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Lampiran 2. Formulir Data Subjek Penelitian 

 
DATA SUBJEK PENELITIAN 

 
1. Identitas Pasien: 

Nama   : ……………………………………………. 

Umur   : ……  tahun 

Jenis Kelamin  : Laki-laki  /  Perempuan * 

Tingkat Pendidikan  : ……………………………………………. 

Lama Pendidikan  : ……………………………………………. 

Alamat   : ……………………………………………. 

No. Rekam Medik  : ……………………………………………. 

No. Telepon   : ……………………………………………. 

Tanggal Pemeriksaan : ……………………………………………. 

Rumah Sakit   : ……………………………………………. 

 

2. Data Riwayat Stroke Iskemik: 

Waktu dari awitan stroke iskemik  : 2 – 4 minggu / 5 – 8 minggu / 9 – 12 minggu 

Hemiparesis    : kanan  /  kiri * 

Hasil CT sken kepala saat diagnosis stroke iskemik (tanggal pemeriksaan) : 

..…………………………………………………………………………………………………

………………………………… 

 

3. Pola Hidup (Life Style): 

Merokok   :  ya  /  tidak * 

Jika Ya, lama merokok : …… tahun 

Berapa batang  : ……    /hari 

 

 

4. Riwayat Penyakit: 

 Hipertensi     :  Ya  /     Tidak *  

Jika Ya, 

o Terapi antihipertensi   :  Ya  /     Tidak * 

 Nama obat dan dosis yang diminum : ………………….  

 Diabetes Melitus    :  Ya /     Tidak *  

Jika Ya, nama obat dan dosis yang diminum  : ………………….   
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5. Data Antropometri Subjek: 

Tinggi Badan  :  ……..  cm Berat Badan :  ……  Kg 

Lingkar Perut/pinggang :  ……..  cm Lingkar panggul :  ……  cm 

 

6. Pemeriksaan Elektrokardiografi (EKG) :     

 Fibrilasi atrium (AF)    :   Ya /     Tidak * 

 

7. Keterangan Obat-obatan (nama, dosis, dan frekuensi pemberian) yang 

dikonsumsi saat ini: 

 

8. Hasil Laboratorium : 

 Kadar glukosa darah puasa  : ……….. mg/dL 

 Kadar glukosa darah 2 jam PP  : ………. mg/dL 

 Kadar kolesterol total serum  : ………. mg/dL 

 Kadar HDL serum   : ……….       mg/dL 

 Kadar LDL serum   : ……….     mg/dL 

 Kadar trigliserida serum  : ………. mg/dL 

 

9. Hasil Pemeriksaan EKG (hasil ditempel) : 

 

Catatan :  

*) Coret yang tidak perlu 
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Lampiran 3. Penjelasan Sebelum Penelitian 

Peneliti adalah Mahasiswa Program S3 Fakultas Kedokteran Universitas 
Hasanuddin yang akan melakukan penelitian dengan judul “Hubungan 
antara Polimorfisme Gen Methylenetetrahydrofolate Reductase 
(MTHFR) C677T dengan Gangguan Fungsi Kognitif Pasien Pasca 
Stroke Iskemik.” 

Latar Belakang  
Gangguan kognitif pasca stroke iskemik saat ini menjadi salah satu 
komplikasi dari stroke iskemik yang perlu mendapatkan perhatian penting. 
Satu dari 10 penderita stroke pertama kali akan mengalami gangguan 
kognitif dengan spektrum yang cukup luas, yaitu mulai dari gangguan 
kognitif ringan sampai dengan berat (demensia). Peningkatan kadar 
homosistein dalam darah merupakan salah satu faktor risiko untuk 
terjadinya gangguan kognitif pasca stroke iskemik. Salah satu faktor 
penting yang mendasari terjadinya peningkatan kadar homosistein dalam 
darah adalah adanya polimorfisme gen MTHFR C677T.  
 
Tujuan penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk membuktikan adanya hubungan yang 
bermakna antara polimorfisme gen Methylenetetrahydrofolate Reductase 
(MTHFR) C677T dengan gangguan fungsi kognitif pasca stroke iskemik.  

Manfaat bagi partisipan 
Dengan berpartisipasi dalam penelitian ini, Anda dapat mengetahui 
apakah Anda memiliki gen MTHFR normal (CC) atau memiliki 
polimorfisme gen, baik heterozigot (CT) maupun homozigot (TT), dan 
status fungsi kognitif anda setelah mengalami stroke iskemik. Dengan 
demikian, Anda akan mendapatkan rekomendasi tatalaksana dan 
konseling lebih dini jika didapatkan adanya gangguan kognitif 
dengan/tanpa adanya polimorfisme gen MTHFR C677T.  
Hasil pemeriksaan tersebut memerlukan waktu untuk pengolahan dan 
interpretasi oleh Peneliti sebelum dapat disampaikan kepada partisipan. 
Untuk itu, Anda dimohon memberikan nomor/alamat kontak yang 
dapat dihubungi.  
Semua pemeriksaan yang dilakukan untuk kepentingan penelitian ini 
dilakukan secara cuma-cuma dan tidak dipungut biaya apapun. 

Prosedur pemeriksaan 
Pada penelitian ini, dilakukan pengambilan sampel darah vena setelah 
Anda melakukan puasa selama 12 jam. Pengambilan sampel darah akan 
dilakukan secara aseptik oleh tenaga laboran yang terlatih. Selanjutnya, 
akan dilakukan pengisian kuisioner yang berisi informasi yang berisi 
identitas Anda, riwayat stroke iskemik, karakteristik klinik, dan karakteristik 
demografik yang Anda miliki. Data riwayat stroke iskemik yang 
dikumpulkan meliputi awitan terjadinya stroke iskemik, lokasi dan ukuran 
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infark berdasarkan hasil pemeriksaan CT scan kepala, dan pengobatan 
yang diperoleh dan dikonsumsi saat ini. Data karakteristik klinik yang 
dikumpulkan meliputi riwayat hipertensi, diabetes melitus, dislipidemia, 
obesitas sentral, merokok, dan fibrilasi atrium. Selanjutnya dilakukan 
pemeriksaan fungsi kognitif, yaitu dengan pemeriksaan menggunakan 
instrumen MoCA-INA. Pada pemeriksaan ini, Anda diberikan serangkaian 
tugas yang harus diselesaikan, umumnya dalam waktu 10-15 menit. 
Serangkaian tugas tersebut memiliki poin, sesuai dengan yang tertera 
dalam instrumen MoCA-INA tersebut.  
 
Risiko  
Pemeriksaan fungsi kognitif memiliki risiko minimal. Risiko yang bisa 
terjadi adalah terjadinya infeksi akibat masuknya agen infeksi pada tempat 
tusukan jarum sewaktu dilakukan pengambilan sampel darah vena. Risiko 
tersebut akan ditekan seminimal mungkin, dimana pengambilan sampel 
darah vena dikerjakan oleh tenaga laboran terlatih dan dikerjakan secara 
aseptik. Apabila di tengah proses pengambilan data kesehatan, Anda 
merasa tidak nyaman, anda dapat mengundurkan diri dari penelitian ini. 
Tidak ada konsekuensi apapun secara sosial, legal maupun ekonomi yang 
akan dikenakan apabila anda memilih untuk mundur.  

