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LAMPIRAN 1 

NASKAH PENJELASAN UNTUK RESPONDEN (SUBYEK) 

Bapak/Ibu yang Terhormat 
Pada saat ini Laboratorium Klinik Prodia Jakarta dan Pascasarjana Kimia 
Klinik Universitas Hasanuddin akan mengadakan penelitian yang berjudul: 
 

Mekanisme Molekuler Terjadinya Risiko Aterotrombosis pada 
Penderita Hipertensi. Kajian terhadap F2-Isoprostan, C-Reactive 
Protein, P-selektin, Ligan CD40, Plasminogen Activator 
Inhibitor-1 dan Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor 

 
Hipertensi merupakan salah satu faktor risiko utama penyakit jantung, 
ginjal dan stroke. Risiko penyakit jantung bahkan dimulai ketika tekanan 
darah mulai meningkat (belum hipertensi), yaitu sejak tekanan darah 
115/75 mmHg. Semakin tinggi tekanan darah semakin tinggi pula risiko 
penyakit-penyakit tersebut. 
  
Hipertensi disebabkan oleh berbagai hal seperti keturunan, banyaknya 
konsumsi garam dan alkohol, stres, usia, kegemukan, aktivitas fisik yang 
rendah serta makanan yang berlemak. Sekitar 90-95% penderita 
hipertensi belum diketahui penyebabnya, disebut sebagai hipertensi 
esensial. Sekitar 5-10% penderita hipertensi termasuk dalam hipertensi 
sekunder, yaitu akibat gangguan ginjal, penyakit kencing manis, penyakit 
jantung, dll.  
 
Hipertensi dapat disebabkan juga oleh kondisi stres dan peradangan pada 
pembuluh darah. Pemeriksaan F2-Isoprostan dapat menunjukkan kondisi 
stres dalam tubuh dan peradangan di pembuluh darah ditunjukkan oleh 
pemeriksaan hs-CRP yang akan Ibu/Bapak dapatkan hasilnya. Selain itu, 
peradangan pembuluh darah dapat dinilai pula dengan pemeriksaan P-
selektin dan ligan CD40. 
 
Tekanan darah yang tinggi, terutama dalam jangka waktu yang lama 
dapat menyebabkan pembekuan darah lebih cepat terjadi. Keadaan ini 
pula yang menyebabkan darah cenderung mudah mengental dan 
meningkatkan risiko stroke. Kekentalan darah diteliti dengan pemeriksaan 
PAI-1 dan TAFI.  
 
Penelitian ini bertujuan untuk melihat mekanisme molekuler terjadinya 
risiko aterotrombosis pada penderita hipertensi, sehingga memungkinkan 
dilakukan upaya pencegahan terhadap terjadinya proses pembekuan 
darah yang berlebih serta dapat mencegah risiko penyakit jantung koroner 
dan stroke. 
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Sehubungan dengan penelitian ini, Bapak/Ibu yang memenuhi syarat akan 
diperiksa gula puasa, SGOT, SGPT, kolesterol HDL, kolesterol LDL, 
trigliserida, kreatinin klirens, mikroalbuminuria, hs-CRP dan pemeriksaan 
fisik dimana hasilnya akan kami berikan dan jelaskan kepada Ibu/Bapak. 
Semua data penelitian ini akan diperlakukan secara rahasia sehingga 
tidak memungkinkan pihak lain menghubungkannya dengan Bapak/Ibu. 
Pada penelitian ini, Bapak/Ibu tidak dipungut biaya apapun. Semua biaya 
pemeriksaan, baik fisik maupun laboratorium ditanggung oleh 
Laboratorium Klinik Prodia. 
 
Bila Bapak/Ibu bersedia ikut dalam penelitian ini, kami akan mendata, 
mengajukan pertanyaan/anamnesa (wawancara) serta melakukan 
pemeriksaan fisik dan tekanan darah pagi hari sebanyak dua kali pada 
hari dan waktu yang berbeda Selanjutnya akan dilakukan pengambilan 
darah sebanyak 10 ml (kira-kira 1 sendok makan) dari pembuluh darah di 
lipatan siku, dan akan diminta pula untuk menampung air seni di pagi hari. 
Pengambilan darah akan menimbulkan sedikit rasa sakit sebagaimana 
rasanya bila disuntik. Kemungkinan juga bisa timbul memar ringan atau 
terjadi infeksi, namun risiko ini dapat diminimalkan dengan prosedur 
pengambilan darah yang bebas hama dan dilakukan oleh petugas yang 
telah terlatih. Namun bila terjadi hal yang tidak diharapkan akibat 
pengambilan darah ini, maka Bapak/Ibu akan ditangani sebagaimana 
mestinya. Seluruh tindakan pengambilan darah ini, tidak akan 
membahayakan atau memperberat kondisi penyakit Bapak/Ibu.  
 
