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1. Pemeriksaan sitokin-sitokin lain yang mempengaruhi produksi 

hepcidin seperti IL-1 dan TGF-β. 

2. Perlu dilakukan penelitian lanjut mengenai fungsi kognitif bagi 

subjek yang sudah mengalami gangguan homeostasis besi. 

Saran untuk pelayanan   

1. Pada anak obes umur 12-14,75 tahun harus dilakukan upaya 

pencegahan berlanjutnya GHB melalui pengendalian BB dengan 

cara intervensi diet, peningkatan aktivitas fisik, perubahan prilaku 

makan, dan konseling. 

2. Perlu dilakukan pengawasan lanjut terhadap sampel yang sudah 

inflamasi, hepcidin tinggi, dan GHB untuk dilakukan intervensi sejak 

dini untuk mencegah gangguan fungsi kognitif. 

3. Penelitian ini mendukung data anak obes di Indonesia, yaitu 

obesitas pada anak menjadi ancaman terhadap kesehatan 

masyarakat, sehingga memerlukan perhatian khusus dari semua 

pihak dalam upaya pencegahan obesitas. 
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Lampiran 1 

NASKAH PENJELASAN UNTUK MENDAPAT PERSETUJUAN DARI 
KELUARGA/ SUBYEK PENELITIAN 

Peranan Hepcidin Terhadap Status besi pada 

inflamasi akibat obesitas pada anak 

 

 Obesitas pada anak merupakan salah satu masalah kesehatan yang 
paling penting di berbagai negara. Obesitas merupakan keadaan patologik 
dengan terdapatnya penimbunan lemak yang berlebihan dari yang diperlukan 
untuk fungsi. Terdapat berbagai masalah kesehatan yang akan timbul 
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sehubungan dengan kondisi obesitas antara lain terjadinya peradangan 
kronik. Akibatnya, dapat mempengaruhi gangguan keseimbangan besi 
didalam tubuh. Berupa besi cadangan bisa normal atau meningkat, tapi besi 
dalam sirkulasi darah menurun, yang jika berlangsung lama akan 
menyebabkan suatu keadaan di mana darah tidak mampu mengerjakan 
tugasnya (mengantarkan oksigen dan zat-zat gizi ke seluruh bagian tubuh) 
secara adekuat. Kondisi ini dapat mempengaruhi pertumbuhan dan 
perkembangan anak, termasuk tingkat intelegensia/kecerdasan anak.  

Kejadian akibat obesitas tersebut berhubungan dengan keberadaan 
suatu hormon yang disebut hepcidin. 

 Kami bermaksud mengadakan penelitian untuk mempelajari peranan 
hepcidin sebagai nilai diagnostik pada penderita obesitas yang mengalami 
gangguan keseimbangan besi tubuh. Diharapkan hasil penelitian ini akan 
bermanfaat untuk penanganan penderita yang mengalami gangguan 
keseimbangan besi tubuh akibat obesitas dan juga membantu pemerintah 
dalam rangka upaya menurunkan angka kejadian obesitas dengan segala 
konsekuensinya. Bila ibu/bapak setuju untuk berpartisipasi diharapkan 
ibu/bapak dapat memberikan persetujuan secara tertulis. 

 Kami akan menanyakan dan mencatat identitas anak/kemenakan 
ibu/bapak (nama, alamat, tanggal lahir, jenis kelamin, jenis makanan yang 
dimakan sehari-hari, riwayat mendapatkan tablet penambah darah, riwayat 
transfusi), serta penyakit lain yang diderita anak/kemenakan ibu/bapak. 
Selanjutnya akan dilakukan pemeriksaan meliputi pengukuran berat badan 
dan tinggi badan pada anak/kemenakan ibu/bapak. 

 Kami akan melakukan pemeriksaan darah anak gemuk  kemudian 
mengukur kadar hepcidin, IL-6, ferritin, sTfR. Pengambilan darah akan 
dilakukan oleh petugas laboratorium yang sudah terlatih dan berpengalaman 
dengan menggunakan jarum suntik sekali pakai (masing-masing satu jarum 
untuk anak), semua biaya pemeriksaan akan ditanggung oleh peneliti. 

 Pengambilan darah sebanyak 5 cc akan dilakukan pada pembuluh 
darah vena di lengan anak. Efek samping yang dapat timbul akibat 
pengambilan darah ini adalah nyeri, bisa pusing, dan bahkan bisa terjadi ayok 
bila volume yang diambil terlampau banyak. Namun pengambilan darah ini 
dilakukan oleh petugas terlatih sehingga efek samping seperti itu sangat kecil 
kemungkinannya, dan bila hal itu terjadi kami menyiapkan segala sarana yang 
dibutuhkan untuk penanganan efek samping tersebut secara memadai. 
Semua biaya pemeriksaan dan efek samping bila ada akan ditanggung oleh 
peneliti. 

 Keikutsertaan anak/kemenakan ibu/bapak dalam penelitian ini bersifat 
suka rela tanpa paksaan, karena itu ibu/bapak dapat menolak ikut atau 
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berhenti ikut dalam penelitian ini tanpa takut akan kehilangan hak untuk 
mendapat pelayanan kesehatan yang dibutuhkan oleh anak/ kemenakan 
ibu/bapak. 

 Semua data dari penelitian ini akan dicatat dan dipublikasikan tanpa 
membuka data pribadi anak/kemenakan ibu/bapak. Data pada penelitian ini 
akan dikumpulkan dan disimpan dalam data manual maupun elektronik 

 Setelah membaca dan mengerti atas penjelasan yang kami berikan 
mengenai pentingnya nilai diagnostik hepcidin serta tindakan yang akan kami 
lakukan, kami mengucapkan terima kasih atas kesediaan ibu/bapak 
bergabung dengan kami demi kesembuhan anak ibu/bapak, serta 
partisipasinya dalam perkembangan ilmu pengetahuan. 

Tanda tangan/identitas peneliti: 
Nama  : dr. Nadirah Rasyid Ridha, M.Kes, SpA 
Alamat : Taman Sudiang Indah Blok A4 No 5,  Makassar 
Telepon : 081355353592  
 
 

 

 

 

 

 

Lampiran 2 

SURAT PERSETUJUAN 
 
Setelah mendengar, mengikuti, dan menyadari pentingnya penelitian: 

PERAN HEPCIDIN TERHADAP STATUS BESI PADA 

INFLAMASI AKIBAT OBESITAS PADA ANAK 

Maka  saya yang bertanda tangan di bawah ini: 
 Nama  : .................................................. 
 Umur  : .................................................. 
 Alamat : .................................................. 