Kerahasiaan 
Hasil pemeriksaan hanya diketahui oleh Peneliti, Tim Peneliti dan Anda 
sendiri. Identitas dan data lengkap Anda akan dirahasiakan dalam laporan 
penelitian maupun publikasi.   
 
Masalah dan Keluhan 
Jika terjadi masalah, efek samping, atau pertanyaan yang ditimbulkan 
oleh prosedur penelitian, Anda dapat menghubungi Peneliti, atas nama 
Herpan Syafii Harahap (nomer HP. 08175770062). Peneliti akan 
merespon keluhan dan mencoba mencari solusi atas permasalahan yang 
disampaikan. 
 

PENELITI 
 
 
 

               Herpan Syafii Harahap 
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Lampiran 4. Formulir Persetujuan 
 

FORMULIR PERSETUJUAN SETELAH PENJELASAN 
   

Saya yang bertandatangan di bawah ini : 
Nama   : ................................................................... 
Umur   : ................................................................... 
Alamat   : ............................................................................................. 

    ............................................................................................. 
 
setelah mendengar/membaca dan mendapatkan informasi mengenai tujuan, manfaat, 
prosedur, dan risiko penelitian, telah memahami sepenuhnya informasi tersebut dan 
dengan ini menyatakan kesediaan untuk berpartisipasi dalam penelitian tersebut.   

Saya sadar bahwa keikutsertaan saya ini bersifat sukarela tanpa paksaan dan 
saya berhak untuk menolak ikut atau mengundurkan diri dari partisipasi dalam 
penelitian ini. Saya berhak bertanya atau meminta penjelasan pada peneliti bila masih 
ada hal yang belum jelas atau masih ada hal yang ingin saya ketahui tentang penelitian 
ini.    

Saya juga memahami bahwa semua biaya yang dikeluarkan sehubungan dengan 
penelitian ini akan ditanggung oleh peneliti. Saya percaya bahwa keamanan dan 
kerahasiaan data penelitian akan terjamin dan saya dengan ini  menyetujui semua  data 
saya  yang dihasilkan pada penelitian ini untuk disajikan dalam bentuk lisan maupun 
tulisan. 

 
  Nama    Tanda tangan    Tgl/Bln/Thn 

Responden ………………..               …………………..                      ………………….. 

Saksi 1  ………………..              ……………….......                ………………...... 

Saksi 2  ………………..              ……………….......                     …………………..                                       

 
Penanggung Jawab Penelitian: 
 
Nama     : ........................................ 
Alamat   : ........................................ 
Tlp          : ........................................ 
Tanda tangan : ........................................ 
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Lampiran 5. Instrumen Beck Depression Inventory – II (BDI-II) 

 

 

BECK DEPRESSION INVENTORY (BDI) - II 

 

 

Pilihlah satu iawaban yang sesuai dengan keadaan anda 

 

1. A. Saya tidak merasa sedih 

B. Saya merasa sedih 

C. Saya sedih dan murung sepanjang waktu dan tidak bisa menghilangkan 

     perasaan itu 

D. Saya demikian sedih atau tidak bahagia sehingga saya tidak tahan lagi  

     rasanya 

 

2. A. Saya tidak terlalu berkecil hati mengenai masa depan 

B. Saya merasa kecil hati mengenai masa depan 

C. Saya merasa bahwa tidak ada satupun yang dapat saya harapkan 

D. Saya merasa bahwa masa depan saya tanpa harapan dan bahwa 

     semuanya tidak akan dapat membaik 

 

3. A. Saya tidak menganggap diri saya sebagai orang yang gagal 

B. Saya merasa bahwa saya telah gagal lebih daripada kebanyakan orang 

C. Saat saya mengingat masa lalu, maka yang teringat oleh saya hanyalah  

     kegagalan 

D. Saya merasa bahwa saya adalah seorang yang gagal total 

 

4. A. Saya mendapat banyak kepuasan dari hal-hal yang biasa saya lakukan 

B. Saya tidak dapat lagi mendapat kepuasan dari hal-hal yang biasa saya  

     lakukan 

C. Saya tidak mendapat kepuasan dari apapun lagi 

D. Saya rnerasa tidak puas atau bosan dengan segalanya 

 

5. A. Saya tidak terlalu merasa bersalah 

B. Saya merasa bersalah di sebagian waktu saya 

C. Saya agak merasa bersalah di sebagian besar waktu 

D. Saya merasa bersalah sepanjang waktu 

 

 

6. A. Saya tidak merasa seolah saya sedang dihukum 

B. Saya merasa mungkin saya sedang dihukum 

C. Saya pikir saya akan dihukum 

D. Saya merasa bahwa saya sedang dihukum 

 

7. A. Saya tidak merasa kecewa terhadap diri saya sendiri 
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B. Saya kecewa dengan diri saya sendiri 

C. Saya muak terhadap diri saya sendiri 

D. Saya membenci diri saya sendiri 

 

8. A. Saya tidak merasa lebih buruk dari pada orang lain 

B. Saya mencela diri saya karena kelemahan dan kesalahan saya 

C. Saya menyalahkan diri saya sepanjang waktu karena  

     kesalahan-kesalahan saya 

D. Saya menyalahkan diri saya untuk semua hal buruk yang terjadi 

 

9. A. Saya tidak punya sedikitpun pikiran untuk bunuh diri 

B. Saya mempunyai pikiran-pikiran untuk bunuh diri, namun saya tidak  

     akan melakukannya 

C. Saya ingin bunuh diri 

D. Saya akan bunuh diri jika saya punya kesempatan 

 

10. A. Saya tidak lebih banyak menangis dibandingkan biasanya 

B. Sekarang saya lebih banyak menangis dari pada sebelumnya 

C. Sekarang saya menangis sepanjang waktu 

D. Biasanya saya rnampu menangis, namun kini saya tidak dapat lagi  

     menangis walaupun saya menginginkannya 

 

11. A, Saya tidak lebih terganggu oleh berbagai hal dibandingkan biasanya 

B. Saya sedikit lebih pemarah dari pada biasanya akhir-akhir ini 

C. Saya agak jengkel atau terganggu di sebagian besar waktu saya 

D. Saya merasa jengkel sepanjang waktu sekarang 

 

12. A. Saya tidak kehilangan minat saya terhadap orang lain 

B. Saya agak kurang berminat terhadap orang lain dibanding biasanya 

C. Saya kehilangan hampir seluruh minat saya pada orang lain 

D. Saya telah kehilangan seluruh minat saya pada orang lain 

 

13. A. Saya mengambil keputusan-keputusan hampir sama baiknya dengan  

     yang biasa saya lakukan 

B. Saya menunda mengambil keputusan-keputusan begiiu sering dari yang 

     biasa saya lakukan 

C. Saya mengalami kesulitan lebih besar dalam mengambil keputusan  

     daripada sebelumnya 

D. Saya sama sekali tidak dapat mengambil keputusan-keputusan lagi 

 

