwayat  hipertensi
- Hipertensi orang tua dengan

kejadian  hipertensi
pada 52 dewasa
muda (p = 0,253)
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2.3 Kerangka teori

Riwayat hipertensi
pada orang tua
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ACE, AGT, AT1R) ! progesteron) !
1 L 1

Kebiasaan merokok

Gangguan regulasi tekanan darah (aktivasi RAAS, peningkatan
saraf simpatis, disfungsi endotel dan stres oksidatif

| SRS,

i Aktivasi RAAS 1
| AngitensinogenII 1 1
i Aldosteron T '
! — Retensi Na+ & air |

r A " .
1 Aktivasi saraf simpatis
| 1Denyut jantung

i tKontraktilitas

H 1Sekresi Renin

[ SrS——

IrDisfungsi endotel & Stress
| oksidatif

I | Nitrit Oxide (NO)

1 TROS & Inflamasi

Peningkatan resistensi vaskular
perifer

}

Peningkatan tekanan darah

l

Hipertensi pada dewasa muda

1
_E = Faktor yang tidak diteliti

I:l = Faktor yang diteliti

Gambar 2 Kerangka Teori
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BAB III
KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL

3.1 Kerangka Konsep

Jenis kelamin

Kebiasaan merokok Hipertensi

Riwayat hipertensi
orang tua

Gambar 3 Kerangka Konsep
3.2 Variabel Penelitian

3.2.1 Variabel bebas: jenis kelamin, kebiasaan merokok, dan riwayat
hipertensi orang tua

3.2.2 Variabel tergantung: hipertensi
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3.3 Definisi Operasional

Tabel 2 Definisi Operasional

Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Cara Ukur Hasil Ukur Skala Referensi
Jenis kelamin  Karakteristik biologis Kuesioner Wawancara 1. Perempuan Nominal Michelle®®
responden  berdasarkan 2. Laki-laki
faktor genetik, ciri
fisiologis dan anatomis
yang dikategorikan
menjadi  laki-laki dan
perempuan.
Kebiasaan Perilaku merokok Kuesioner Wawancara 1. Tidak =0 batang/hari Ordinal Prabowo®®)
merokok responden yang diukur 2. Ringan = 1-4
berdasarkan jumlah batang/hari
konsumsi rokok per hari, 3. Sedang = 5-14
.. . batang/hari
terdiri atas perokok ringan 4. Berat = > 15
(1-4 batang), sedang (5— batang/hari
14 batang), dan berat (>15
batang).
Riwayat Ketika minimal satu orang Kuesioner Wawancara 1. Adariwayat Nominal Mezhal“V)
hipertensi tua biologis (ayah/ibu) 2. Tidak ada riwayat
pernah didiagnosis
hipertensi oleh tenaga
kesehatan dan/atau
menggunakan obat
antihipertensi.
Hipertensi pada Tekanan darah sistolik > Sphygmomanometer Tekanan darah diukur dengan 1. Iya (TDS > 130  Nominal America Heart
dewasamuda 130 mmHg dan/atau sphygmomanometer  digital mmHg dan atau Association
diastolik > 80 mmHg yang dipasang pada lengan TDD > 80 mmHg) (AHA)®
atas responden, kemudian 2. Tidak (TDS < 130

hasil sistolik dan diastolik
dibaca dan dicatat.

dan TDD < 80
mmHg)
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BAB IV
METODE PENELITIAN

4.1 Desain Penelitian
Penelitian ini menggunakann metode observational analitik dengan
pendekatan potong-lintang untuk melihat hubungan antara riwayat hipertensi orang
tua dengan kejadian hipertensi pada dewasa muda.
4.2 Lokasi dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan di wilayah Kota Jakarta Barat yaitu Puskesmas
Grogol Petamburan dan dilakukan pada September - November 2026
4.3 Populasi dan Subjek Penelitian
4.3.1 Popupasi penelitian
4.3.1.1 Populasi target: Dewasa muda berusia 18-44 tahun
4.3.1.2 Populasi terjangkau: Dewasa muda yang berkunjung ke Puskesmas Grogol
Petamburan pada bulan September-November 2026
4.3.2 Subjek Penelitian
4.3.2.1 Kiriteria Inklusi:
e Dewasa berusia 18-44 tahun
e Bersedia menjadi responden penelitian
4.3.2.2 Kriteria Eksklusi:

e Subjek yang memiliki riwayat penyakit kronis tertentu yang dapat
menyebabkan hipertensi sekunder seperti penyakit ginjal kronik, gangguan
endokrin, dan penyakit kardiovaskular.

e Sedang mengonsumsi obat-obatan yang dapat meningkatkan/menurunkan
tekanan darah seperti kortikosteroid, kontrasepsi hormonal, dan obat
antiinflamasi nonsteroid (NSAID).