128 
 

Menyetujui anak saya: .......................................... diikutkan dalam penelitian ini. 
 Nama  :. ................................................... 
 Jenis Kelamin: Laki/Perempuan 
 Umur  : ............................tahun 
 Alamat : .................................................... 
 Saya mengerti bahwa pada pengambilan darah anak/kemanakan saya, darah 
diambil dengan memakai spuit sebanyak 5 cc dengan jarum sekali pakai melalui 
pembuluh darah vena di lengan. Saya mengerti bahwa dapat terjadi keluhan seperti 
nyeri atau pusing bahkan sampai syok bila volume yang diambil terlampau banyak 
dan saya mengerti bahwa volume darah yang diambil pada anak/kemenakan saya ini 
masih dalam batas aman, seta dalam pengawasan petugas yang seksama oleh 
orang yang terlatih, sehingga kemungkinan sangat kecil terjadi kondisi yang 
membahayakan tersebut. Namun jika terjadi kondisi yang membahayakan , maka 
pihak peneliti dan petugas telah menyiapkan fasilitas penanganan yang optimal dan 
memadai. Semua biaya pemeriksaan dan biaya pengobatan bila terjadi komplikasi 
yang membahayak tersebut ditanggung oleh peneliti. 

Makassar,                                   2012 
 

      Saksi         
 Orangtua/Wali 

 
1.. . . .. .. . .. . .. . . …                                   (. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ) 
2.. . . . . . . . . . . . .  . .                                                   
                                                                                                                                                    
Penanggung jawab Medis                                   Penanggung Jawab Peneliti 

 
Prof. Dr. dr. Dasril Daud, SpA(K)               dr. Nadirah Rasyid Ridha. M.Kes. SpA 

Lampiran 3 

KOMISI ETIK PENELITIAN BIOMEDIS PADA MANUSIA  

FAKULTAS KEDOKTERAN UNIVERSITAS HASANUDDIN 

KETERANGAN KELAIKAN ETIK 

(ETHICAL CLEARANCE) 

                                           No: 

Komisi Etik Biomedis pada Manusia, Fakultas Kedokteran Universitas 
Hassanuddin telah mempelajari dengan seksama Rancangan Penelitian yang 
diajukan dengan judul: 
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PERANAN HEPCIDIN TERHADAP STATUS BESI PADA 

INFLAMASI AKIBAT OBESITAS PADA ANAK 

 

  

Nama    : Nadirah Rasyid Ridha 

Nomer CHS    : P0200310011 

Pembimbing    : Prof.Dr.dr. Dasril Daud, SpA(K) 

Menyatakan  memenuhi  persyaratan  etik  untuk pelaksanaan  penelitian 
dengan catatan sewaktu-waktu komisi dapat melaksanakan pemantauan.  

     

    Makassar, 

                                               Ketua Komisi Etik Fakultas Kedokteran 

 

                                               Prof. Dr.dr.Suryani As’ad,M.Sc.SpGK 

                                                                 NIP 131 569 703 

 

Lampiran 4. 

PROSEDUR PENGUKURAN STATUS GIZI 
DENGAN MENGGUNAKAN GRAFIK NCHS 2000 

 
I. Alat dan bahan: 

a. Timbangan berdiri yang sudah ditera dengan ketelitian 0,1 kg (100 

gram) 

b. Pita ukur plastik dengan ketelitian 0,1 cm 

c. Grafik length-for-age dan weight-for-age percentile; 2 to 20 years; boys 
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d. Grafik length-for-age dan weight-for-age percentile; 2 to 20 years; girls 

II. Cara pengukuran: 

a. Berat badan siswa diukur dengan menggunakan timbangan injak yang 

sudah ditera dengan ketelitian 0,1 kg dalam pakaian ringan. 

b. Tinggi badan diukur menggunakan pita ukur plastik yang sudah ditera 

dengan ketelitian 0,1 cm, tanpa alas kaki, dari ujung kepala sampai ke 

tumit, diusahakan siswa berada pada satu garis lurus. 

c. Plotkan ukuran panjang badan tersebut pada kurva yang sesuai 

dengan umur dan jenis kelamin siswa, tarik garis lurus sampai 

memotong persentil 50, beri tanda pada titik potong tersebut. Tarik 

garis lurus sampai pada pinggir kurva berat badan. Pada titik tersebut 

adalah berat badan ideal yang sesuai dengan tinggi badan penderita. 

d. Tentukan status gizi penderita tersebut dengan memakai rumus BB 

aktual dikali 100% dan dibagi dengan BB ideal. 

III. Interpretasi: 

a. Obesitas, jika hasil perhitungan memakai rumus ≥ 120%  

b. Overweight,  jika hasil perhitungan memakai rumus terletak antara 

110% sampai dengan 120% 

c. Gizi baik, jika hasil perhitungan memakai rumus terletak antara 90% 

sampai dengan 110% 

d. Gizi kurang, jika hasil perhitungan memakai rumus terletak antara 70% 

sampai dengan 110% 
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e. Gizi buruk, jika hasil perhitungan memakai rumus < 70% 
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Lampiran 5
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Lampiran 6 

Prosedur pemeriksaan Hepcidin 

 Persiapan pasien 
 Memberi penjelasan pada orang tua pasien mengenai tindakan 

pengambilan darah vena. 
 Menenangkan subyek penelitian   

 Persiapan spesimen 

 Alat dan bahan 

 Disposable syringe 3 ml 
 Alkohol, kain kasa dan plester 
 Lidocain 0,5% (bila perlu) 
 Pipet bermeter 
 Tabung polipropilen dengan antikoagulan (lithium heparin) berukuran 5 

ml dan 2 ml 
 Media transpor dengan es 
 Media penyimpanan (lemari pendingin) 
 Media pengiriman (dry-ice dengan express mail) 
 DRG Hepcidin Prohormone ELISA Kit EIA-4644 

Pengambilan spesimen (serum)16 

 Subyek yang telah memenuhi kriteria inklusi kemudian diambil sampel 
darahnya melalui vena perifer sebanyak 2 ml dan dimasukkan ke dalam 
tabung polipropilen ber-EDTA ukuran 5 ml.  

 Waktu pengambilan sampel darah diseragamkan pada pagi hari jam 
10.00 oleh 1 petugas terlatih dan spesimen diberi label identitas subyek 
penelitian. 