14. A. Saya tidak merasa bahwa keadaan saya tampak lebih buruk dari  

     biasanya 

B. Saya khawatir saya tampak lebih tua atau tidak menarik 

C.Saya merasa bahwa ada perubahan-perubahan yang menetap dalam 

    penampilan saya sehingga membuat saya tampak tidak menarik 

D. Saya yakin bahwa saya terlihat jelek 
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15. A. Saya dapat bekerja sama baiknya dengan waktu-waktu sebelumnya 

B. Saya membutuhkan suatu usaha ekstra untuk mulai melakukan sesuatu 

C. Saya harus memaksa diri sekuat tenaga untuk mulai melakukan sesuatu 

D. Saya tidak mampu mengerjakan apa pun lagi 

 

16. A. Saya dapat tidur seperti biasanya 

B. Tidur saya tidak senyenyak biasanya 

C.Saya bangun 1-2 jam lebih awal dari biasanya dan merasa sukar sekali  

    untuk bisa tidur kembali 

D.Saya bangun beberapa jam lebih awal dari biasanya dan tidak dapat  

    tidur kembali 

 

17. A. Saya tidak merasa lebih lelah dari biasanya 

B. Saya merasa lebih mudah lelah dari biasanya 

C, Saya merasa lelah setelah melakukan apa saja 

D. Saya terlalu lelah untuk melakukan apapun 

 

18. A. Nafsu makan saya tidak lebih buruk dari biasanya 

B, Nafsu makan saya tidak sebaik biasanya 

C. Nafsu makan saya kini jauh lebih buruk 

D. Saya tak memiliki nafsu makan lagi 

 

19. A. Berat badan saya tidak turun banyak atau bahkan tetap akhir-akhir ini 

B. Berat badan saya turun lebih dari 2,5 kg 

C. Berat badan saya turun lebih dari 5 kg 

D. Berat badan saya turun lebih dari 7.5 kg 

 

20. A. Saya tidak lebih khawatir mengenai kesehatan saya dari pada biasanya 

B. Saya khawatir mengenai masalah-masalah fisik seperti rasa sakit dan  

     tidak enak badan, atau perut mual atau sembelit 

C.Saya sangat cemas mengenai masalah-masalah fisik dan sukar untuk  

    memikirkan banyak hal lainnya 

D.Saya begitu cemas mengenai masalah-masalah fisik saya sehingga tidak  

    dapat berfikir tentang hal lainnya 

 

21. A. Saya tidak melihat adanya perubahan dalam minat saya terhadap seks 

B. Saya kurang berminat di bidang seks dibandingkan biasanya 

C. Kini saya sangat kurang berminat terhadap seks 

D. Saya telah kehilangan minat terhadap seks sama sekali 

 

 

 



166 
 

Lampiran 6. Instrumen MoCA-Ina 

INSTRUMEN PEMERIKSAAN MoCA-INA 
 

Visuospasial/ Eksekutif  Skor 

 

 

 
Contohlah Kubus 

 

Gambar JAM 

(jam 11 lebih 10 menit) 
 

 

[    ] [    ]    [    ]     [    ]      [    ] 

Bentuk Angka  Jarum 

_ / 5 

Penamaan    

 
 

 

 

[    ] [    ] [     ] __/3 

Memori    

 Wajah Sutera Masjid Anggrek Merah 

I      

II      

Baca masing-masing kata. Subyek diminta mengulang. Lakukan 2 kali percobaan, meskipun percobaan pertama 

benar. Recall setelah 5 menit 

Skor - 

Atensi   

Baca deretan angka  

(1 angka/ detik) 

Subyek mengulang maju 

Subyek mengulang mundur 

[     ]          2  1  8  5  4 

[     ]          7  4  2 

__/2 

Baca deretan huruf. Subyek harus menepuk tiap disebutkan huruf “A”. Point 0 bila kesalahan ≥2         

[    ] F B A C M N A A J K L B A F A K D E A A A J A J A M O F A A B 

__/1 

Pengurangan 7 dari 100      [    ] 93     [    ] 86     [    ] 79     [    ] 72     [    ] 65 

Bila benar 4 dari 5 (3 poin), bila benar 2 atau 3 (2 poin), bila benar 1 (1 poin), salah semua (0) 

__/3 

Bahasa  

Ulangi:  Wati membantu saya menyapu lantai hari ini 

 Tikus bersembunyi di bawah dipan ketika kucing datang 

__/2 

Kelancaran berbahasa: 
Katakan sebanyak mungkin kata yang anda ketahui berawalan dengan huruf S dalam 1 menit 

     [    ] _______ (N ≥ 11 kata) 

__/1 

Berpikir abstrak  contoh: kesamaan antara jeruk dan pisang adalah buah-buahan  

 [    ] kereta – sepeda  [    ] jam – penggaris   __/2 
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Memori tertunda 

Skor hanya bila tanpa 

petunjuk maupun pilihan 

Recall Wajah 

[   ] 

Sutera 

[   ] 

Masjid 

[   ] 

Anggrek 

[   ] 

Merah 

[   ] 

Petunjuk      

Pilihan       
 

__/5 

Orientasi: [   ] tanggal  [   ] bulan [   ] tahun   [   ] hari    [   ]tempat [   ] kota __/6 

Normal ≥ 26/30 (tambahkan 1 poin bila lama pendidikan ≤ 12 tahun)  TOTAL _/30 
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Lampiran 7. Instrumen Penilaian NIHSS 

INSTRUMEN NIHSS 

 
Komponen yang Dinilai Skor Keterangan 

Tingkat Kesadaran Sadar penuh 0  

Mengantuk 1 

Dibangunkan dengan 

rangsang nyeri (Stupor) 

2 

Tidak berespon (Koma) 3 

Pertanyaan untuk 

menilai tingkat 

kesadaran 

Menjawab 2 pertanyaan 

dengan benar 

0 Pertanyaan: 

Siapa nama anda? 

