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2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan melibatkan kelompok  

yang tanpa SOPK atau ovulatoir 

3. Perlu dilakukan penelitian SOPK tanpa gangguan infertilitas 

4. Perlu dilakukan penelitian SOPK tanpa gangguan haid 
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LAMPIRAN 1 

 

NASKAH PENJELASAN UNTUK MENDAPATKAN PERSETUJUAN 

DARI SUBYEK PENELITIAN 

 

Selamat pagi/siang/malam ibu perkenalkan saya dokter Sriwijaya yang 

akan menjelaskan tentang penelitian yang akan saya lakukan, untuk 

mendapatkan persetujuan ibu berpartisipasi pada penelitian ini.  

Saya akan meneliti tentang penyakit sidrom ovarium polikistik yang 

merupakan salah satu penyebab timbulnya gangguan mendapatkan 

keturunan. Berdasarkan teori, gangguan ini kemungkinan besar 

berhubungan dengan adanya perubahan gen pada ibu.  Oleh sebab itu 

saya melakukan penelitian ini untuk mengetahuinya lebih lanjut. 

Bila setuju akan dicatat identitasnya lalu dilakukan pengambilan darah 

sebanyak 8 cc, diambil pada hari tiga haid, pagi hari sebelum jam 9 pagi. 

Hal ini dilakukan setelah diagnosis sidrom ovarium polikistik dilakukan.  

Kemungkinan bahaya, resiko atau efek samping akibat prosedur 

pengambilan darah yang akan dilakukan adalah rasa nyeri, memar pada 

kulit dan sedikit bengkak.  

Ibu berhak menolak untuk ikut penelitian ini tanpa mempengaruhi 

pelayanan kesehatan yang seharusnya diperoleh. Bila ada yang belum 
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jelas atau tidak dimengerti langsung tanyakan pada saya via telpon/SMS 

081241440388 

Semua keterangan yang ibu berikan adalah rahasia dan simpan dalam 

arsip tertulis atau elektronik (komputer) yang tidak bisa dilihat oleh orang 

lain selain peneliti atau tim komisi Etik Penelitian Kesehatan Fakultas 

Kesehatan UNHAS. 

 

Jika ibu menyetujui berpartisipasi, mohon nantinya menandatangani surat 

persetujuan yang telah disiapkan, atas kesediaan dan kerjasamanya saya 

ucapkan terima kasih.  

 

Identitas peneliti : 

Nama        : dr. Sriwijaya, SpOG(K) 

Alamat       : Kompleks Mangasa Permai Blok T1 No 1 

Telepon        : 081241440388 
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LAMPIRAN 2 

 

FORMULIR PERSETUJUAN MENGIKUTI PENELITIAN SETELAH 

MENDAPAT PENJELASAN 

 

Saya yang bertanda tangan di bawah ini : 

 

Nama : ……………………………………………………………. 

Umur : ……………………………………………………………. 

Alamat : ……………………………………………………………. 

 

Setelah mendengar/membaca dan mengerti penjelasan yang diberikan 

mengenai tujuan manfaat apa yang akan dilakukan pada penelitian ini, 

menyatakan setuju untuk ikut dalam penelitian ini secara sukarela tanpa 

paksaan. 

Saya mengerti bahwa ada semua hal yang dilakukan di dokter pada saya 

berupa pengambilan darah dapat menyebabkan masalah, namun saya 

percaya kemungkinan tersebut sangat kecil karena dilakukan secara bebas 

hama oleh petugas yang terlatih. 

Saya tahu bahwa keikutsertaan saya ini bersifat sukarela tanpa paksaan, 

sehingga saya bisa menolak atau mengundurkan diri dari penelitian ini 

tanpa kehilangan hak-hak saya untuk mendapatkan pelayanan kesehatan.  
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Juga saya berhak bertanya atau meminta penjelasan pada penelitian bila 

masih ada hal yang belum jelas atau masih atau yang ingin saya ketahui 

tentang penelitian ini. Saya juga mengerti bahwa semua biaya yang 

dikeluarkan sehubungan dengan penelitian ini, akan ditanggung oleh 

peneliti. 

Demikian juga daya perawatan dan perawatan bila terjadi hal-hal yang tidak 

diinginkan akibat penelitian ini, akan dibiayai 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. Bila 

terjadi perbedaan pendapat dikemudian hari kami akan menyelesaikan 

secara kekeluargaan. 

 

 NAMA TANDA TANGAN TGL/BLN/THN 

Kliem …………………. …………………. …………………. 

Saksi 1 …………………. …………………. …………………. 

Saksi 2 …………………. …………………. …………………. 