 Sampel darah kemudian dibiarkan agar mengendap (clotting) selama 
30 menit pada suhu kamar (19-24OC) dan serumnya dipisahkan 
dengan cara sentrifusi pada kecepatan 2200 x g selama 10 menit.16 

 Serum dipipet segera setelah sentrifugasi dengan pipet sebanyak 0,5 
– 1 ml dan masukkan ke dalam tabung polipropilen berukuran 2 ml. 

 Tabung tersebut diberi label/kode subjek 
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Penyimpanan dan pengiriman spesimen 

 Spesimen serum disimpan pada suhu  -80OC. Hindari  freeze-thaw 
cycle (spesimen hanya boleh membeku sekali hingga saat 
pemeriksaan laboratorium dilakukan). Setelah semua jumlah spesimen 
yang dibutuhkan terkumpul, spesimen kemudian dikirim dengan media 
transport spesimen (dry-ice dengan express mail). 

 Pemeriksaan hepcidin 

Prinsip pengujian 

DRG Hepcidin Prohormone ELISA Kit adalah suatu solid phase 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) yang kerjanya berdasarkan 
pada prinsip competitive binding. Sumur-sumur mikrotiter dilapisi dengan 
antibodi poliklonal terhadap antigenic site pada molekul prohormon 
Hepcidin (28-47 aa). Prohormon hepcidin endogen dari sampel pasien 
berkompetisi dengan konjugat biotin prohormon hepcidin untuk berikatan 
dengan antibodi pelapis tersebut. Setelah inkubasi, konjugat yang tidak 
terikat kemudian dicuci. Jumlah dari konjugat biotin yang terikat adalah 
proporsi terbalik terhadap konsentrasi prohormon hepcidin dalam sampel 
tersebut. Setelah penambahan larutan substrat tersebut, maka intensitas 
warna yang terjadi merupakan proporsi terbalik terhadap konsentrasi 
prohormon hepcidin  dalam sampel pasien. 

Cara kerja 

Komponen kit 

1. Isi kit 
a. Sumur-sumur mikrotiter, terdiri atas 12 x 8 strip, 96 sumur; masing-

masing sumur dilapisi dengan antibodi anti-hepcidin (poliklonal). 
b. Standard (standard 0-6), 7 vial (lyophilized), 1 mL; konsentrasi 10, 

50, 100, 250, 500, 1000 ng/mL peptida hepcidin sintetik (28-47). 
Berisi methylisothiazolone < 0,02% dan bromonitrodioxane < 0,02% 
sebagai pengawet. 

c. Kontrol, 1 vial (lyophilized), 1 mL, nilai kontrol dan rentangannya 
terlampir pada label vial atau QC-Datasheet. Berisi 
methylisothiazolone < 0,02% dan bromonitrodioxane < 0,02% 
sebagai pengawet. 
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d. Assay buffer, 1 vial, 14 mL, mengandung methylisothiazolone  < 
0,02% dan bromonitrodioxane < 0,02% sebagai pengawet. 

e. Konjugat biotin, 1 vial, 14 mL, fragmen hepcidin terkonjugasi ke 
biotin, mengandung methylisothiazolone < 0,02% dan 
bromonitrodioxane < 0,02% sebagai pengawet. 

f. Kompleks enzim, 1 vial, 14 mL, mengandung horseradish 
peroxidase, mengandung methylisothiazolone < 0,02% dan 
bromonitrodioxane < 0,02% sebagai pengawet. 

g. Larutan substrat, 1 vial, 14 mL, tetrametilbenzidin (TMB) 
h. Larutan Stop, 1 vial, 14 mL, mengandung H2SO4 0,5M. 
i. Larutan pencuci, 1 vial, 30 mL (dipekatkan 40 x) 
j. Perlengkapan dan bahan yang dibutuhkan namun tidak disertakan 

dalam kit: pembaca lempeng mikrotiter terkalibrasi DRG (450 ± 10 
nm), kertas serap dan aquades. 

2. Penyimpanan dan stabilitas kit 
Saat disimpan pada suhu 2-8OC, reagen yg belum dibuka akan tetap 
reaktif hingga tanggal kadaluarsa. Reagen yang sudah terbuka akan 
tetap reaktif selama 2 bulan jika disimpan pada suhu 2-8OC. 

3. Persiapan reagen 
Biarkan semua reagen dan strip yang dibutuhkan mencapai suhu 
ruangan sebelum digunakan.  

Standard: larutkan lyophillized yang ada dalam vial standard dengan 
aquades 1 mL. Standard yang sudah dilarutkan akan tetap stabil 
selama 6 hari pada suhu 2-8OC. Untuk penyimpanan yang lebih lama 
bekukan pada suhu -20OC. 

Kontrol: larutkan lyophillized yang ada dalam vial standard dengan 
aquades 1 mL dan biarkan selama minimal 10 menit, kocok kontrol 
beberapa kali sebelum digunakan. Kontrol yang sudah dilarutkan akan 
stabil selama 6 hari pada suhu 2-8OC. Untuk penyimpanan yang lebih 
lama bekukan pada suhu -20OC. 

Larutan pencuci: campurkan 30 mL larutan pencuci yang dipekatkan 
dengan 1170 mL air yang telah di-deionisasi hingga mencapai volume 
akhir 1200 mL. Larutan pencuci yang telah dicampur stabil hingga 2 
minggu pada suhu kamar. 

4. Pengenceran spesimen 
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Jika pada pengujian awal, spesimen mengandung kadar hepcidin yang 
melebihi standard tertinggi, maka spesimen tersebut dapat diencerkan 
dengan assay buffer dan diuji sesuai yangn dijelaskan dalam prosedur 
pengujian. Untuk perhitungan konsentrasi maka faktor dilusi ini harus 
diperhitungkan juga. Misalnya: 

a) Pengenceran 1:10  10μL serum + 90 µL assay buffer 
b) Pengenceran 1:100  10μL larutan 1:10 + 90μL assay buffer  

Prosedur pengujian 

a.  Semua reagen dan spesimen harus dibiarkan mencapai suhu ruangan 
sebelum digunakan. Semua reagen harus dicampur tanpa menimbulkan 
busa. 

b. Ketika uji telah dimulai maka harus diselesaikan tanpa interupsi 
c. Gunakan pipet plastik sekali pakai untuk tiap standard, kontrol atau sampel 

untuk menghindari kontaminasi silang. 
d. Absorbance  (yang diserap) adalah fungsi dari waktu inkubasi dan suhu. 