Dimana rumah anda? Menjawab 1 pertanyaan 

dengan benar 

1 

Tidak ada satupun jawaban 

yang benar 

2 

Perintah untuk menilai 

kesadaran 

Melakukan 2 perintah 

dengan benar 

0 Pertanyaan: 

Angkat tangan 

kanan/kiri (yang 

tidak parese) 

Angkat tungkai 

kanan/kiri (yang 

tidak parese) 

Melakukan 1 perintah 

dengan benar 

1 

Tidak ada satupun perintah 

yang dilakukan dengan 

benar 

2 

Tatapan mata Normal 0 Hanya diperiksa 

gerak horisontal Kelumpuhan gerak bola 

mata sebagian  

1 

Kelumpuhan gerak bola 

mata total 

2 

Lapang pandang Normal 0  

Hemianopsia minimal 1 

Hemianopsia total 2 

Hemianopsia bilateral 3 

Parese wajah Normal 0  

Parese minimal 1 

Parese sebagian  2 

Parese total 3 

Motorik lengan kiri Tanpa pergeseran (drift) 0  

Bergeser sebelum 10 detik 1 

Jatuh sebelum 10 detik 2 

Tidak ada upaya melawan 

gravitasi 

3 

Tidak ada gerakan sama 

sekali 

4 

Motorik lengan kanan Tanpa pergeseran (drift) 0  

Bergeser sebelum 10 detik 1 

Jatuh sebelum 10 detik 2 

Tidak ada upaya melawan 

gravitasi 

3 

Tidak ada gerakan sama 

sekali 

4 

Motorik tungkai kiri Tanpa pergeseran (drift) 0  

Bergeser sebelum 10 detik 1 

Jatuh sebelum 10 detik 2 
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Tidak ada upaya melawan 

gravitasi 

3 

Tidak ada gerakan sama 

sekali 

4 

Motorik tungkai 

kanan 

Tanpa pergeseran (drift) 0  

Bergeser sebelum 10 detik 1 

Jatuh sebelum 10 detik 2 

Tidak ada upaya melawan 

gravitasi 

3 

Tidak ada gerakan sama 

sekali 

4 

Ataksia Tidak ada 0  

1 tungkai 1 

2 tungkai 2 

Sensoris Normal 0  

Menurun minimal 

(hipoestesi) 

1 

Kehilangan sensoris 

(anestesi) 

2 

Bahasa Normal 0  

Afasia ringan (gagap) 1 

Afasia berat (berusaha 

mengucapkan tapi tidak 

bisa) 

2 

Tidak bisa bicara sama 

sekali (diam/afasia global) 

3 

Disartria Normal 0  

Ringan 1 

Berat 2 

Perhatian Normal 0  

Gangguan ringan  1 

Gangguan berat 2 

Skor Total   

 

Catatan: Lingkarilah poin dari setiap komponen yang dinilai. 
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Lampiran 8. Hasil Pemeriksaan Elektroforesis 
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Lampiran 9. Hasil analisis polimorfisme gen MTHFR C677T dengan 

program Human BLAT Search 
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Lampiran 10. Hasil Analisis Statistik 

1. Data Karakteristik demografik, klinik, polimorfisme MTHFR C677T, dan 

tingkat kadar homosistein serum subjek penelitian 

 
Frequencies 

 
 
Frequency Table 

Age Cathegory 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 40-59 years old 67 77.0 77.0 77.0 

60-70 years old 20 23.0 23.0 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Gender Cathegory 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Male 63 72.4 72.4 72.4 

Female 24 27.6 27.6 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Occupation 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 
Non-workers 28 32.2 32.2 32.2 

Non-manual workers 39 44.8 44.8 77.0 

Manual workers 20 23.0 23.0 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Educational Level 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Elementary school graduate 19 21.8 21.8 21.8 

High school graduate 40 46.0 46.0 67.8 

Bachelor 28 32.2 32.2 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 



176 
 

 

Lesion Side Cathegory 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Right Hemisphere 34 39.1 39.1 39.1 

Left Hemisphere 35 40.2 40.2 79.3 

Bilateral 18 20.7 20.7 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

CigaretteSmoking 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 34 39.1 39.1 39.1 

No 53 60.9 60.9 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Hypertension 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 79 90.8 90.8 90.8 

No 8 9.2 9.2 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Diabetes 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 33 37.9 37.9 37.9 

No 54 62.1 62.1 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Dyslipidemia 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 53 60.9 60.9 60.9 

No 34 39.1 39.1 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Obesity 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 34 39.1 39.1 39.1 

No 53 60.9 60.9 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

Atrial Fibrillation 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Yes 7 8.0 8.0 8.0 

No 80 92.0 92.0 100.0 

Total 87 100.0 100.0  
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MoCA-Ina Cathegory 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Cognitive decline 62 71.3 71.3 71.3 

Normal 25 28.7 28.7 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

NIHSS 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Ringan (NIHSS <4) 65 74.7 74.7 74.7 

Sedang (NIHSS 4-15) 22 25.3 25.3 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

MTHFR Cat 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid CC 65 74.7 74.7 74.7 

CT 20 23.0 23.0 97.7 

TT 2 2.3 2.3 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 

HCY Cat 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 
NORMAL (< 13 umol/L) 78 89.7 89.7 89.7 

HIPERHOMOSISTEINMIA (>= 

13 umol/L) 
9 10.3 10.3 100.0 

Total 87 100.0 100.0  

 
Frequencies 

Statistics 

Homosistein   
N Valid 87 

Missing 0 

Mean 5.0353 

Median 2.4100 

Std. Deviation 7.08710 

Range 36.45 

Minimum .47 

Maximum 36.92 
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2. Hubungan antara Polimorfisme Gen MTHFR C677T dengan Tingkat 

Kadar Homosistein Serum Subjek Penelitian 

1.1. Uji Beda Frekuensi 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 Age YearsOfEducation Homosistein 

N 87 87 87 

Normal Parameters
a,b

 Mean 54.1264 12.0172 5.0353 

Std. Deviation 7.02124 3.59865 7.08710 

Most Extreme Differences Absolute .059 .188 .356 

Positive .052 .180 .356 

Negative -.059 -.188 -.260 

Test Statistic .059 .188 .356 

Asymp. Sig. (2-tailed) .200
c,d

 .000
c
 .000

c
 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. Lilliefors Significance Correction. 

d. This is a lower bound of the true significance. 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 

MoCA-

Ina 

Score 

Visuospatial 

Executive Naming Attention Language 

Abstract 

Thinking 

Delayed 

Memory Orientation 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 

Normal Parameters
a,b

 Mean 20.5632 3.4138 2.5977 4.6897 2.1609 .9540 1.0230 5.3448 

Std. Deviation 5.62945 1.38557 .82771 1.30572 .96296 .86142 1.36379 1.05464 

Most Extreme 

Differences 

Absolute .132 .193 .434 .238 .302 .257 .348 .307 

Positive .082 .126 .302 .158 .192 .257 .348 .267 

Negative -.132 -.193 -.434 -.238 -.302 -.233 -.227 -.307 

Test Statistic .132 .193 .434 .238 .302 .257 .348 .307 

Asymp. Sig. (2-tailed) .001
c
 .000

c
 .000

c
 .000

c
 .000

c
 .000

c
 .000

c
 .000

c
 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. Lilliefors Significance Correction. 