 

Penanggung jawab peneliti: 

Nama  : dr. Sriwijaya, SpOG(K) 

Alamat   :Kompleks Mangasa Permai Blok T1 No 1 

Telepon :081241440388 
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LAMPIRAN 4 

Prosedur Pemeriksaan GEN FSHR 

Alat : 

 Mesin PCR ( Biorad ), 

 Gel DOC, 

 MesinElektroforesis, 

 Sentrifuge, 

 Waterbath, 

 Laminal Flow, 

 BSCTipeII, 

 Mikropipet( 1000 ul,100ul,20ul,10ul), 

 Cetakan Agarosa, 

 Tips (1000 ul,100 ul,20 ul,10 ul), 

 Tabung efendorf, 

 TabungPCR, 

 Erlenmeyer, 

 GelasUkur, 

1. Bahan : 

 Sampel , 

 Primer  : kodon 307 :  

Forward 5’-CTAAACTGTGATGCCCTAC-3’  

Reverse 5’-CTTTTCAGAGCCTTCCTA-3’ 

Primer : kodon 608 

Forward 5’-GCAGCATTTAGTCCTTGTGA-3’ 

Reverse 5’-TCCATACCCCTAGTTGTACG-3’ 

 Enzim PCR ( Kappa 2G fast ), 
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 RNAse Free water, 

 Agarosa, 

 Biotium, 

 TBE 0,5 

 Loading Dye, 

 DNA Ladder / Marker 100 bp dan 50 bp, 

 

2. Prosedur Kerja  

A. Ekstraksi DNA  

7. Preparasi Sampel  

Sebanyak 200 ul sampel darah di masukkan ke dalam 

tabung ependorf,lalu ditambahkan 20 ul Proteinase K mix. 

Kemudian inkubasi pada suhu 60 °C selama 5 menit 

8. Cell Lysis 

Tambahkan 200 ul GSB Buffer vortex, inkubasi pada suhu 

60 °C selama 5 menit dimana tiap 2 menit di bolak balik. 

9. DNA Binding 

Tambahkan 200 ul Ethanol vortex selama 10 detik.masukkan 

kedalam GS Column dalam 2 ml collection Tube . Sentrifuge 

14.000 – 16.000 rpm selam 1 menit buang cairan pada 

collection tube 

10. Wash 

Tambahkan 400 ul W1 Buffer, Sentrifuge 14.000 – 16.000 

rpm selam 30 detik.buang cairan pada collection 

tube,Tambahkan 600 ul Wash Buffer Sentrifuge 14.000 – 

16.000 rpm selam 30 detik.Ganti collection tube dengan 

yang baru, sentrifuge dengan kecepatan 14.000 – 16.000 

rpm selam 3 menit 

11. Elution 

Pindahkan GS Column ke tabung ependorf steril,tambahkan 

100 ul Elution Buffer yang sebelumnya telah dipanaskan. 

sentrifuge dengan kecepatan 14.000 – 16.000 rpm selam 30 

detik  

12. Buang GS Column.Cairan yang terdapat pada tabung 

ependorf merupakan DNA produk yang siap untuk di 

PCR. 

E. Mix PCR Gen LHR 
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Kappa2G Fast Master Mix  : 12,5 ul 
Primer  LHR-F  :   0,5 ul 
Primer  LHR-R   :   0,5 ul 
Nuclesa Free Water  :   6,5 ul 
DNA Sampel   :   5,0 ul 
Total    : 25 ul 

 
F. Running PCR Gen FSHR dan LHR 

 Cycle 1 sebanyak 1x Suhu 95 ⁰C selama  5 Menit ( Pre-
Denaturasi ) 

 Cycle 2 sebanyak x 35 Siklus 

 Step 1 Suhu  94 ⁰C selama  15 detik( Proses 

Denaturasi ) 

 Step 2 Suhu   65 ⁰C selama  15 detik( Proses Aneling 

) 

 Step 3 Suhu  72 ⁰C selama  30 menit ( Proses 

extension ) 

 Cycle 3 sebanyak 1x  suhu 72 ⁰C selama  5 menit ( Final 

extension ) 

G. Gel Elektroforesis 

4. Buat gel 

 Ditimbang 2gr agarose dan dilarutkan dalam 100 ml TBE 

Buffer 0,5x untuk mendapatkan larutan agarose 2 % 

 Campurkan agarose dan TBE Buffer 0,5x dipanaskan 

hingga larut, kemudian ditunggu hingga agak dingin 

kemudian ditambah 1μl Biotium 

 Larutan agarose dituang kedalam cetakan dan ditunggu 

hingga memadat. 