Sebelum memulai uji, direkomendasikan agar semua reagen telah siap, 
tutupnya dilepas, semua sumur-sumur yang diperlukan telah disiapkan di 
tempatnya, dsb. Ini akan membuat jedah waktu yang hampir sama untuk 
tiap langkah prosedur tanpa interupsi. 

e. Sebagai ketentuan umum, reaksi enzimatik berbanding lurus terhadap 
waktu dan suhu. 

f. Setiap siklus harus menyertakan sebuah kurva standard. 
g. Langkah-langkah pengujian: 

1. Masukkan sumur mikrotiter sesuai jumlah sampel ke dalam tatakannya, 
2. Masukkan 100µL Assay buffer ke dalam masing-masing sumur, 
3. Masukkan masing-masing 50μL standard, kontrol dan sampel pada 

sumur masing-masing dengan menggunakaan ujung pipet sekali pakai, 
4. Masukkan 100 μL konjugat biotin ke dalam masing-masing sumur, 
5. Kocok selama 10 detik. Penting untuk benar-benar tercampur pada 

langkah ini, 
6. Inkubasi selama 120 menit pada suhu kamar (tanpa menutup 

lempengnya), 
7. Tumpahkan keluar isi-isi sumur secara cepat, bilas sumur-sumur 

tersebut 5 kali dengan larutan pencuci yang diencerkan (400 µL per 
sumur). Segera bersihkan tetesan yang tersisa di sumur-sumur dengan 
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kertas serap. Sensitivitas dan ketepatan uji ini sangat dipengaruhi oleh 
benar-tidaknya prosedur pencucian. 

8. Tambahkan 100μL kompleks enzim ke masing-masing sumur, 
9. Inkubasikan selama 60 menit pada suhu kamar, 
10. Segera tumpahkan keluar isi sumur-sumur tersebut. Bilas sumur-sumur 

tersebut 5 kali dengan larutan pencuci yang diencerkan (400 µL per 
sumur). Segera bersihkan tetesan yang tersisa di sumur-sumur dengan 
kertas serap, 

11. Tambahkan 100μL larutan substrat ke masing-masing sumur, 
12. Inkubasikan selama 30 menit pada suhu kamar, 
13. Hentikan reaksi enzimatik dengan cara menambahkan 100μL larutan 

Stop ke masing-masing sumur, 
14. Baca OD pada 450±10 nm dengan microtiter plate reader dalam 10 

menit setelah menambahkan larutan stop. 

Perhitungan hasil 

1. Hitung nilai absorbance rata-rata untuk tiap set standard, kontrol dan 
sampel pasien, 

2. Buat sebuah kurva standard dengan cara memetakan rata-rata 
absorbance tersebut yang diperoleh dari masing-masing standard 
terhadap konsentrasinya dengan nilai absorbance pada aksis vertikal 
(Y) dan konsentrasi pada aksis horisontal (X), 

3. Tentukan konsentrasi yang berkaitan dari kurva standard dengan 
menggunakan nilai absorbance rata-rata untuk tiap sampel. 

4. Metode otomatis: hasil dalam IFU telah dihitung secara otomstis 
dengan menggunakan 4PL (4 Parameter Logistic) curve fit. Persamaan 
reduksi data lainnya dapat memberikan hasil-hasil yang sedikit 
berbeda, 

5. Konsentrasi sampel-sampel tersebut dapat segera dibaca dari kurva 
standard  ini. Sampel-sampel dengan konsentrasi yang lebih tinggi dari 
standard tertinggi harus diencerkan lagi. Untuk perhitungan konsentrasi 
maka faktor pengenceran ini harus diperhitungkan: 

Standard optical units (450 nm) 

Standard 0 (0 ng/mL) 1.85 

Standard 1 (10 ng/mL) 1.72 
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Standard 2 (50 ng/mL) 1.38 

Standard 3 (100 ng/mL) 1.17 

Standard 4 (250 ng/mL) 0.82 

Standard 5 (500 ng/mL) 0.63 

Standard 6 (1000 ng/mL) 0.48 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lampiran 7 
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Prosedur pemeriksaan Ferritin 

Prinsip :  

Sampel serum pasien dan poliklonal antibodi yang dikonjugasi dengan alkali 
fosfatase diinkubasi bersama-sama dalam tes Unit yang berisi manik-manik 
berlapis antibodi monoklonal spesifik terhadap Ferritin, pada suhu 37oC 
selama 30 menit dengan pengguncangan berkala. Ferritin  dalam sampel 
diikat untuk membentuk kompleks sandwich Antibody. Konjugat yang tidak 
berikatan disingkirkan dengan pencucian secara permusingan. Setelah itu 
ditambahkan substrat dan tes unit diinkubasi lagi selama 10 menit. Substrat 
Chemiluminescens PPD (suatu ester fosfat dari adaman tyldioxetan) 
mengalami hidrolisa dengan adanya alkali fosfatase membentuk senyawa 
antara yang tidak stabil. Terbentuknya senyawa ini secara terus menerus 
menghasilkan emisi sinar cukup lama. Kompleks yang terikat, dengan 
demikian juga jumlah photon yang dipancarkan seperti terukur oleh 
luminometer berbanding lurus dengan konsentrasi Ferritin dalam sampel. 

Metode : Immunochemiluminescent    

Sampel : 

Jenis  : Serum 

Jumlah  : 500 µL  

Stabilitas  : 7 hari pada 2-8oC 

   2 minggu pada -20oC 

Alat : Immulite 2000 

Langkah Kerja : 

1. Lakukan Kalibrasi alat  
Jenis kalibrator Ferritin Adjustor 

2. Lakukan Kontrol 
Jenis kontrol CON6 dan lyphocheck Immunoassay Plus Control 

 Kontrol dilakukan setelah hasil kalibrasi memenuhi syarat. 

3. Langkah Kerja : 
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 Masukan reagen wedge kedalam carousel reagent dan tekan 
[GO] pada alat untuk membaca barcode reagent. Cek status 
reagen pada layar monitor. 

 Urutkan sampel sesuai lembar kerja dengan cara urutan dari 
kiri ke kanan dengan lubang No.1 dikosongkan. 

 Tuang serum kealam sampel cup holder, setelah dituang 
serum ditaruh ke lubang yang kosong begiru setersunya  

 Masukkan sampel cup holder diikuti Tes Unit Ferritin ke alat 
Imulite dan untuk selanjutnya ikuti instruksi kerja alat. 