4.4 Sampel Penelitian
Subjek yang digunakan untuk penelitian adalah pasien berusia 18-44 tahun yang

berkunjung ke puskesmas.
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4.4.1 Besar Sampel
Pada Penelitian in besar sampel yang dihitung menggunakan rumus populasi finit-
infinit.
Rumus Populasi Infinit:
N, = Zao >(<i 2p X q
Keterangan:
no: besar sampel optimal yang dibutuhkan
Za: pada tingkat kemaknaan 95% besarnya 1,96
p: prevalensi subjek yang mengalami peristiwa yang diteliti = 55,3% = 0,553
q: prevalensi subjek yang tidak mengalami peristiwa yang diteliti=1—-p=1—
0,553 = 0,447
d: presisi, kesalahan absolut yang dapat diterima. Dikarenakan prevalensi > 10%
dan < 90% maka nilai d = 0,05

Rumus Populasi finit:
N

n=-—w4—H—
g

Keterangan:
n: besar sampel yang ditentukan untuk populasi finit
no: besar sampel dari populasi infinit
N: besar populasi finit
Rumus perkiraan drop out:
Ngo, =n+ 15%

Jika dimasukkan kedalam rumus, maka akan diperoleh hasil sebagai berikut:

Populasi Infinit:
Za X p X
N, = 2 Xpxa
dz
B 1,96% x 0,553 x 0,447

o~ 0,052

N, = 0,949

™ 0,0025
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N = 0,949
™ 0,0025

No = 379,84 = 380

Populasi finit:

Ny
n= ——
ny

380

- 380
(1 + m)

n

380

- 380

n

380

)

n= 79,1 =280
Perkiraan drop out:
Ngo =n+ 15%
Ngo = 80 + 15%
Ngo = 92

Berdasarkan perhitungan diatas, sampel minimal yang dibutuhkan adalah 80
subjek, dengan 15% drop out sebanyak 12 subjek. Sehingga total sampel yang
dibutuhkan adalah 92 subjek.

4.4.2 Cara Pengambilan Sampel

Pada penelitian ini, sampel yang diambil merupakan sampel yang memenuhi
kriteria inklusi dan eksklusi. Teknik pengambilan sampel dilakukan secara non-
random sampling dengan teknik consecutive sampling. Seluruh subjek yang
memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria eksklusi diambil secara
berurutan sampai jumlah sampel yang dibutuhkan terpenuhi. Pengambilan data

dilakukan selama periode penelitian berlangsung dengan merekrut setiap responden
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yang memenuhi kriteria pada saat datang atau tersedia, tanpa dilakukan pemilihan

secara acak.

4.4.3 Bahan dan Instrument Penelitian

Data yang digunakan dalam penelitian ini merupakan data primer yang diperoleh

secara langsung dari responden melalui wawancara menggunakan kuesioner serta

pengukuran tekanan darah. Adapun bahan dan instrumen penelitian yang digunakan

meliputi:

Kuesioner wawancara: Digunakan untuk memperoleh data karakteristik
responden, seperti usia dan jenis kelamin yang akan dicatat berdasarakan
data dalam KTP, sedangkan kebiasaan merokok diperoleh melalui
wawancara menggunakan kuesioner dan dikategorikan berdasarkan jumlah
rokok yang dikonsumsi per hari menjadi perokok ringan (14 batang/hari),
perokok sedang (5-14 batang/hari), dan perokok berat (>15 batang/hari),
sedangkan responden dinyatakan memiliki riwayat hipertensi keluarga
apabila minimal satu orang tua biologis (ayah atau ibu) pernah didiagnosis
hipertensi oleh tenaga kesehatan dan/atau menggunakan obat antihipertensi.
Sphygmomanometer: Digunakan untuk mengukur tekanan darah responden
secara langsung guna menentukan kejadian hipertensi pada dewasa muda.
Pengukuran dilakukan menggunakan alat yang telah tervalidasi dengan
manset berukuran sesuai yang dipasang pada lengan atas tanpa penutup.
Sebelum pengukuran, responden diminta menghindari konsumsi kafein,
aktivitas fisik, dan merokok minimal 30 menit sebelumnya serta
mengosongkan kandung kemih. Responden kemudian diistirahatkan selama
minimal 5 menit dalam posisi duduk dengan punggung bersandar, kedua
kaki menapak lantai tanpa menyilangkan kaki, dan lengan disangga setinggi
jantung. Selama proses pengukuran, responden tidak diperkenankan
berbicara. Pengukuran dilakukan sebanyak dua kali dengan selang waktu
minimal satu menit, kemudian hasilnya dirata-ratakan sebagai nilai tekanan

darah responden.