5. Persiapan Running Elektroforesis 

 Gel yang 

telahbekudimasukkankedalamelektroforesisdandirendam

dalamlarutan TBE 0,5x 

 Pada Lubang pertama dimasukkan 5 ul DNA ladder 100 

bp, urutan selanjutnya di masukkan sampel hasil PCR 
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 Sebanyak 5 μl amplicon hasil PCR dimasukkan kedalam 

sumur-smur gel  

6. Running Elektroforesis 

 Elektroforesis dihidupkan dan dijalankan dari muatan 

negative (katode) kemuatanpositif (anode) pada 100 A 

dan 60 menit 

 Setelah elektroforesis dilihat pita yang terbentuk. Sesuai 

dengan tabrget band 

Pemeriksaan Sequencing 

Proses direct sequencing dilakukan di Laboratorium 1st Base 

Malaysia. Hasil dari produk PCR ini di sequencing untuk mengidentifikasi 

posisi mutasi pada sampel yang selanjutnya dianalisis dengan 

menggunakan melakukan  perbandingan dengan data (alignment) pada 

“Bank Gen” yaitu data base NCBI dengan metode Basic local alignment 

search tool (BLAST). 

 

Analisa Data 
Data hasil DNA sequencing dalam bentuk elektrophenogram 

dan urutan nukleotida kemudian BLAST untuk mendapatkan nilai identity 

dari mutasi pada GenBank.  

 

Prosedur Pemeriksaan GEN LHR (RSA1) 

Alat : 

 Mesin PCR ( Biorad ), 

 Gel DOC, 

 MesinElektroforesis, 

 Sentrifuge, 
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 Waterbath, 

 Laminal Flow, 

 BSCTipeII, 

 Mikropipet( 1000 ul,100ul,20ul,10ul), 

 Cetakan Agarosa, 

 Tips (1000 ul,100 ul,20 ul,10 ul), 

 Tabung efendorf, 

 TabungPCR, 

 Erlenmeyer, 

 GelasUkur, 

3. Bahan : 

 Sampel , 

 Primer  

  Forward 5’-CCTCTTCTCTTTCAGACAGA-3’ 

Reverse 5’-CATGCAAATACTTACAGTGTTTTGGTA-3’ 

 

 Enzim PCR ( Kappa 2G fast ), 

 RNAse Free water, 

 Agarosa, 

 Biotium, 

 TBE 0,5 

 Loading Dye, 

 DNA Ladder / Marker 100 bp dan 50 bp, 

 

4. Prosedur Kerja  

A. Ekstraksi DNA  

13. Preparasi Sampel  
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Sebanyak 200 ul sampel darah di masukkan ke dalam 

tabung ependorf,lalu ditambahkan 20 ul Proteinase K mix. 

Kemudian inkubasi pada suhu 60 °C selama 5 menit 

14. Cell Lysis 

Tambahkan 200 ul GSB Buffer vortex, inkubasi pada suhu 

60 °C selama 5 menit dimana tiap 2 menit di bolak balik. 

15. DNA Binding 

Tambahkan 200 ul Ethanol vortex selama 10 detik.masukkan 

kedalam GS Column dalam 2 ml collection Tube . Sentrifuge 

14.000 – 16.000 rpm selam 1 menit buang cairan pada 

collection tube 

16. Wash 

Tambahkan 400 ul W1 Buffer, Sentrifuge 14.000 – 16.000 

rpm selam 30 detik.buang cairan pada collection 

tube,Tambahkan 600 ul Wash Buffer Sentrifuge 14.000 – 

16.000 rpm selam 30 detik.Ganti collection tube dengan 

yang baru, sentrifuge dengan kecepatan 14.000 – 16.000 

rpm selam 3 menit 

17. Elution 

Pindahkan GS Column ke tabung ependorf steril,tambahkan 

100 ul Elution Buffer yang sebelumnya telah dipanaskan. 

sentrifuge dengan kecepatan 14.000 – 16.000 rpm selam 30 

detik  

18. Buang GS Column.Cairan yang terdapat pada tabung 

ependorf merupakan DNA produk yang siap untuk di 

PCR. 