10 ml darah yang diambil akan dilakukan pemeriksaan profil lemak, gula 
darah, kreatinin, SGOT, SGPT, hs-CRP, F2-Isoprostan, P-selektin dan 
Ligan CD40 (4mL); Fibrinogen,PAI-1 dan TAFI (3ml); pemeriksaan darah 
lengkap (2 ml) serta pemeriksaan air seni untuk melihat konsentrasi 
protein dalam air seni sebagai risiko penyakit gangguan vaskuler pada 
hipertensi. Sisa darah lebih kurang 1 mL akan disimpan sebagai 
cadangan sampel pasien bila diperlukan pemeriksaan ulang. 
 
Bapak/Ibu diharapkan berpuasa 12 jam (dari pk.08.00)  di malam hari. 
Pada pagi hari pk.08.00 Bapak/Ibu akan diambil darah dan air seni. Total 
lama perlakuan untuk tiap subjek adalah ±45 menit. Keuntungan 
mengikuti penelitian ini adalah dapat mengetahui status kesehatan dan 
faktor-faktor risiko pada penyakit hipertensi yang dialami dan sangat 
bermanfaat bagi para penderita hipertensi untuk mewaspadai komplikasi 
akibat peningkatan tekanan darah. Bagi ilmu pengetahuan akan  memberi 
tambahan informasi tentang peranan kondisi stres dan peradangan 
pembuluh darah terhadap risiko penyakit jantung koroner dan stroke pada 
penderita hipertensi. Oleh karenanya kami sangat menghargai keikut-
sertaan dan kepedulian Bapak/Ibu terhadap pengembangan ilmu 
kesehatan dan kedokteran.  
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Keikutsertaan di dalam penelitian ini bersifat sukarela tanpa paksaan, 
sehingga Bapak/Ibu mempunyai hak untuk menolak ikut di dalam 
penelitian ini. Demikian pula bila terjadi hal-hal yang tidak memungkinkan 
bagi Bapak/Ibu untuk terus ikut di dalam penelitian ini, atau merasa tidak 
lagi bersedia ikut, maka Bapak/Ibu berhak untuk mengundurkan diri. 
Penolakan atau pengunduran diri Bapak/Ibu tidak akan mempengaruhi 
pelayanan kesehatan yang seharusnya diberikan bagi Bapak/Ibu.  
 
Apabila ada hal-hal yang menyebabkan ketidaknyamanan atau 
menimbulkan kesulitan/kekhawatiran setelah dilakukan prosedur 
penelitian, atau apabila masih ada hal yang belum jelas atau belum 
dimengerti dengan baik, maka Bapak/Ibu dapat meminta penjelasan lebih 
lanjut kepada Prof. Dr. dr. Syakib Bakri, SpPD, KGH (0816250620) atau 
kepada saya: Yati (081319005417). 
 
 
Kami juga meminta ijin dari Bapak/Ibu untuk melaporkan hasil penelitian 
kami ini pada :  

- Forum ilmiah Program Pasca sarjana (S3) Universitas Hasanuddin. 
- Publikasi pada jurnal ilmiah dalam maupun luar negeri. 

 
Jika Bapak/Ibu setuju untuk berpartisipasi, maka diharapkan agar dapat 
menanda tangani surat persetujuan setelah penjelasan untuk mengikuti 
penelitian ini. Atas kesediaan dan kerja samanya diucapkan terima kasih. 

 
Identitas peneliti 
Nama   : Yati Sumiyati, S.Si, Apt, M.Kes 
Alamat Rumah : Griya Telaga Permai Blok D2 No. 12 Cibinong 16958 
Hp.   : 081319005417 
 
Dokter penggung jawab medis: 
Nama   : Prof. Dr. dr. Syakib Bakri, SpPD, KGEH 
Hp.   : 0816250620 
 
 

 

 

DISETUJUI OLEH 
KOMISI ETIK PENELITIAN KESEHATAN 

FAK. KEDOKTERAN UNHAS 
 

Tgl: ........................... 
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LAMPIRAN 2 
 
FORMULIR PERSETUJUAN MENGIKUTI PENELITIAN SETELAH 

MENDAPAT PENJELASAN 
 
Saya yang bertandatangan dibawah ini : 
Nama  : .................................................................. 
Umur  : ................................................................... 
Alamat  : ................................................................... 
                                                                        
setelah mendengar/membaca dan mengerti penjelasan yang diberikan oleh 
...................., baik mengenai tujuan, manfaat apa yang akan diperoleh pada 
penelitian ini, serta risiko yang mungkin terjadi, maka dengan ini saya 
menyatakan setuju untuk ikut dalam penelitian ini secara sukarela tanpa 
paksaan. 
 