4.5 Analisis Data

4.5.1 Analisis univariat
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Analisis univarat yang dipakai untuk mendeskripsikan variabel-variabel yang
diteliti dari penelitian ini dan disajikan dalam bentuk table distribusi, frekuensi, dan
persentase.
4.5.2 Analisis bivariat
Analisis yang dilakukan untuk melihat ada tidaknya hubungan antara variabel bebas
dan tergantung.
Pengolahan data menggunakan program Stastical Package for Social Sciences
(SPSS) versi 29.0. Pengolahan data akan meliputi
1. Penyuntingan data (editing)
Pemeriksaan kelengkapan dan kejelasan data yang telah dikumpulkan dari
lapangan.
2. Pengkodean (coding)
Proses pemberian kode pada setiap variabel penelitian, yaitu mengubah data
yang semula berbentuk huruf atau kategori menjadi bentuk angka.
3. Pemasukan data (data entry)
Tahap memasukkan data yang telah dikumpulkan dan dikodekan ke dalam
SPSS.
4. Cleaning Data
Proses pengecekan kembali data yang telah dimasukkan untuk memastikan
tidak terdapat kesalahan.

Untuk menulai kemaknaan yaitu dapat dilakuakan dengan menggunaakn uji
analisis Chi square. Dalam penelitian ini digunakan Tingkat kemaksaan sebesar 5%
dengan derajat kemaknaan 95%. Bila p yang didapatkan < 0,05 maka hasil
perhitungan statistik didapatkan adanya hubungan antara variabel bebas dengan
variabel terikat. Namun jika p > 0,05 maka hasil perhitungan statistik menyatakan

tidak adanya hubungan antar variabel.
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4.6 Alur Penelitian
Proposal disetujui

Y

Persetujuan kode
etik

Mendapat surat
izin penelitian

\ v

Kriteria inklusi Kriteria eksklusi

A4

Informed consent

v
Bersedia Tidak bersedia
v
Pengumpulan data
Kuesioner Pemeriksaan

tekanan darah

Analisis data

A4

Hasil penelitian

4.7 Etika penelitian

Proses penelitian dilakukan ketika sudah mendapatkan surat kode etik riset dari

komisi etik riset Fakultas Kedokteran Trisakti.
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4.8 Penjadwalan Penelitian

Tabel 3 Jadwal Penelitian

Kegiatan

2026

2027

Jan | Feb

Mar | Apr | Mei | Jun | Jul | Agu

Sep

Okt

Nov

Des

Jan | Feb

Persiapan  dan
pengumpulan
data

Penyusunan dan
penyelesaian

BAB I
(Pendahuluan)

Penyusunan dan
penyelesaian
BAB I
(Tinjauan
Pustaka)

Penyusunan dan
penyelesaian
BAB I
(Metodologi)

Penyusunan dan
penyelesaian
BAB 1V (Hasil)

Ujian proposal

Penelitian

Penyusunan dan
penyelesaian
BAB \Y
(Pembahasan)

Penyusunan dan
penyelesaian
BAB VI
(Kesimpulan
dan saran)

Persiapan ujian
skripsi

Penyusunan
manuskrip
publikasi E-
jurnal
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Informed Consent

INFORMED CONSENT

Penelitian ini dilaksanakan sebagai kegiatan untuk menyelesaikan proses
kegiatan belajar dan persyaratan mencapai derajat sarjana kedokteran di Fakultas
Kedokteran Universitas Trisakti. Penelitian ini mengenai “Hubungan Riwayat
Hipertensi Orang Tua dengan Kejadian Hipertensi pada Dewasa Muda”.

Oleh karena itu, saya mengharapkan Saudara/i untuk ikut serta dalam
penelitian ini sebagai responden. Bila Saudara/i bersedia, maka saya akan
melakukan pengukuran tekanan darah serta melakukan wawancara, diharapkan
responden memberikan informasi dengan benar dan mengikuti instruktur yang ada.
Hasil yang diperoleh dari penelitian ini akan dijaga kerahasiaannya dan tidak akan
disebarluaskan kepada pihak lain selain pihak yang berkepentingan dengan
penelitian in.