H. Mix PCR Gen LHR 

Kappa2G Fast Master Mix  : 12,5 ul 
Primer  LHR-F  :   0,5 ul 
Primer  LHR-R   :   0,5 ul 
Nuclesa Free Water  :   6,5 ul 
DNA Sampel   :   5,0 ul 
Total    : 25 ul 

 
I. Running PCR Gen LHR 

 Cycle 1 sebanyak 1x Suhu 95 ⁰C selama  5 Menit ( Pre-
Denaturasi ) 

 Cycle 2 sebanyak x 35 Siklus 

 Step 1 Suhu  94 ⁰C selama  15 detik( Proses 

Denaturasi ) 
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 Step 2 Suhu   50 ⁰C selama  15 detik( Proses Aneling 

) 

 Step 3 Suhu  72 ⁰C selama  30 menit ( Proses 

extension ) 

 Cycle 3 sebanyak 1x  suhu 72 ⁰C selama  5 menit ( Final 

extension ) 

J. Gel Elektroforesis 

7. Buat gel 

 Ditimbang 2gr agarose dan dilarutkan dalam 100 ml TBE 

Buffer 0,5x untuk mendapatkan larutan agarose 2 % 

 Campurkan agarose dan TBE Buffer 0,5x dipanaskan 

hingga larut, kemudian ditunggu hingga agak dingin 

kemudian ditambah 1μl Biotium 

 Larutan agarose dituang kedalam cetakan dan ditunggu 

hingga memadat. 

8. Persiapan Running Elektroforesis 

 Gel yang 

telahbekudimasukkankedalamelektroforesisdandirendam

dalamlarutan TBE 0,5x 

 Pada Lubang pertama dimasukkan 5 ul DNA ladder 100 

bp, urutan selanjutnya di masukkan sampel hasil PCR 

 Sebanyak 5 μl amplicon hasil PCR dimasukkan kedalam 

sumur-smur gel  

9. Running Elektroforesis 

 Elektroforesis dihidupkan dan dijalankan dari muatan 

negative (katode) kemuatanpositif (anode) pada 100 A 

dan 60 menit 

 Setelah elektroforesis dilihat pita yang terbentuk. Sesuai 

dengan target band 
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15. Pembicara Laparoskopi Dasar Fertilitas Endokrin Reproduksi Indonesia 

Timur, Jayapura, 6 Desember 2017 

16. Peserta Seminar Fertilitas Endokrin Reproduksi Indonesia Timur, Papua 

Barat 8 Desember 2017 

17. Peserta Seminar “ Ovulation Induction and Intrauterine Insemination in 

Management of Infertility Patients”, Pontianak, Desember 2017 

18. Peserta simposium PIB XX, 26-27 Januari 2018 

19. Pembicara Talk Show Happy Hours Citraland, 23 Februari 2019 

20. Pembicara seminar awam Morula Memilih Program Kehamilan Yang tepat,   

25 Agustus 2019 

21. Pembicara seminar awam Morula “ Kiat-Kiat Mendapatkan Buah Hati”, 27 Juli 

2019 

22. Pembicara seminar dan workshop Intra Uterine Insemination, 30-31 Maret 

2019 

23. Peserta WorkshopmIVF for Clinician PIB III PERFITRI, 28 April 2018 

24. Peserta Pelatihan Statistik “Pengantar dan Analisa Statistik I”, Makassar 

2018 

25. Seminar Internasional ESRHE (European Society of Human Reproduction 

and Embriology) di Barcelona, 2018 

26. Peserta Workshop Histeroskopi di Kongres OBGIN (KOGI) XVII , Semarang, 

20 Juli 2018 

27. Pembicara Advance Medicine: When Expert Meet Technology, Makassar 26 

Januari 2019 

28. Pembicara dan Peserta PIB HIFERI ke 8, Manado, 10-12 Februari 2019 

29. Pembicara  simposium Aplikasi Hormon Reproduksi pada Gangguan Haid, 

Ibadah Umrah-Haji dan Infertilitas, Makassar, 6 April 2019 

30. Peserta di Kongres Nasional PIT POGI Surabaya, 7-10 Juli 2019 

31. Pembicara  “Life Begin with Morula- Kiat-kiat mendapatkan Buah Hati” , Palu 

27 Juli 2019  
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32. Peserta Seminar Ilmiah “Peningkatan Kompetensi, Etika dan 

Profesionalisme Pelayanan Obstetri Ginekologi, 4 Agustus 2019 

33. Peserta seminar sehari “Penatalaksanaan Kehamilan dan PCOS terkini”, 

Pare-Pare 7 Desember 2019 

                                                                                                                                  

Makassar,  Oktober 2020 

 

                                                                     Sriwijaya 
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No Usi
a 

(ta
hu
n) 

Hasil RFLP gen LHR Hasil Sequencing 
gen FSHR 

Perubaha
n Asam 
Amino 

HO
MA 
IR 

Resi
stens

i 
Insuli

n 

B
B 
(k
g) 

T
B 
(c
m
) 