Saya mengerti bahwa pengambilan darah dapat menimbulkan ketidak 
nyamanan, namun saya percaya hal ini dapat diminimalkan dengan tata cara 
yang benar dan dilakukan oleh petugas yang terlatih. 
 
Saya mengerti bahwa keikut sertaan saya ini bersikat sukarela tanpa paksaan, 
sehingga saya bisa menolak ikut atau mengundurkan diri dari penelitian ini tanpa 
kehilangan hak saya untuk mendapat pelayanan kesehatan. Juga saya berhak 
bertanya atau meminta penjelasan bila masih ada hal yang belum jelas atau 
masih ada hal yang ingin saya ketahui tentang penelitian ini. 
 
Saya juga mengerti bahwa semua biaya yang dikeluarkan sehubungan dengan 
penelitian ini, dan kemungkinan terjadinya hal-hal yang tidak diinginkan, menjadi 
beban peneliti. Apabila terjadi perselisihan akan diselesaikan secara musyawah 
untuk mencapai mufakat. 
 

Jakarta, ...........................2009 
 
 
 

(Subyek penelitian) 
 

NAMA   TANDA TANGAN    TGL/BLN/THN 
 
Saksi 1         ..............................   .............................. 
Saksi 2   ..............................  ..............................         
 
Identitas peneliti 
Nama  : Yati Sumiyati, S.Si, Apt, M.Kes. 
HP.  : 0813 1900 5417 
Dokter penggung jawab medis: 
Nama : Prof. Dr. dr. Syakib Bakri, SpPD, KGH 
Hp. : 0816250620 

DISETUJUI OLEH 
KOMISI ETIK PENELITIAN KESEHATAN 

FAK. KEDOKTERAN UNHAS 
 

Tgl: ........................... 
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LAMPIRAN 3 

 

FORM KUESIONER PENELITIAN  

 
1. Nama Responden  :  
2. Jenis Kelamin   : Laki-laki / Perempuan  
3. Umur / Tanggal Lahir  : 
4. Alamat   : 
5. Pekerjaan / Bidang : 
6. Suku    :  
7. Tekanan Darah I  : / mmHg (tanggal...................) 
8. Tekanan Darah II :   / mmHg (tanggal ...................) 
9. Tinggi Badan  :  cm 
10. Berat Badan  :  kg 
11. Lingkar Perut  :  cm 
12. Suhu tubuh  : Demam / tidak demam 
13. Tanggal wawancara : 
14. Apakah saat ini anda menderita penyakit dibawah ini: 

a. Hipertensi  : Ya / tidak 
b. Diabetes  : Ya / tidak 
c. Jantung   : Ya / tidak 
d. Ginjal   : Ya / tidak 
e. Hepatitis B   : Ya / tidak 

a. Hepatitis C  : Ya / tidak 
b. Kanker   : Ya / tidak 
c. Flu / pilek  : Ya / tidak 
d. Alergi    : Ya / tidak (Bila ya, jenis 

alergen:```````````````..) 

e. Penyakit lainnya : Ya / tidak (Bila ya, jenis 
penyakit:```````````````) 

15. Bila anda menderita hipertensi, sudah berapa lama ? 

a. < 1 tahun b. 1 – 5 tahun  c. > 5 tahun 
16. Riwayat penyakit di keluarga (Ayah/ibu kandung) 

a. Hipertensi   : Ya / tidak 
b. Diabetes   : Ya / tidak 
c. Penyakit jantung koroner  : Ya / tidak 
d. Lainnya, 

sebutkan`````````````````````````` 
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LAMPIRAN 3 (LANJUTAN) 

 

FORM KUESIONER PENELITIAN  

 
 
17. Apakah saat ini anda mengkonsumsi obat atau vitamin ? ( Ya / Tidak ) 
 Bila ya, obat/vitamin yang dikonsumsi: 

a. Antihipertensi   : nama 
obat```````````````````````.. 

b. Penurun lipid   : nama 
obat```````````````````````.. 

c. Kortikosteroid/antiinflamasi : nama 
obat```````````````````````.. 

d. Antioksidan/suplemen  : nama 
suplemen````````````````````.. 

e. Lainnya    : nama 
obat```````````````````````.. 