Nilai Rujukan :    Laki-laki : 28-365 ng/mL 
   Perempuan : 10-148 ng/m     

TOTAL ALAT  : 

1. Tabung plain 6 cc 
2. Centrifuge 5702 (Eppendorf ) 
3. Mikropipet (Socorex) 
4. Tabung Koagulo 
5. Rak tabung 
6. Immulite 2000 reader 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lampiran 8 
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Prosedur pemeriksaan sTfR  

Prinsip Tes 
Partikel yang diperkaya dengan pengujian immunoturbidimetric. 
Reseptor transferrin manusia yang terlarut, beraglunitasi dengan partikel 
lateks yang dilapisi dengan antibodi reseptor transferrin yang anti-larut. 
Endapan ditentukan secara fotometris. 
 
Reagen – cairan yang bekerja 
R1 TES/HCl buffer: 20 mmol/L, pH 7,7; NaCl: 500 mmol/L; pengawet 
 
R2 Partikel lateks dilapisi dengan monoklonal anti-antibodi sTfR manusia 

(tikus);  
TRIS/HCl buffer: 20 mmol/L, pH 8,0; pengawet 

Tindakan pencegahan dan peringatan 
Untuk penggunaan diagnostik in vitro. 
Latihan pencegahan normal diperlukan untuk menangani semua reagen 
laboratorium. Lembar data keselamatan tersedia bagi pengguna profesional 
sesuai permintaan. Pembuangan semua bahan limbah harus sesuai dengan 
peraturan lokal. 
 
Penanganan Reagent 
Siap untuk digunakan. 
Campur pak cobas c dengan baik sebelum ditempatkan di analyzer  
 
Penyimpanan dan stabilitas 
STFR 
Periode penyimpanan pada 2-8°C Lihat tanggal 

kadaluarsa 
pada Label pak 
cobas c. 

Ketika digunakan on-board dan dibekukan pada penganalisis: 12 minggu 
 
9% NaCl pengencer 
Periode penyimpanan pada 2-8°C Lihat tanggal 

kadaluarsa 
pada Label pak 
cobas c. 

Ketika digunakan on-board dan dibekukan pada penganalisis: 12 minggu 
 
 
Pengumpulan Spesimen dan persiapan 
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Untuk pengambilan spesimen dan persiapan, gunakan hanya tabung yang 
sesuai atau penampung koleksi. Hanya spesimen yang tercantum di bawah 
yang diuji dan dapat diterima: 
Serum. 
Plasma: Li-heparin 
Tipe sampel yang terdaftar adalah sampel yang diuji dengan pilihan kumpulan 
tabung sampel yang secara komersial tersedia pada saat pengujian, yaitu 
tidak semua tabung yang ada dari produsen dites. Sistem pengumpulan 
sampel dari berbagai produsen yang berbeda mungkin mengandung bahan 
yang berbeda, yang mungkin dalam beberapa kasus dapat mempengaruhi 
hasil. Ketika mengolah sampel di tabung primer (sistem pengumpulan 
sampel), ikuti petunjuk pabrikan tabung. Lakukan sentrifuga sampel yang 
mengandung endapan, sebelum melakukan pengujian.  
Stabilitas: 3 hari pada 15-25°C 

7 hari pada 2-8°C 
4 minggu pada suhu (-15)-(-25)°C (hanya bekukan sekali) 

 
Bahan yang disediakan 
Lihat bagian "Reagen – cairan yang bekerja" untuk reagen. 
 
Bahan yang dibutuhkan (tetapi tidak diberikan) 
Lihat bagian "Informasi Memesan". 
Air distilasi 
Peralatan laboratorium umum 
 
Pengujian 
Agar kinerja pengujian optimal, ikuti petunjuk yang diberikan dalam dokumen 
ini untuk analyzer yang dipertimbangkan. Mengacu pada manual operator 
yang tepat bagi instruksi pengujian spesifik-analyzer. Kinerja aplikasi yang 
tidak divalidasi oleh Roche, tidak dijamin dan harus didefinisikan oleh 
pengguna. 
 
Aplikasi untuk serum dan plasma 
definisi tes cobas c 311  
Jenis pengujian   2 End Point 
Waktu reaksi / titik pengujian 10 / 8-17 
Panjang gelombang (sub/utama) 800/570 nm 
Arah reaksi    Menaik 
Unit     mg/L (nmol/L, ng/mL) 
Pereaksi pipetting   Pengencer (H2O) 
R1     110 µL  - 
R3     110 µL  - 
 
Jumlah sampel   Sampel    
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        Pengenceran sampel 

Sampel
 Pengencer (NaCl) 

Normal    2 µL   -  - 
Berkurang    10 µL   10 µL  90 µL 
Meningkat    4 µL 
 
Definisi tes cobas c 501  
Jenis pengujian   2 End Point 
Waktu reaksi / titik pengujian 10 / 13-25 
Panjang gelombang (sub/utama) 800/570 nm 
Arah reaksi    Menaik 
Unit     mg/L (nmol/L, ng/mL) 
Pereaksi pipetting   Pengencer (H2O) 
R1     110 µL  - 
R3     110 µL  - 
 
Jumlah sampel   Sampel   Pengenceran 
sampel 

Sampel
 Pengencer (NaCl) 

Normal     2 µL   -  - 
Berkurang    10 µL   10 µL  90 µL 
Meningkat    4 µL 
 
Kalibrasi 
Kalibrator  S1: H2O 

S2-6: Preciset sTfR 
Model kalibrasi RCM2 
Frekuensi Kalibrasi kalibrasi penuh 

- setelah reagen lot berubah 
- dan jika dibutuhkan, ikuti prosedur kontrol kualitas 

Keterlacakan: Metode ini telah dibakukan sesuai dengan persiapan referensi 
in-house. 
 
Kontrol Kualitas 
Untuk kontrol kualitas, gunakan bahan kontrol yang tercantum dalam Bagian 
"Informasi Pemesanan". Bahan kontrol lain dapat digunakan sebagai 
tambahan.  
Interval dan batas kontrol harus diadaptasi ke laboratorium masing-masing 
sesuai dengan kebutuhan individu. Nilai yang diperoleh harus berada dalam 
batas yang ditentukan. Setiap laboratorium harus menetapkan pengukuran 
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korektif yang akan diambil jika nilainya berada di luar batas. Ikuti peraturan 
pemerintah yang dapat diterapkan, serta panduan lokal untuk kontrol kualitas.  
 