IMT FG GDP Insu
lin 

Kateg
ori 
IMT 

Kat
ego

ri 
Usia Gen

otip
e 

Ha
sil  

Pita 
Pemoton

gan 

Ha
sil  

Hasil 
Seque
ncing 

Perub
ahan 
Nukle
otida 

1 36 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA A919G Ala307Th
r 

1,62 TIDA
K 

5
5 

14
8 

25,1
1 

8 80 8,21 OBES
ITAS 

>=3
0 

2 34 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,52 TIDA
K 

6
0 

15
5 

24,9
7 

9 73 8,44 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

3 23 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     3,6 YA 6
8 

14
8 

31,0
4 

9 91 16 OBES
ITAS 

<30 

4 34 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     0,42 TIDA
K 

6
2 

15
9 

24,5
2 

9 89 1,9 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

5 36 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

1,59 TIDA
K 

6
8 

16
2 

25,9
1 

8 84 7,68 OBES
ITAS 

>=3
0 

6 30 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,09 TIDA
K 

6
2 

15
3 

26,4
9 

9 83 5,33 OBES
ITAS 

>=3
0 

7 30 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,07 YA 6
6 

15
6 

27,1
2 

9 108 11,5 OBES
ITAS 

>=3
0 
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8 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,61 TIDA
K 

6
8 

15
6 

27,9
4 

10 79 8,25 OBES
ITAS 

<30 

9 22 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     3,29 YA 6
1,
5 

15
0 

27,3
3 

10 86 15,5 OBES
ITAS 

<30 

10 33 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

2,33 YA 6
8 

15
0 

30,2
2 

9 76 12,4 OBES
ITAS 

>=3
0 

11 26 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     0,83 TIDA
K 

6
0 

16
4 

22,3
1 

8 82 4,12 NON 
OBES
ITAS 

<30 

12 32 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

3,75 YA 6
5 

16
2 

24,7
7 

9 92 16,5 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

13 28 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,38 TIDA
K 

5
9 

15
8 

23,6
3 

9 98 5,71 NON 
OBES
ITAS 

<30 

14 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,03 YA 5
2 

15
0 

23,1
1 

11 105 11,7 NON 
OBES
ITAS 

<30 

15 32 AA Nor
mal 

G61825C
; G6188T 

Nor
mal 

GG     1,71 TIDA
K 

7
0 

16
2 

26,6
7 

10 78 8,89 OBES
ITAS 

>=3
0 



 
 

132 
 

16 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

3,69 YA 6
1 

15
0 

27,1
1 

9 94 15,9 OBES
ITAS 

<30 

17 29 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

4,51 YA 6
5 

16
0 

25,3
9 

10 110 16,6 OBES
ITAS 

<30 

18 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     0,79 TIDA
K 

6
3 

16
7 

22,5
9 

9 75 4,25 NON 
OBES
ITAS 

<30 

19 28 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     2,76 YA 7
6 

16
0 

29,6
9 

9 98 11,4 OBES
ITAS 

<30 

20 32 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A919G Ala307Th
r 

8,18 YA 6
6 

16
1 

25,4
6 

9 138 24 OBES
ITAS 

>=3
0 

21 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A919G Ala307Th
r 

1,16 TIDA
K 

6
8 

16
1 

26,2
3 

9 88 5,33 OBES
ITAS 

<30 

22 33 AA Nor
mal 

G6188T Nor
mal 

GG     0,81 TIDA
K 

6
6 

15
5 

27,4
7 

8 95 3,47 OBES
ITAS 

>=3
0 

23 20 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     7,11 YA 8
0 

16
0 

31,2
5 

9 100 28,8 OBES
ITAS 

<30 
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24 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,17 YA 6
2 