 

Crosstabs 

HCYCat * MTHFRCat Crosstabulation 

 

MTHFRCat2 

Total CC CT/TT 

HCYCat NORMAL (< 13 umol/L) Count 62 16 78 

% within HCYCat 79.5% 20.5% 100.0% 

% within MTHFRCat2 95.4% 72.7% 89.7% 

% of Total 71.3% 18.4% 89.7% 

HYPERHOMOSISTEINMIA (>= 

13 umol/L) 

Count 3 6 9 

% within HCYCat 33.3% 66.7% 100.0% 

% within MTHFRCat2 4.6% 27.3% 10.3% 

% of Total 3.4% 6.9% 10.3% 

Total Count 65 22 87 

% within HCYCat 74.7% 25.3% 100.0% 

% within MTHFRCat2 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 74.7% 25.3% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 9.098
a
 1 .003   

Continuity Correction
b
 6.819 1 .009   

Likelihood Ratio 7.775 1 .005   

Fisher's Exact Test    .007 .007 

Linear-by-Linear Association 8.993 1 .003   

N of Valid Cases 87     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.28. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

1.2. Uji Beda Rerata 

Descriptives 

 
MTHFRCat Statistic Std. Error 

Homocysteine CC Mean 3.0645 .33303 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 2.3992 
 

Upper Bound 3.7298 
 

5% Trimmed Mean 2.6793 
 

Median 2.3400 
 

Variance 7.209 
 

Std. Deviation 2.68494 
 

Minimum .47 
 

Maximum 13.34 
 

Range 12.87 
 

Interquartile Range .95 
 

Skewness 2.699 .297 

Kurtosis 7.116 .586 

CT/TT Mean 10.8582 2.48795 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 5.6842 
 

Upper Bound 16.0322 
 

5% Trimmed Mean 9.9211 
 

Median 3.1250 
 

Variance 136.178 
 

Std. Deviation 11.66954 
 

Minimum 1.97 
 

Maximum 36.92 
 

Range 34.95 
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Interquartile Range 17.04 
 

Skewness 1.163 .491 

Kurtosis .050 .953 

 

Mann-Whitney Test 

Ranks 

 
MTHFRCat N Mean Rank Sum of Ranks 

Homocysteine CC 65 38.51 2503.00 

CT/TT 22 60.23 1325.00 

Total 87 
  

 

Test Statistics
a
 

 Homocysteine 

Mann-Whitney U 358.000 

Wilcoxon W 2503.000 

Z -3.486 

Asymp. Sig. (2-tailed) .000 

a. Grouping Variable: MTHFRCat 

 
3. Hubungan antara Polimorfisme Gen MTHFR C677T dan kadar 

homosistein serum dengan Status Fungsi Kognitif Subjek Penelitian 

1.1. Tahap Analisis Deskriptif 

Crosstabs 

MoCA-Ina Cathegory * MTHFR Cat Crosstabulation 

 

MTHFRCat2 

Total CC CT/TT 

MoCAInaCathegory Cognitive decline Count 45 17 62 

% within MoCAInaCathegory 72.6% 27.4% 100.0% 

% within MTHFRCat2 69.2% 77.3% 71.3% 

% of Total 51.7% 19.5% 71.3% 

Normal Count 20 5 25 

% within MoCAInaCathegory 80.0% 20.0% 100.0% 

% within MTHFRCat2 30.8% 22.7% 28.7% 

% of Total 23.0% 5.7% 28.7% 

Total Count 65 22 87 

% within MoCAInaCathegory 74.7% 25.3% 100.0% 

% within MTHFRCat2 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 74.7% 25.3% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .519
a
 1 .471   

Continuity Correction
b
 .201 1 .654   

Likelihood Ratio .536 1 .464   

Fisher's Exact Test    .590 .333 

Linear-by-Linear Association .513 1 .474   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.32. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

Mann-Whitney Test 

 
Ranks 

 MTHFRCat2 N Mean Rank Sum of Ranks 

MoCAInaScore CC 65 45.85 2980.00 

CT/TT 22 38.55 848.00 

Total 87   

VisuospatialExecutive CC 65 46.78 3041.00 

CT/TT 22 35.77 787.00 

Total 87   

Naming CC 65 45.56 2961.50 

CT/TT 22 39.39 866.50 

Total 87   

Attention CC 65 44.87 2916.50 

CT/TT 22 41.43 911.50 

Total 87   

Language CC 65 44.95 2922.00 

CT/TT 22 41.18 906.00 

Total 87   

AbstractThinking CC 65 43.60 2834.00 

CT/TT 22 45.18 994.00 

Total 87   

DelayedMemory CC 65 45.53 2959.50 

CT/TT 22 39.48 868.50 

Total 87   

Orientation CC 65 44.35 2882.50 

CT/TT 22 42.98 945.50 

Total 87   

 
Test Statistics

a
 

 

MoCA-Ina 

Score 

Visuospatial 

Executive Naming Attention Language 

Abstract 

Thinking 

Delayed 

Memory Orientation 

Mann-Whitney U 595.000 534.000 613.500 658.500 653.000 689.000 615.500 692.500 

Wilcoxon W 848.000 787.000 866.500 911.500 906.000 2834.000 868.500 945.500 

Z -1.178 -1.818 -1.281 -.573 -.654 -.271 -1.084 -.249 

Asymp. Sig. (2-tailed) .239 .069 .200 .567 .513 .787 .278 .804 

a. Grouping Variable: MTHFRCat2 
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Crosstabs 

 
MoCAInaCathegory * HCYCat Crosstabulation 

 

HCYCat 

Total 

NORMAL  

(< 13 umol/L) 

HYPER 

HOMOSISTEIN

MIA  

(>= 13 umol/L) 

MoCA-Ina Cathegory Cognitive decline Count 56 6 62 

% within MoCAInaCathegory 90.3% 9.7% 100.0% 

% within HCYCat 71.8% 66.7% 71.3% 

% of Total 64.4% 6.9% 71.3% 

Normal Count 22 3 25 

% within MoCAInaCathegory 88.0% 12.0% 100.0% 

% within HCYCat 28.2% 33.3% 28.7% 

% of Total 25.3% 3.4% 28.7% 

Total Count 78 9 87 

% within MoCAInaCathegory 89.7% 10.3% 100.0% 

% within HCYCat 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 89.7% 10.3% 100.0% 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .104
a
 1 .748   

Continuity Correction
b
 .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .101 1 .751   

Fisher's Exact Test    .712 .508 

Linear-by-Linear Association .102 1 .749   

N of Valid Cases 87     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.59. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

Mann-Whitney Test 

Ranks 

 HCYCat N Mean Rank Sum of Ranks 

MoCAInaScore NORMAL (< 13 umol/L) 78 43.90 3424.50 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 44.83 403.50 

Total 87   

VisuospatialExecutive NORMAL (< 13 umol/L) 78 45.83 3575.00 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 28.11 253.00 

Total 87   

Naming NORMAL (< 13 umol/L) 78 44.85 3498.50 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 36.61 329.50 

Total 87   

Attention NORMAL (< 13 umol/L) 78 44.37 3461.00 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 40.78 367.00 

Total 87   

Language NORMAL (< 13 umol/L) 78 43.58 3399.00 
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HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 47.67 429.00 

Total 87   

AbstractThinking NORMAL (< 13 umol/L) 78 43.14 3365.00 

HIPERHOMOSISTEINMIA (>= 

13 umol/L) 
9 51.44 463.00 

Total 87   

DelayedMemory NORMAL (< 13 umol/L) 78 43.01 3355.00 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 52.56 473.00 

Total 87   

Orientation NORMAL (< 13 umol/L) 78 43.64 3404.00 

HIPERHOMOSISTEINEMIA (>= 

13 umol/L) 
9 47.11 424.00 

Total 87   

 
Test Statistics

a
 

 