Perhitungan 
Sistem Roche/Hitachi cobas c secara otomatis menghitung konsentrasi 
analit untuk setiap sampel. 
Konversi faktor:  mg/L x 11.8 = nmol/L a 

nmol/L x 0.085 = mg/L 
mg/L x 0.1 = mg/dL 
mg/dL x 10 = mg/L 

a) Berdasarkan masa molekular 85 kDa untuk mensirkulasi reseptor 
transferrin  
 
Keterbatasan - interferensi 
Kriteria: Pemulihan dalam waktu ± 10% dari nilai awal pada konsentrasi sTfR 
2.00 mg/L (0.20 mg/dL). 
Ikterus: Tidak ada gangguan signifikan sampai dengan indeks I 60 (perkiraan 
konsentrasi bilirubin terkonjugasi dan tak terkonjugasi: 1026 µmol/L (60 
mg/dL)). 
Hemolisis: Tidak ada gangguan signifikan sampai dengan indeks H 800 
(perkiraan konsentrasi hemoglobin: 497 µmol/L (800 mg/dL)). 
Lipemia (Intralipid): Tidak ada gangguan signifikan sampai dengan indeks L 
1000. Ada korelasi yang lemah antara konsentrasi trigliserida dan indeks L 
(sesuai dengan turbiditas). 
Faktor rheumatoid <750 IU/mL tidak mengganggu.  
Tidak ada efek pengait terlihat hingga konsentrasi sTfR 80 mg/L 
Antibodi spesifik untuk sTfR. Tidak ada reaktivitas silang dengan 
diferrotransferrin, apotransferrin atau ferritin dibawah kondisi pengujian. 
Obat: Tidak ada gangguan ditemukan pada konsentrasi terapetik dengan 
menggunakan panel obat umum.  
Dalam kasus gammopathy yang sangat jarang, dalam IgM jenis tertentu 
(Waldenstrom macroglobulinemia), dapat menyebabkan hasil yang tidak 
dapat diandalkan. 
Untuk pengujian menggunakan antibodi tikus, penemuan yang keliru bisa 
didapat dari sampel yang diambil dari pasien yang telah ditangani dengan 
antibodi monoklonal tikus, atau telah menerimanya untuk tujuan diagnostik. 
Untuk tujuan diagnostik, hasil yang ada harus selalu diukur sejalan dengan 
riwayat medis pasien, pemeriksaan klinis dan temuan lainnya. 
Persyaratan Cuci Khusus: penggunaan langkah cuci khusus diperlukan ketika 
kombinasi tes tertentu berjalan bersamaan dengan sistem Roche/Hitachi 
cobas c. Untuk informasi mengenai kombinasi tes yang memerlukan langkah 
cuci khusus, silahkan mengacu pada versi terakhir dari Carry over evasion list 
yang ditemukan dalam NaOHD/SMS/Multiclean Method Sheet dan manual 
operator untuk instruksi lebih jauh. 
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Rentang pengukuran 
0.50-40.0 mg/L (5.9-472 nmol/L, 0.05-4.00 mg/dL) 
Tentukan sampel yang memiliki konsentrasi lebih tinggi dengan fungsi 
jalankan ulang. Pelarutan sampel dengan fungsi jalankan ulang, adalah 
larutan 1:2. Hasil dari sampel yang dilarutkan dengan fungsi jalankan ulang, 
otomatis dikalikan dengan faktor 2.  
 
Batasan deteksi lebih rendah 
0.50 mg/L (5.9 nmol/L, 0.05 mg/dL) 
Batas deteksi yang lebih rendah merupakan tingkat analit terendah yang 
dapat terukur, dimana dapat dibedakan dari nol. Hal ini dihitung sebagai nilai 
yang mendasari tiga SD 
di atas standar terendah (standar 1 + 3 SD, pengulangan, n = 21) 
 
 
Nilai yang Diharapkan 
Laki-laki (n = 208) 2,2-5,0 mg / L         26-59 nmol/L      0.22-0.50 mg/dL 
(Usia 18-60 tahun) 
 
Wanita (n = 211) 1,9-4,4 mg / L         22-52 nmol/L       0.19-0.44 mg/dL 
(Usia 18-45 tahun) 
 
Setiap laboratorium harus menyelidiki kemampuan transfer dari nilai yang 
diharapkan, untuk populasi pasien sendiri dan jika diperlukan, tentukan sendiri 
referensi kisarannya. 
 
Data kinerja spesifik  
Data kinerja representatif pada analyzer tercantum di bawah ini. Hasil 
diperoleh di masing-masing laboratorium dapat berbeda. 
 
Ketepatan/Presisi 
Kemampuan reproduksi ditentukan dengan menggunakan sampel manusia 
dan kontrol di internal protokol (within-run n = 21, total n = 63). Hasil berikut 
diperoleh: 
 
Within-run    Mean   SD   CV 

μg/L   μg/L   % 
(pmol/L, ng/mL) (pmol/L, ng/mL) 

sTfR Control Set Level 1  2.16 (25.5, 0.22) 0.03 (0.35, 0.002)  1.5 
sTfR Control Set Level 2  6.82 (80.5, 0.68)  0.06 (0.71, 0.006)  0.9 
Human serum 1   1.93 (22.8, 0.19)  0.04 (0.47, 0.004)  2.1 
Human serum 2   3.38 (39.9, 0.34)  0.04 (0.47, 0.004)  1.3 
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Total    Mean   SD   CV 
μg/L   μg/L   % 
(pmol/L, ng/mL) (pmol/L, ng/mL) 

sTfR Control Set Level 1  2.05 (24.2, 0.21)  0.08 (0.94, 0.01)  4.0 
sTfR Control Set Level 2  6.67 (78.7, 0.67)  0.11 (1.30, 0.01)  1.6 
Human serum 3   1.37 (16.2, 0.14)  0.05 (0.59, 0.01)  3.8 
Human serum 4   12.1 (143, 1.21)  0.2 (2.36, 0.02)  1.4 
 
 
Perbandingan metode 
Nilai sTfR untuk serum manusia dan sampel plasma yang diperoleh pada 
analyzer (y) 
Roche / Hitachi cobas c 501, dibandingkan dengan nilai yang ditentukan 
dengan menggunakan reagen yang sama pada analyzer (x) Roche / Hitachi 
917. 
 
Ukuran sampel (n) = 119 
Melewati / Bablok  Regresi linier 
y =0.976x + 0.26 mg/L  y = 0.979x + 0.24 mg/L 
τ = 0.957    r = 1.000 
 
Nilai berkisar antara 1.41 hingga 39.9 mg/L (16.6 hingga 471 nmol/L, 0.14 
hingga 3.99 mg/dL). 
 