15
9 

24,5
2 

9 84 15,3 NON 
OBES
ITAS 

<30 

25 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     4,48 YA 5
7 

16
0 

22,2
7 

8 97 18,7 NON 
OBES
ITAS 

<30 

26 28 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     2,76 YA 7
0 

15
7 

28,4 9 91 12,3 OBES
ITAS 

<30 

27 24 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

1,13 TIDA
K 

6
0 

16
1 

23,1
5 

8 90 5,1 NON 
OBES
ITAS 

<30 

28 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

4,3 YA 5
3 

14
8 

24,2 9 99 17,6 NON 
OBES
ITAS 

<30 

29 28 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     10,5
9 

YA 7
4 

16
5 

27,1
8 

10 143 30 OBES
ITAS 

<30 

30 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,24 TIDA
K 

6
8 

16
0 

26,5
6 

10 95 5,3 OBES
ITAS 

<30 

31 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     7,03 YA 5
9 

15
8 

23,6
3 

8 89 32 NON 
OBES
ITAS 

<30 
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32 24 AA Nor
mal 

G6188T Nor
mal 

GG     1,2 TIDA
K 

7
4 

16
5 

27,1
8 

8 79 6,17 OBES
ITAS 

<30 

33 27 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

0,15 TIDA
K 

6
5 

16
0 

25,3
9 

9 80 0,75 OBES
ITAS 

<30 

34 22 AA Nor
mal 

111 bp Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

1,48 TIDA
K 

5
4 

15
0 

24 8 75 7,97 NON 
OBES
ITAS 

<30 

35 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     20,9
9 

YA 5
7 

14
2 

28,2
7 

9 170 50 OBES
ITAS 

<30 

36 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     4,65 YA 6
8 

15
0 

30,2
2 

9 91 20,7 OBES
ITAS 

<30 

37 29 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     4,08 YA 6
2 

15
3 

26,4
9 

9 96 17,2 OBES
ITAS 

<30 

38 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

4,58 YA 9
8 

16
8 

34,7
2 

9 78 23,8 OBES
ITAS 

<30 

39 34 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     2,79 YA 6
4 

15
9 

25,3
2 

8 92 12,3 OBES
ITAS 

>=3
0 

40 29 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     0,49 TIDA
K 

6
2 

15
9 

24,5
2 

9 91 2,2 NON 
OBES
ITAS 

<30 
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41 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,98 YA 6
6 

16
2 

25,1
5 

9 89 18,1 OBES
ITAS 

<30 

42 30 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     17,8 YA 6
8 

16
0 

26,5
6 

9 198 36,4 OBES
ITAS 

>=3
0 

43 31 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

4,41 YA 5
6 

15
0 

24,8
9 

9 94 19 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

44 29 AA Nor
mal 

G61825C
; G6188T 

Nor
mal 

GG     0,68 TIDA
K 

5
6 

15
8 

22,4
3 

8 86 3,2 NON 
OBES
ITAS 

<30 

45 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     4,25 YA 6
4 

15
8 

25,6
4 

9 99 17,4 OBES
ITAS 

<30 

46 27 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     3,92 YA 7
9 

16
0 

30,8
6 

10 98 16,2 OBES
ITAS 

<30 

47 25 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,08 TIDA
K 

6
3 

15
8 

25,2
4 

9 77 5,7 OBES
ITAS 

<30 

48 26 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

6,28 YA 8
9 

17
0 

30,8 8 80 31,8 OBES
ITAS 

<30 

49 28 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

0,76 TIDA
K 

7
3 

16
4 

27,1
4 

9 90 3,4 OBES
ITAS 

<30 
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50 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

1,1 TIDA
K 

6
8 

16
2 

25,9
1 

9 86 5,2 OBES
ITAS 

<30 

51 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,09 TIDA
K 

6
0 

16
1 

23,1
5 

11 96 4,6 NON 
OBES
ITAS 

<30 

52 20 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,35 YA 6
6 

14
5 

31,3
9 

9 88 15,4 OBES
ITAS 

<30 

53 33 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     0,77 TIDA
K 

6
0 

15
0 

26,6
7 

8 92 3,4 OBES
ITAS 

>=3
0 

54 29 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,43 TIDA
K 

7
3 

15
8 

29,2
4 

9 84 6,9 OBES
ITAS 

<30 

55 31 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     2,42 YA 6
8 

15
9 

26,9 9 96 10,2 OBES
ITAS 

>=3
0 

56 31 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

4,27 YA 5
9 

15
7 

23,9
4 

9 103 16,8 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

57 20 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     2,24 YA 5
4 

15
0 

24 8 84 10,8 NON 
OBES
ITAS 

<30 

58 23 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     4,13 YA 6
8 

15
6 

27,9
4 

9 93 18 OBES
ITAS 

<30 
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59 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,05 TIDA
K 

6
4 

15
1 

28,0
7 

8 89 4,8 OBES
ITAS 

<30 

60 26 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

0,57 TIDA
K 

5
7 

15
6 

23,4
2 

8 76 3,06 NON 
OBES
ITAS 

<30 

61 27 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     8,47 YA 6
8 

15
7 

27,5
9 

11 86 39,9 OBES
ITAS 

<30 

62 28 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     2,82 YA 6
1,
5 

15
0 

27,3
3 

10 84 13,6 OBES
ITAS 

<30 

63 28 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     3,28 YA 5
9 

15
1 

25,8
8 

9 99 13,4 OBES
ITAS 

<30 

64 24 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     0,4 TIDA
K 

6
8 

16
0 

26,5
6 

9 85 1,9 OBES
ITAS 

<30 

65 27 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     2,39 YA 6
7 

15
0 

29,7
8 

9 85 11,4 OBES
ITAS 

<30 

66 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

1,21 TIDA
K 

5
5 

16
2 

20,9
6 

9 83 5,9 NON 
OBES
ITAS 

<30 

67 21 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,12 TIDA
K 

7
0 

15
9 

27,6
9 

9 89 5,1 OBES
ITAS 

<30 
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68 27 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     3 YA 6
9 