Responden bebas untuk bersedia ikut dalam penelitian ini. Bila Saudara/i
bersedia ikut dalam penelitian in kami mohon untuk membubuhkan tanda tangan
pada formulir persetujuan bawabh ini.

Terima kasih saya ucapkan kepada responden yang telah berpartisipasi
dalam penelitian ini. Apabila terdapat hal-hal yang belum jelas, maka dapat
menghubungi saya Puspa Kirani Putri Dwi Baskoro melalui nomor telepon

0817771245.

Jakarta, ....... 2026

Hormat saya,

Puspa Kirani Putri Dwi Baskoro
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Lampiran 2. Formulir peresetujuan

FORMULIR PERSETUJUAN

Semua penjelasan di atas telah disampaikan kepada saya dan telah saya pahami.
Dengan menandatangani formular ini saya SETUJU SECARA SUKARELA untuk

ikut dalam penelitian ini.

Nama peserta penelitian

Usia

Nomor telepon

Bekasi, ...... 2026

(Nama lengkap dan tanda tangan)
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Lampiran 3 Lembar kuesioner

KUESIONER

No. responden
Nama

Usia

Jenis kelalmin

1. Sosiodemografi
1) Apakah Anda memiliki riwayat penyakit kronis tertentu yang dapat
menyebabkan hipertensi sekunder seperti penyakit ginjal kronik,
gangguan endokrin, dan penyakit kardiovaskular?
a. Ya
b. Tidak
2) Apakah Anda sedang mengonsumsi obat-obatan yang dapat
meningkatkan/menurunkan tekanan darah seperti antihipertensi,

kortikosteroid, kontrasepsi hormonal, dan obat antiinflamasi

nonsteroid (NSAID).
a. Ya
b. Tidak

2. Bagaimana kebiasaan merokok Anda berdasarkan jumlah rokok yang
dikonsumsi per hari?
a. Tidak merokok (0 batang/hari)
b. Perokok ringan (1—4 batang/hari)
c. Perokok sedang (5—14 batang/hari)
d. Perokok berat (> 15 batang/hari)
3. Apakah Anda memiliki riwayat hipertensi pada kedua ataupun salah satu
orang tua Anda?
a. Ya
b. Tidak
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Lampiran 4 Dummy Table

Tabel 1. Distribusi karakteristik subjek studi (n=...)

Variabel

Rerata + SD/
median (min-mak)

Frekuensi (n)

Persentase (%)

Usia
18-24
25-34
35-44
Jenis Kelamin
Laki-laki
Perempuan
Kebiasaan merokok
Tidak
Ringan
Sedang
Berat
Riwayat hipertensi orang tua
Ya
Tidak
Hipertensi
Ya
Tidak

Tabel 2. Hubungan jenis kelamin, kebiasaan merokok, riwayat hipertensi pada

orang tua, dan kejadian hipertensi pada dewasa muda (n =...)

Variabel

Hipertensi

Ya, n (%)

Tidak, n (%)

Nilai p

Jenis kelamin
Laki-laki
Perempuan

Kebiasaan merokok
Tidak
Ringan
Sedang
Berat

Riwayat hipertensi orang tua
Ya
Tidak
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   N 0 =       Z α 2 × p × q   d 2


  n =      n 0  ( 1 +    n 0 N )


    n  d o = n + 15 %


   N 0 =       Z α 2 × p × q   d 2


   N 0 =       1 , 96 2 × 0 , 553 × 0 , 447    0 , 05 2


   N 0 =       1 , 96 2 × 0 , 553 × 0 , 447    0 , 05 2


   N 0 =     0 , 949  0 , 0025


   N 0 =     0 , 949  0 , 0025


   N 0 =     0 , 949  0 , 0025


   N 0 =   379 , 84 = 380


   N 0 =   379 , 84 = 380


  n =      n 0  ( 1 +    n 0 N )


  n =    380  ( 1 +  380 100 )


  n =    380  ( 1 +  380 100 )


  n =    380  ( 1 +  380 100 )


  n =    380  ( 1 +  380 100 )


  n =    380  4 , 8


  n =    380  4 , 8


  n =   79 , 1 = 80


  n =   79 , 1 = 80


    n  d o = n + 15 %


    n  d o = 80 + 15 %


    n  d o = 80 + 15 %


    n  d o = 92


    n  d o = 92