 

 

 

 

 

 

Lampiran 9 

Prosedur Pemeriksaan IL-6 
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Persiapan Sampel: 

i. Serum darah yang diambil disentrifus untuk 
menghilangkan partikel. 

ii. Serum darah diambil dengan menggunakan teknik 
standar dan serum dipisahkan dari sel-sel darah 
sesegera mungkin. Sampel dapat disimpan dalam suhu 
kamar selama 1 jam dan disentrifus selama 10 menit (4 
oC) dan serum diekstraksi. 

iii. Plasma darah yang dikumpulkan menggunakan natrium 
sitrat, EDTA dan heparin sebagai antikoagulan. 

iv. Ketika melakukan uji secara perlahan-lahan membawa 
sampel darah ke suhu kamar. 

Persiapan reagen: 

1. Ambil reagen kit dari lemari es dan simpan pada suhu kamar (20-25 
oC). Aduk dengan lembut dan berputar sebelum pipetting. 

2. Kaaliberasi pengencer II (1x) campur dengan baik sebelum 
pengenceran. Tambahkan 1 volume pengencer kaliberator II (5x) 
sampai 4 volume air suling atau deionisasi. Aduk sbelum digunakan. 

3. Cuci buffer (1x); tambahkan 60 ml buffer wash (20x) dan encerkan 
sampai volume 1200 ml dengan air suling. 

4. Substrat solusi: substrat solusi A dan B dicampur dalam volume yang 
sama sampai 15 menit sebelum digunakan. 
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Prosedur pemeriksaan: 

1. Persiapkan buffer cuci (1X) dan IL-6 Standard sebelum memulai prosedur  
pemeriksaan.  

2. Tambahkan 100μL Standar atau Sampel ke sumur yang sesuai antibodi 
pra-dilapisi Microtiter Plate dan menetaskan 1 jam pada suhu kamar. 

3. Tanpa membuang standar dan sampel, tambahkan 50μL Anti-IL6 konjugat 
biotin untuk masing-masing sumur. Aduk rata. Tutup dan menetaskan 
selama 1 jam pada suhu kamar.  

4. Cuci Piring microtiter menggunakan salah satu metode tertentu 
ditunjukkan di bawah ini: Mencuci manual: Hapus campuran inkubasi oleh 
aspirating isi piring ke bak cuci atau wadah yang tepat sampah. 
Menggunakan botol semprot, mengisi setiap sumur sepenuhnya dengan 
Buffer Cuci (1X) maka aspirasi isi piring ke wastafel atau kontainer sampah 
yang tepat. Ulangi ini prosedur yang empat kali lebih untuk total LIMA 
mencuci. Setelah mencuci akhir, membalikkan piring, dan noda kering 
dengan memukul piring ke kertas penyerap atau handuk kertas sampai 
kelembaban tidak muncul. 
Catatan: Pegang sisi bingkai plat tegas saat mencuci piring untuk 
memastikan bahwa semua strip tetap aman dalam bingkai. 

5.  Mengeluarkan 100μl dari Konjugat avidin untuk setiap Aduk dengan baik. 
Tutup dan menetaskan selama 1 jam pada suhu kamar. 
6. Siapkan Solusi Substrat tidak lebih dari 15 menit sebelum akhir inkubasi 
kedua (lihat Persiapan Reagen).  

7.  Ulangi prosedur mencuci seperti yang dijelaskan pada Langkah 4. 
8.  Tambahkan Solusi Substrat 100μL ke sumur masing-masing. Tutup dan 

menetaskan selama 15 menit di kamar 
9,  Tambahkan solusi substrat 100μL dengan baik. Campur dengan baik 

10. Baca dengan menggunakan optical density pada 450 nm dengan 
menggunakan mikrotiter 
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Lampiran 10 

Prosedur Pemeriksaan hs-CRP 

Metode: fotometrik dengan metode imuno-turbidimetri 

Prinsip: cresolphthalein complexon bereaksi dengan CRP dalam larutan alkali 

memberi warna re-violet. 

Alat: disposable syringe, antikoagulan heparin, alkohol, kain kasa dan plester, 

tabung mikro, rak sampel, pipet vilumetrik 500ul 

Bahan:Reagen: R1: ethanolamine 0,75 mmol/l, pH 10,7 dan detergen 

                           R2: substrat (larutan siap pakai) terdiri dari: 

1. O-cresolphtalein complexon: 0,3 mmol/l 

2. 8-hydroxyquinoline             : 34,5 mmol/l 

3. Hydrochloric acid pH 1.1     : 100 mmol/l 

Cara kerja: Cara kerja otomatis dengan ABX Pentra 400 (Horiba ABX) 

1. Aktifkan alat ABX Pentra 400 

2. Siapkan reagen dan letakkan dalam tempat reagen. Tes dapat 

dilakukan setelah melakukan kontrol 

3. Masukkan sampel darah yang sudah disentrifus ke dalam rak tabung 

dengan penutup tabung dibuka terlebih dahulu 

4. Tempatkan larutan kerja pada rak reagen sesuai program kalsium 

5. Masukkan nomor identitas sampel, nama pasien dan mengkonfirmasi 

posisi sampel sesuai nomor rak kemudian memilih tes kalsium 

6. Tes akan berjalan secara otomatis. Alat akan secara otomatis 

mengambil reagen 1, reagen 2 dan sampel. 

7. Hasil tes akan ditampilkan pada monitor dalam bentuk print out 
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Lampiran 11 