18. Apakah saat ini anda Merokok ? ( Ya / Tidak ) 
 Bila ya, berapa batang per hari: 

a. 1-5 batang       b. 5-10 batang       c. 10-20 batang       d. > 20 
batang  

19. Apakah anda mengkonsumsi alkohol? ( Ya / Tidak ) 
Bila ya, berapa banyak konsumsi alkohol dalam sehari : .................... 
gelas/botol 

20. Apakah anda berolah raga secara teratur? ( Ya / Tidak ) 
Bila ya: 
Sebutkan jenis olah raga yang dilakukan :...................................... 
Berapa banyak dalam seminggu anda berolah raga: .........kali 
@...........menit 
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LAMPIRAN 4 
 

FORMULIR PERMINTAAN PEMERIKSAAN LABORATORIUM – 
KRITERIA INKLUSI 

 
No. ID :  Dokter :  
No. Lab :  Alamat :  
Nama :     
Alamat :     
Usia / Tgl Lahir :  Tanggal :  
Jenis Kelamin :     

JENIS PEMERIKSAAN 

� Glukosa Puasa 
� GlukosaTTGO 
� MAU sewaktu 
� Kreatinin 
� hsCRP 
� SGOT 
� SGPT 

  � Creatinin   
    Clearance 
� HDL 
� LDL 
� Trigliserida 
� Hematologi 
    Rutin 

  

Jakarta, ............... 2009 
 

Yati Sumiyati 
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LAMPIRAN 5 
 

FORMULIR PERMINTAAN PEMERIKSAAN LABORATORIUM – 
PEMERIKSAAN ANTIOKSIDAN, AKTIVASI TROMBOSIT, KOAGULASI 

 

No. ID :  Dokter :  
No. Lab :  Alamat :  
Nama :     
Alamat :     
Usia / Tgl Lahir :  Tanggal :  
Jenis Kelamin :     

JENIS PEMERIKSAAN 

� F2-Isoprostan 
� P-selektin 
� Ligan CD40 
 

  � PAI-1 
� TAFI 
� Fibrinogen 
 

  

Jakarta, ............... 2009 

 
Yati Sumiyati 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

LAMPIRAN 6 
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LAPORAN KASUS PENELITIAN 
 

MEKANISME MOLEKULER TERJADINYA RISIKO 
ATEROTROMBOSIS PADA PENDERITA HIPERTENSI. 

 
Kajian terhadap F2-Isoprostan, C-Reactive Protein, Ligan CD40,  
Plasminogen Activator Inhibitor-1 dan Thrombin Activatable 

Fibrinolysis Inhibitor 
 

 
1. UMUM 

Nama Pasien  : 
Alamat   : 
Kelurahan  : 
Kecamatan  : 
Wilayah   : 
No. Telepon/HP  : 

 
2. REGISTRASI 

No. ID Pasien  : 
No. Lab   : 
Tanggal Pemeriksaan : 

 
3. ANAMNESIS 

Umur   : 
Pendidikan  : 
Pekerjaan  : 
 
Riwayat Penyakit Terdahulu:  
Sampel tidak dimasukkan/dieksklusi jika menderita: 
Diabetes 
Gangguang enzim hati 
Gangguan fungsi ginjal 
Inflamasi Akut 
Riwayat autoimun 
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LAMPIRAN 6 (LANJUTAN) 
 

 
4. PEMERIKSAAN FISIK 

 
Keadaan Umum: 
- Lingkar Perut  :   cm    - Tinggi Badan   : cm 
- Tekanan Darah  : mmHg   - Berat Badan   : kg 

 
 

5. PEMERIKSAAN LABORATORIUM 
 

Kimia Darah Hasil 

- Glukosa Puasa  
- Insulin puasa  
- SGOT  
- SGPT  
- Kolesterol Total  
- HDL  
- LDL  
- Trigliserida  
- kreatinin  
- hsCRP  
- Fibrinogen  

Pemeriksaan Khusus: Hasil 

- F2-Isoprostan  
- P-Selektin  
- CD40L  
- PAI-1  
- TAFI  
 
 

Jakarta, ...............................2009 
Yang Mengisi 
 
 
 
 
 
(Yati Sumiyati, S.Si, M.Kes) 
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LAMPIRAN 7 
 

ADVERSE EVENT REPORT FORM 
 

 
Komplikasi Pengambilan Darah 
 
12.1  Data Subyek (Nama disamarkan, inisial atau kode): 
 
 
 
12.2  Gejala Adverse Event: 
 

No. GEJALA BERAT RINGAN TIDAK 
ADA 

1.     
2.     
3.     
4.     

 
 
12.3  Terjadinya Adverse Event: 
 

No. GEJALA TERJADI PADA MENIT / JAM / HARI 
KE: 

1.   

2.  

3.  

4.  

 
 
12.4 Penanganan Adverse Event: 
 

No. GEJALA PENANGANAN 
1.   

2.  

3.  

4.  

 
 
 

 

 