15
7 

27,9
9 

8 92 13,2 OBES
ITAS 

<30 

69 33 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     0,54 TIDA
K 

6
5 

16
2 

24,7
7 

10 84 2,6 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

70 29 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,13 TIDA
K 

4
8 

15
5 

19,9
8 

8 90 5,1 NON 
OBES
ITAS 

<30 

71 25 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     2,72 YA 6
7 

16
5 

24,6
1 

7 102 10,8 NON 
OBES
ITAS 

<30 

72 23 GG Mut
asi 

85 bp; 26 
bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

1,98 TIDA
K 

6
5 

15
2 

28,1
3 

12 98 8,2 OBES
ITAS 

<30 

73 22 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA; 
GA 

A919G
; 

A2039
G 

Ala307Th
r; 

Ser680As
n 

2,44 YA 6
2 

16
5 

22,7
7 

8 104 9,5 NON 
OBES
ITAS 

<30 

74 33 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     1,01 TIDA
K 

6
5 

16
5 

23,8
8 

8 85 4,8 NON 
OBES
ITAS 

>=3
0 

75 33 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     2,13 YA 8
5 

16
7 

30,4
8 

8 96 9 OBES
ITAS 

>=3
0 

76 25 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     18,1
5 

YA 6
8 

15
3 

29,0
5 

8 80 91,9 OBES
ITAS 

<30 
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77 32 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

3,72 YA 8
4 

15
7 

34,0
8 

10 152 9,9 OBES
ITAS 

>=3
0 

78 31 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     6,51 YA 8
3 

15
9 

32,8
3 

8 157 16,8 OBES
ITAS 

>=3
0 

79 21 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

1,11 TIDA
K 

5
0 

15
4 

21,0
8 

8 88 5,1 NON 
OBES
ITAS 

<30 

80 29 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Nor
mal 

GG     9,59 YA 7
0 

15
6 

28,7
6 

8 217 17,9 OBES
ITAS 

<30 

81 28 AA Nor
mal 

111 bp Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

1,67 TIDA
K 

6
3 

15
7 

25,5
6 

8 90 7,5 OBES
ITAS 

<30 

82 26 AA Nor
mal 

111 bp Nor
mal 

GG     1,91 TIDA
K 

6
9 

15
0 

30,6
7 

8 93 8,3 OBES
ITAS 

<30 

83 38 AG Mut
asi 

111 bp: 
85 bp; 26 

bp 

Mut
asi 

GA A2039
G 

Ser680As
n 

1,96 TIDA
K 

7
0 

15
5 

29,1
4 

10 89 8,9 OBES
ITAS 

>=3
0 
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HASIL ANALISIS 

Statistics (resistensi Insulin) 
 USIA BB TB IMT GDP INSULIN HOMA IR 

N Valid 45 45 45 45 45 45 45 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 

Mean 27.4667 67.4000 156.4444 27.4873 104.5333 19.9467 5.2669 

Median 28.0000 66.0000 157.0000 27.1800 96.0000 16.5000 3.9200 

Std. Deviation 3.53939 9.63457 6.30496 3.03846 30.52093 13.98937 4.21325 

Perce
ntiles 

25 25.0000 61.5000 150.0000 25.0200 88.5000 12.3000 2.9100 

50 28.0000 66.0000 157.0000 27.1800 96.0000 16.5000 3.9200 

75 30.0000 69.5000 160.0000 30.0000 103.5000 19.8500 5.4650 

 
Statistics (≠resistensi insulin) 

 USIA BB TB IMT GDP INSULIN HOMA IR 

N Valid 38 38 38 38 38 38 38 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 

Mean 28.3947 63.3158 158.0000 25.3771 85.8947 5.3350 1.1261 

Median 28.0000 63.5000 158.5000 25.4750 86.0000 5.1500 1.1150 

Std. Deviation 4.25879 6.21291 4.75338 2.43450 6.66086 2.18258 .45483 

Perce
ntiles 

25 25.0000 60.0000 155.0000 23.5775 80.0000 3.4525 .7850 

50 28.0000 63.5000 158.5000 25.4750 86.0000 5.1500 1.1150 

75 32.2500 68.0000 162.0000 27.1500 90.0000 7.5450 1.4900 

 
polimorfisme_fsh (resistensi Insulin) 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 