Data Dasar Pasien 
 

No Nama Jk Umur Status Gizi Ferritin 
 hs-
CRP 

 IL-
6  sTfR Rasio  Hepcidin 

1 AH L 12,2 Obesitas 66,6 0,58 7,76 2,57 1,41 18,98 

2 AW L 12 Superobes 45,29 4,11 3,08 2,73 1,64 34,13 

3 AL L 13,2 Obesitas 146,4 1,08 15,7 2,54 1,17 12,13 

4 AC L 14,7 Superobes 79,87 1,44 1,07 1,8 0,95 19,04 

5 AN L 14,2 Superobes 126,2 2,37 2,44 1,78 0,85 21,43 

6 AS L 14,4 Superobes 78,19 2,13 7,59 1,96 1,04 12,63 

7 BJ L 12,3 Obesitas 25,31 1,47 1,77 2,24 1,6 24,12 

8 CV L 12 Superobes 52,19 1,57 3,46 3,17 1,84 29 

9 DA P 14 Obesitas 42,05 0,89 4,43 1,42 0,88 8,82 

10 F L P 12,6 Obesitas 57,69 7,62 13,9 1,93 1,09 17,9 

11 FP P 14,7 Obesitas 161 0,29 6,43 1,52 0,69 20,78 

12 FC L 14,3 Superobes 141,2 2,02 1,08 1,56 0,73 14,87 

13 GT L 13 Superobes 40,56 0,96 1,65 3,12 1,94 19,98 

14 GP L 13,2 Superobes 89,49 2,13 3,91 2,3 1,18 15,94 

15 JT L 14,6 Obesitas 113,2 0,6 2,3 1,81 0,88 10,26 

16 JE L 13,2 Superobes 122,2 3,9 13 1,38 0,66 23,98 

17 JV P 12,3 Obesitas 13,01 2,69 5,04 1,6 1,44 12,69 

18 JB L 13,3 Superobes 67,95 9,53 16,3 1,7 0,93 11,44 

19 KA L 12 Superobes 50,12 2,5 2,43 2,75 1,62 20,91 

20 KL L 13,6 Superobes 67,09 0,62 4,05 1,88 1,03 25,39 

21 LB P 14,4 Obesitas 253,6 1,24 16,2 1,33 0,55 19,17 

22 LW P 14,2 Obesitas 64,38 2,02 3,75 1,86 1,03 18,09 

23 MA L 13 Obesitas 110,2 6,91 3,61 2,42 1,19 19,81 

24 OW P 12 Obesitas 44,7 0,34 1,64 1,14 0,69 16,25 

25 PL P 14,8 Obesitas 27,58 2,47 1,25 2,42 1,68 12,69 

26 PG L 14,3 Obesitas 85,96 1,78 2,53 2,12 1,1 15,94 

27 RL L 14,4 Obesitas 80,61 0,37 1,63 1,56 0,82 12,44 

28 RT L 14 Obesitas 18,18 0,66 0,75 4,09 3,25 11,26 

29 RK L 12,2 Superobes 135,3 2,27 7,79 1,84 0,86 23,59 

30 RY L 13,8 Superobes 84,19 1,61 16,2 1,57 0,81 17,45 

31 RT L 14,5 Superobes 45,87 1,19 7,73 2,33 1,4 22,27 

32 SD L 12,5 Superobes 73,5 1,55 8,12 2,79 1,5 12,81 

33 VR P 13,8 Superobes 29,6 0,84 7,87 1,62 1,1 19,81 

34 VG L 13,4 Superobes 123,7 1,34 7,34 2,33 1,11 19,68 
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35 WJ L 14,3 Obesitas 95,34 1,41 4,12 2,3 1,16 14,19 

36 YL L 13 Superobes 190,4 9,48 13 2,62 1,15 24,25 

37 CS P 13 Obesitas 17,91 0,4 5,17 2,03 1,62 16,63 

No Nama Jk Umur Status Gizi Ferritin 
 hs-
CRP 

 IL-
6  sTfR Rasio  Hepcidin 

38 AG L 12,6 Superobes 104,9 3,92 2,61 2,33 2,02 15,25 

39 NFF P 12,3 Obesitas 97,28 0,54 1,21 1,81 0,93 14,75 

40 B E L 13,7 Obesitas 114,4 1,18 5,26 1,88 0,91 18,85 

41 AO L 12 Gizi Baik 25,68 0,178 1 2,25 1,59 17,9 

42 AL P 14,2 Gizi Baik 23,23 0,656 0,92 1,65 1,21 5,5 

43 AT L 13,3 Gizi Baik 46,99 1,587 1,86 3,11 1,86 20,39 

44 AZ P 13 Gizi Baik 82,13 0,248 1,14 1,52 0,79 6,34 

45 BC L 12 Gizi Baik 71,07 0,395 3,55 1,67 0,89 12,13 

46 BT L 14 Gizi Baik 73,7 0,463 2,51 1,17 0,62 17,2 

47 CL P 12 Gizi Baik 29,31 0,366 2,3 1,98 1,35 15,31 

48 CA P 12 Gizi Baik 51,67 0,216 2,33 1,9 1,11 14,62 

49 DJ L 13,3 Gizi Baik 88,57 0,654 1,87 1,82 0,93 21,1 

50 EW P 14 Gizi Baik 66,34 0,001 0,75 1,65 0,9 17,76 

51 EC P 13 Gizi Baik 71,04 1,492 3,4 1,5 0,81 23,85 

52 EA P 12,6 Gizi Baik 82,69 2,116 2,64 1,2 1,03 22,8 

53 ET L 14,4 Gizi Baik 51,3 0,26 0,56 1,71 1 12,63 

54 FE L 12 Gizi Baik 32,2 0,154 0,86 2,07 1,37 22,8 

55 IG L 12,2 Gizi Baik 77,26 1,191 2,43 1,97 1,04 9,01 

56 JA L 14 Gizi Baik 116,1 0,58 3,62 1,89 0,92 12,38 

57 JH L 14 Gizi Baik 168,6 0,513 4,21 1,41 0,63 9,51 

58 JR L 13,3 Gizi Baik 99,31 0,325 3,66 1,49 0,75 15,63 

59 JT L 12,3 Gizi Baik 53,19 0,333 2,37 1,72 1 4,97 

60 JU L 12 Gizi Baik 41,87 0,261 2,52 2,36 1,56 22,4 

61 JO L 14 Gizi Baik 87,69 0,296 1,02 1,67 0,86 16,96 

62 KE L 13,2 Gizi Baik 138,2 0,245 8,06 2,25 1,05 13,12 

63 KV L 12,8 Gizi Baik 87,12 0,635 3,05 3,19 1,64 20,39 

64 KW L 14,5 Gizi Baik 68,08 0,588 3,62 2,61 1,42 23,39 

64 LO P 14,7 Gizi Baik 49,73 0,98 2,16 2,11 1,24 22,86 

66 MA L 14 Gizi Baik 67,14 0,821 0,88 2,36 1,29 15,37 

67 MS P 14,2 Gizi Baik 88,89 1,126 3,32 1,11 0,57 14,5 

68 MH L 14 Gizi Baik 23,65 0,452 0,58 2,17 1,57 12,19 

69 RF L 14 Gizi Baik 67,04 2,003 1,09 1,83 1 15,12 

70 RP L 14,5 Gizi Baik 86,94 0,16 0,43 2,18 1,12 17,47 

71 RL L 14,2 Gizi Baik 64,33 3,484 2,55 2,24 1,23 21,88 

72 RY L 12,9 Gizi Baik 192,8 0,341 6,08 1,42 0,63 24,72 
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73 SJ L 14 Gizi Baik 91,05 0,432 0,89 1,65 0,84 16,06 

74 WY L 13 Gizi Baik 106,8 0,429 2,45 1,71 0,84 17,58 

75 WI L 13 Gizi Baik 74,59 0,624 4,18 1,84 0,98 6,21 

 