MoCA-Ina 

Score 

Visuospatial 

Executive Naming Attention Language 

Abstract 

Thinking 

Delayed 

Memory Orientation 

Mann-Whitney U 343.500 208.000 284.500 322.000 318.000 284.000 274.000 323.000 

Wilcoxon W 3424.500 253.000 329.500 367.000 3399.000 3365.000 3355.000 3404.000 

Z -.105 -2.050 -1.198 -.420 -.497 -.995 -1.197 -.442 

Asymp. Sig. (2-tailed) .916 .040 .231 .675 .619 .320 .231 .659 

a. Grouping Variable: HCYCat 

 

Nonparametric Correlations 
Correlations 

 

MoCA-

Ina Score 

Visuospat

ial 

Executive Naming Attention 

Languag

e 

Abstract 

Thinking 

Delayed 

Memory 

Orient

ation Hcy 

Spearman's 

rho 

MoCA-

Ina-

Score 

Correlation 

Coefficient 
1.000 .794

**
 .635

**
 .776

**
 .724

**
 .628

**
 .704

**
 .664

**
 -.118 

Sig. (2-tailed) . .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .274 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Visuosp

atial 

Executi

ve 

Correlation 

Coefficient 
.794

**
 1.000 .467

**
 .650

**
 .548

**
 .496

**
 .350

**
 .460

**
 -.330

**
 

Sig. (2-tailed) .000 . .000 .000 .000 .000 .001 .000 .002 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Naming Correlation 

Coefficient 
.635

**
 .467

**
 1.000 .479

**
 .552

**
 .183 .384

**
 .383

**
 -.068 

Sig. (2-tailed) .000 .000 . .000 .000 .090 .000 .000 .531 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Attentio

n 

Correlation 

Coefficient 
.776

**
 .650

**
 .479

**
 1.000 .551

**
 .471

**
 .379

**
 .479

**
 -.273

*
 

Sig. (2-tailed) .000 .000 .000 . .000 .000 .000 .000 .010 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Langua

ge 

Correlation 

Coefficient 
.724

**
 .548

**
 .552

**
 .551

**
 1.000 .395

**
 .374

**
 .507

**
 .035 

Sig. (2-tailed) .000 .000 .000 .000 . .000 .000 .000 .745 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Abstract 

Thinkin

g 

Correlation 

Coefficient 
.628

**
 .496

**
 .183 .471

**
 .395

**
 1.000 .363

**
 .291

**
 -.041 

Sig. (2-tailed) .000 .000 .090 .000 .000 . .001 .006 .707 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 
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Delayed 

Memory 

Correlation 

Coefficient 
.704

**
 .350

**
 .384

**
 .379

**
 .374

**
 .363

**
 1.000 .401

**
 -.035 

Sig. (2-tailed) .000 .001 .000 .000 .000 .001 . .000 .750 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Orientat

ion 

Correlation 

Coefficient 
.664

**
 .460

**
 .383

**
 .479

**
 .507

**
 .291

**
 .401

**
 1.000 .095 

Sig. (2-tailed) .000 .000 .000 .000 .000 .006 .000 . .379 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

Hcy Correlation 

Coefficient 
-.118 -.330

**
 -.068 -.273

*
 .035 -.041 -.035 .095 1.000 

Sig. (2-tailed) .274 .002 .531 .010 .745 .707 .750 .379 . 

N 87 87 87 87 87 87 87 87 87 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 

 

 
1.2. Tahap Uji Regeresi Logistik Sederhana 

Logistic Regression 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Age Cathegory(1) 1.019 .678 2.258 1 .133 2.770 .733 10.465 

Constant -1.735 .626 7.673 1 .006 .176   

a. Variable(s) entered on step 1: AgeCathegory. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Gender Cathegory(1) .570 .571 .995 1 .318 1.767 .577 5.411 

Constant -1.335 .503 7.055 1 .008 .263   

a. Variable(s) entered on step 1: GenderCathegory. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Occupation   4.369 2 .113    

Occupation(1) -.944 .728 1.684 1 .194 .389 .093 1.619 

Occupation(2) .377 .589 .411 1 .522 1.458 .460 4.622 

Constant -.847 .488 3.015 1 .082 .429   

a. Variable(s) entered on step 1: Occupation2. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Educational Level   2.973 2 .226    

Educational Level(1) -1.239 .739 2.812 1 .094 .290 .068 1.232 

Educational Level(2) -.534 .525 1.037 1 .309 .586 .210 1.639 

Constant -.435 .387 1.266 1 .261 .647   

a. Variable(s) entered on step 1: EducationalLevel. 
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Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Infark Size Cathegory(1) 1.469 .790 3.455 1 .063 4.344 .923 20.446 

Constant -2.140 .748 8.196 1 .004 .118   

a. Variable(s) entered on step 1: InfarkSizeCathegory. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 LesionSideCathegory   .016 2 .992    

LesionSideCathegory(1) .080 .647 .015 1 .902 1.083 .305 3.850 

LesionSideCathegory(2) .039 .646 .004 1 .952 1.040 .293 3.687 

Constant -.956 .526 3.297 1 .069 .385   

a. Variable(s) entered on step 1: LesionSideCathegory. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Cigarette Smoking(1) .054 .484 .012 1 .911 1.056 .408 2.728 

Constant -.930 .305 9.292 1 .002 .395   

a. Variable(s) entered on step 1: CigaretteSmoking. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Hypertension(1) -.441 .772 .326 1 .568 .643 .142 2.922 

Constant -.511 .730 .489 1 .484 .600   

a. Variable(s) entered on step 1: Hypertension. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Diabetes(1) .123 .486 .064 1 .801 1.130 .436 2.928 

Constant -.956 .304 9.891 1 .002 .385   

a. Variable(s) entered on step 1: Diabetes. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Dyslipidemia(1) -.054 .484 .012 1 .911 .947 .367 2.448 

Constant -.875 .376 5.410 1 .020 .417   

a. Variable(s) entered on step 1: Dyslipidemia. 

 
Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Obesity(1) .518 .480 1.162 1 .281 1.678 .655 4.303 

Constant -1.124 .319 12.394 1 .000 .325   

a. Variable(s) entered on step 1: Obesity. 
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Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Atrial Fibrillation(1) -.944 1.107 .727 1 .394 .389 .044 3.407 

Constant -.847 .244 12.061 1 .001 .429   

a. Variable(s) entered on step 1: AtrialFibrillation. 

 
1.3. Tahap Uji Regeresi Logistik Multipel 

Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Educational Level   2.220 2 .330    

Educational Level(1) -1.298 .872 2.213 1 .137 .273 .049 1.510 

Educational Level(2) -.520 .690 .568 1 .451 .594 .154 2.300 

Age Cathegory(1) 1.367 .755 3.281 1 .070 3.925 .894 17.237 

Occupation   1.375 2 .503    

Occupation(1) -.634 .788 .647 1 .421 .530 .113 2.487 

Occupation(2) .206 .742 .077 1 .781 1.229 .287 5.256 

InfarkSizeCathegory(1) 1.710 .827 4.280 1 .039 5.532 1.094 27.963 

Constant -2.907 1.321 4.844 1 .028 .055   

a. Variable(s) entered on step 1: EducationalLevel, AgeCathegory, Occupation2, InfarkSizeCathegory. 

 

4. Hubungan antara Status Fungsi Kognitif, Polimorfisme Gen MTHFR 

C677T, dan Tingkat Kadar homosistein Serum dengan Tingkat 

Kapasitas Fungsional Subjek Penelitian 

Crosstabs 
MoCAInaCathegory * NIHSS2 Crosstabulation 

 

NIHSS 

Total 

Ringan  

(NIHSS <4) 

Sedang  

(NIHSS 4-15) 

MoCA-Ina 

Cathegory 

Cognitive decline Count 42 20 62 

% within MoCA-Ina Cathegory 67.7% 32.3% 100.0% 

% within NIHSS2 64.6% 90.9% 71.3% 

% of Total 48.3% 23.0% 71.3% 

Normal Count 23 2 25 

% within MoCA-Ina Cathegory 92.0% 8.0% 100.0% 

% within NIHSS2 35.4% 9.1% 28.7% 

% of Total 26.4% 2.3% 28.7% 

Total Count 65 22 87 

% within MoCA-Ina Cathegory 74.7% 25.3% 100.0% 

% within NIHSS2 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 74.7% 25.3% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 5.549
a
 1 .018   

Continuity Correction
b
 4.339 1 .037   

Likelihood Ratio 6.482 1 .011   

Fisher's Exact Test    .027 .014 

Linear-by-Linear Association 5.485 1 .019   

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.32. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

Crosstab 

 

NIHSS2 

Total Ringan (NIHSS <4) Sedang (NIHSS 4-15) 

MTHFRCat2 CC Count 49 16 65 

% within MTHFRCat2 75.4% 24.6% 100.0% 

% within NIHSS2 75.4% 72.7% 74.7% 

% of Total 56.3% 18.4% 74.7% 

CT/

TT 

Count 16 6 22 

% within MTHFRCat2 72.7% 27.3% 100.0% 

% within NIHSS2 24.6% 27.3% 25.3% 

% of Total 18.4% 6.9% 25.3% 

Total Count 65 22 87 

% within MTHFRCat2 74.7% 25.3% 100.0% 

% within NIHSS2 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 74.7% 25.3% 100.0% 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .061
a
 1 .804 

  

Continuity Correction
b
 .000 1 1.000 

  

Likelihood Ratio .061 1 .805 
  

Fisher's Exact Test    
.784 .505 

Linear-by-Linear Association .061 1 .805 
  

N of Valid Cases 87     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5.56. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Crosstab 

 

NIHSS2 

Total Ringan (NIHSS <4) Sedang (NIHSS 4-15) 

HCYCat NORMAL (< 13 umol/L) Count 57 21 78 

% within HCYCat 73.1% 26.9% 100.0% 

% within NIHSS2 87.7% 95.5% 89.7% 

% of Total 65.5% 24.1% 89.7% 

HYPERHOMOCYSTEINE

MIA (>= 13 umol/L) 

Count 8 1 9 

% within HCYCat 88.9% 11.1% 100.0% 

% within NIHSS2 12.3% 4.5% 10.3% 

% of Total 9.2% 1.1% 10.3% 

Total Count 65 22 87 

% within HCYCat 74.7% 25.3% 100.0% 

% within NIHSS2 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 74.7% 25.3% 100.0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1.068
a
 1 .301 

  

Continuity Correction
b
 .395 1 .530 

  

Likelihood Ratio 1.244 1 .265 
  

Fisher's Exact Test    
.438 .279 

Linear-by-Linear Association 1.056 1 .304 
  

N of Valid Cases 87     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.28. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Lampiran 10. Data Subjek Penelitian 

DATA SUBJEK PENELITIAN 

No. 
Subjek 

Rumah 
Sakit 

No. 
RM 

Nama Umur 
(Th) 

Gender Tingkat 
Pendidikan 

Pekerjaan Ukuran 
Infark 

Lokasi 
Infark 

Kapasitas 
Fungsional 

Skor 
moCA-

Ina 

Status 
fungsi 

Kognitif 

Kadar 
Homosistein 

Polimorfisme 
MTHFR 

D-001 
RSI SITI 
HAJAR 

125
877 IMK 54 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL BILATERAL SEDANG 19 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-002 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
110
075 IKN 64 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 14 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-003 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
350

75 RUS  60 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

DASAR MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 14 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-004 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
383

57 MAH  61 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH NON-MANUAL KECIL BILATERAL SEDANG 10 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-005 
RSI SITI 
HAJAR 

125
439 SAH  61 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 20 MENURUN TINGGI HOMOZIGOT 

D-006 
RSI SITI 
HAJAR 

126
377 NUR 53 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
DASAR TIDAK BEKERJA BESAR BILATERAL SEDANG 16 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-007 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
403

15 AUS 40 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH MANUAL BESAR BILATERAL SEDANG 22 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-008 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
411

82 STA 54 PEREMPUAN 
SEKOLAH 

MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KANAN SEDANG 15 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-009 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
248

29 IMT 64 LAKI-LAKI 
PENDIDIKAN 

TINGGI NON-MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 21 MENURUN TINGGI HETEROZIGOT 

D-010 
RSI SITI 
HAJAR 

125
012 SMH 44 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 28 NORMAL NORMAL HETEROZIGOT 

D-011 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
352

03 WJK 59 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH NON-MANUAL BESAR 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 20 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-012 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
415

67 NAS  54 LAKI-LAKI 
PENDIDIKAN 

TINGGI NON-MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 26 NORMAL NORMAL HETEROZIGOT 

D-013 
RSI SITI 
HAJAR 

125
611 RMN 53 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
DASAR TIDAK BEKERJA KECIL BILATERAL RINGAN 6 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-014 
RSI SITI 
HAJAR 

124
246 IZM 49 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 10 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 
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D-015 
RSI SITI 
HAJAR 

113
391 KTM 65 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL BILATERAL RINGAN 5 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-016 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
430

02 MJA 55 LAKI-LAKI 
PENDIDIKAN 

TINGGI NON-MANUAL KECIL BILATERAL SEDANG 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-017 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
398

69 ERN 47 PEREMPUAN 
SEKOLAH 

MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 29 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-018 
RSI SITI 
HAJAR 

127
213 MRY 64 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 19 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-019 
RSI SITI 
HAJAR 

127
145 HHM 60 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
DASAR MANUAL BESAR BILATERAL RINGAN 22 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-020 
RSUD KOTA 
MATARAM 

228
892 BDS 55 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 17 MENURUN TINGGI HETEROZIGOT 

D-021 
RSUD KOTA 
MATARAM 

283
527 MAZ 55 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-022 
RSUD KOTA 
MATARAM 

142
622 SLN 44 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 14 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-023 
RSUD KOTA 
MATARAM 

350
842 MYD 52 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 28 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-024 
RSI SITI 
HAJAR 

813
72 LSD 54 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 28 NORMAL TINGGI WILD-TYPE 

D-025 
RSI SITI 
HAJAR 

115
778 SBD 54 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 23 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-026 
RSI SITI 
HAJAR 

129
223 JLD 50 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
DASAR MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 21 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-027 
RSI SITI 
HAJAR 

128
548 JNS 43 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
DASAR TIDAK BEKERJA BESAR 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-029 
RSI SITI 
HAJAR 

128
127 ARR 53 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 16 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-030 
RSI SITI 
HAJAR 

130
449 NKP 40 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 17 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-031 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
471

82 SYF 42 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-032 
RSI SITI 
HAJAR 

668
12 LDY 63 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 24 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-033 
RSI SITI 
HAJAR 

129
875 KML 42 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 27 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-034 
RSI SITI 
HAJAR 

101
362 AKW 47 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-035 
RSI SITI 
HAJAR 

130
998 RHN 52 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 15 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-036 
RSUD KOTA 
MATARAM 

348
131 RNT 48 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA BESAR BILATERAL RINGAN 4 MENURUN TINGGI HETEROZIGOT 
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D-037 
RSI SITI 
HAJAR 

113
291 BQJ 58 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 26 NORMAL TINGGI HETEROZIGOT 

D-038 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
503

21 RLH 58 PEREMPUAN 
PENDIDIKAN 

TINGGI TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KIRI SEDANG 15 MENURUN TINGGI HOMOZIGOT 

D-039 
RSI SITI 
HAJAR 

132
250 ZAB 49 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL HETEROZIGOT 

D-040 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
546

99 MSA 50 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 23 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-041 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
524

85 FTH 59 PEREMPUAN 
SEKOLAH 

DASAR TIDAK BEKERJA BESAR 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 15 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-042 
RSUD KOTA 
MATARAM 

359
274 MRD 46 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 26 NORMAL NORMAL HETEROZIGOT 

D-043 
RSI SITI 
HAJAR 

132
680 IKD 54 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 23 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-044 
RSI SITI 
HAJAR 

942
79 DMN 60 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 22 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-045 
RSI SITI 
HAJAR 

132
615 IWD 70 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA BESAR BILATERAL RINGAN 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-046 
RSUD KOTA 
MATARAM 

193
714 MHN 55 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 20 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-047 
RSUD KOTA 
MATARAM 

194
768 MRP 48 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-048 
RSI SITI 
HAJAR 

108
713 DDS 61 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI TIDAK BEKERJA BESAR BILATERAL RINGAN 23 MENURUN NORMAL HETEROZIGOT 

D-049 
RSI SITI 
HAJAR 

134
513 KNZ 58 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-050 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
555

15 SMD 57 PEREMPUAN 
PENDIDIKAN 

TINGGI NON-MANUAL BESAR 
HEMISFER 

KANAN SEDANG 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-051 
RSI SITI 
HAJAR 

126
709 BDN 60 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-052 
RSI SITI 
HAJAR 

129
972 ASR 50 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-053 
RSI SITI 
HAJAR 

133
956 SMF 61 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 22 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-054 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
551
835 ARF 56 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 16 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-055 
RSUD KOTA 
MATARAM 

517
21 PSH 69 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 12 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-056 
RSI SITI 
HAJAR 

135
807 RIP 52 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL BILATERAL RINGAN 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 
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D-057 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
612

41 ABD 58 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

DASAR NON-MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KIRI SEDANG 14 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-058 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
628

06 HRH 42 PEREMPUAN 
SEKOLAH 

DASAR TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KIRI SEDANG 16 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-059 
RSUD KOTA 
MATARAM 

367
324 SBR 52 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 19 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-060 
RSUD KOTA 
MATARAM 

367
621 ILH 57 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 27 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-061 
RSI SITI 
HAJAR 

136
877 NSM 58 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-062 
RSI SITI 
HAJAR 

136
653 JTR 54 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 17 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-063 
RSUD KOTA 
MATARAM 

361
275 AHS 61 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-064 
RSI SITI 
HAJAR 

137
615 TNR 54 PEREMPUAN 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-065 
RSI SITI 
HAJAR 

369
179 AST 52 PEREMPUAN 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 28 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-066 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
695

86 STJ 40 PEREMPUAN 
SEKOLAH 

DASAR TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 16 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-067 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
664

53 LWD 51 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-068 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
682

47 ADF 65 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 
HEMISFER 

KIRI RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-069 

RSUD 
PROVINSI 

NTB 
710

24 KBR 50 LAKI-LAKI 
SEKOLAH 

MENENGAH MANUAL KECIL 
HEMISFER 

KANAN RINGAN 13 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-070 
RSUD KOTA 
MATARAM 

370
865 MYH 64 PEREMPUAN 

PENDIDIKAN 
TINGGI TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-071 
RSUD KOTA 
MATARAM 

307
402 ABH 55 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-072 
RSI SITI 
HAJAR 

112
015 ELM 57 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 23 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-073 
RSI SITI 
HAJAR 

138
037 MJP 57 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-074 
RSI SITI 
HAJAR 

125
513 INS 62 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 22 MENURUN TINGGI WILD-TYPE 

D-075 
RSI SITI 
HAJAR 

140
244 MKN 56 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA BESAR 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 25 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-076 RSI SITI 139 GPH 67 LAKI-LAKI PENDIDIKAN TIDAK BEKERJA KECIL HEMISFER RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 
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HAJAR 018 TINGGI KANAN 

D-077 
RSI SITI 
HAJAR 

140
204 SLR 41 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL BILATERAL RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-078 
RSI SITI 
HAJAR 

139
159 SDR 50 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 22 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-079 
RSI SITI 
HAJAR 

138
721 ADT 50 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 23 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-080 
RSI SITI 
HAJAR 

141
033 SRH 51 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
DASAR NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN SEDANG 20 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-081 
RSI SITI 
HAJAR 

141
176 SDM 53 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 14 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-082 
RSI SITI 
HAJAR 

138
693 RSK 53 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 19 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-083 
RSI SITI 
HAJAR 

141
366 LAZ 58 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 24 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-085 
RSI SITI 
HAJAR 

141
933 NKN 48 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH TIDAK BEKERJA KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 28 NORMAL TINGGI WILD-TYPE 

D-086 
RSI SITI 
HAJAR 

141
713 RHH 42 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 28 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-087 
RSI SITI 
HAJAR 

141
725 RAE 49 PEREMPUAN 

SEKOLAH 
MENENGAH MANUAL BESAR 

HEMISFER 
KIRI SEDANG 21 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

D-088 
RSI SITI 
HAJAR 

143
488 MAH  53 LAKI-LAKI 

PENDIDIKAN 
TINGGI NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KANAN RINGAN 26 NORMAL NORMAL WILD-TYPE 

D-089 
RSI SITI 
HAJAR 

107
476 GBW 63 LAKI-LAKI 

SEKOLAH 
MENENGAH NON-MANUAL KECIL 

HEMISFER 
KIRI RINGAN 23 MENURUN NORMAL WILD-TYPE 

 

 