Valid  33 73.3 73.3 73.3 

Ala307Thr 1 2.2 2.2 75.6 

Ala307Thr; Ser680Asn 6 13.3 13.3 88.9 

Ser680Asn 5 11.1 11.1 100.0 

Total 45 100.0 100.0  
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polimorfisme_fsh (≠resistensi insulin) 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 

Valid  24 63.2 63.2 63.2 

Ala307Thr 2 5.3 5.3 68.4 

Ala307Thr; Ser680Asn 6 15.8 15.8 84.2 

Ser680Asn 6 15.8 15.8 100.0 

Total 38 100.0 100.0  

 
LH*RESISTENSI 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a GA_LH 1.006 .462 4.737 1 .030 2.735 1.105 6.768 

Constant -.431 .356 1.462 1 .227 .650   

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

 
 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a AA_LH -.810 .478 2.874 1 .090 .445 .174 1.135 

Constant .435 .274 2.531 1 .112 1.545   

a. Variable(s) entered on step 1: AA_LH. 
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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 1a GG_LH -.928 .896 1.073 1 .300 .395 .068 2.289 

Constant .235 .229 1.047 1 .306 1.265   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a G_LH .248 .324 .589 1 .443 1.282 .680 2.418 

Constant .077 .196 .154 1 .695 1.080   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a A_LH -.248 .324 .589 1 .443 .780 .414 1.471 

Constant .325 .257 1.599 1 .206 1.385   

a. Variable(s) entered on step 1: A_LH. 
 
ALA*RESISTENSI 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 
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Step 1a G_ala .399 .547 .531 1 .466 1.490 .510 4.354 

Constant -.134 .518 .067 1 .796 .875   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a A_ala -.399 .547 .531 1 .466 .671 .230 1.962 

Constant .265 .178 2.227 1 .136 1.304   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a GA_ala -.452 .583 .601 1 .438 .636 .203 1.995 

Constant .318 .268 1.409 1 .235 1.375   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a GG_ala .452 .583 .601 1 .438 1.571 .501 4.926 

Constant -.134 .518 .067 1 .796 .875   

a. Variable(s) entered on step 1: GG_ala. 
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SER*RESISTENSI 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a G_ser .336 .452 .555 1 .456 1.400 .578 3.392 

Constant -.087 .417 .043 1 .835 .917   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a A_ser -.336 .452 .555 1 .456 .714 .295 1.731 

Constant .249 .172 2.099 1 .147 1.283   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a GA_ser -.405 .496 .668 1 .414 .667 .252 1.763 

Constant .318 .268 1.409 1 .235 1.375   

a. Variable(s) entered on step 1: GA_ser. 
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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 1a GG_ser .405 .496 .668 1 .414 1.500 .567 3.967 

Constant -.087 .417 .043 1 .835 .917   

a. Variable(s) entered on step 1: GG_ser. 
 
NPar Tests 
 Mann-Whitney Test 

 

 
NPar Tests 
Mann-Whitney Test 

 
NPar Tests 

Mann-Whitney Test 

Test Statisticsa 

 HOMA_IR 

Mann-Whitney U 562.500 
Wilcoxon W 940.500 
Z -1.881 
Asymp. Sig. (2-tailed) .060 

a. Grouping Variable: Mutasi_LHR 

Ranks 

 
Mutasi_LHR N 

Mean 
Rank 

Sum of 
Ranks 

HOMA_IR normal 27 34.83 940.50 
Mutasi 56 45.46 2545.50 
Total 83   

Ranks 

                 
FSH_Ser N 

Mean 
Rank 

Sum of 
Ranks 

HOMA_IR normal 60 42.36 2541.50 
Mutasi 23 41.07 944.50 
Total 83   

Test Statisticsa 

 HOMA_IR 

Mann-Whitney U 668.500 
Wilcoxon W 944.500 
Z -.219 
Asymp. Sig. (2-tailed) .827 

a. Grouping Variable: FSH_Ser 
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LOGISTIC REGRESSION 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a FSH_Ala -.370 .572 .418 1 .518 .691 .225 2.121 

Constant .236 .244 .937 1 .333 1.267   

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

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a FSH_Ser -.355 .492 .521 1 .470 .701 .267 1.839 

Constant .268 .261 1.060 1 .303 1.308   

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

Ranks 

         
FSH_Ala N 

Mean 
Rank 

Sum of 
Ranks 

HOMA_IR normal 68 42.21 2870.50 
Mutasi 15 41.03 615.50 
Total 83   

Test Statisticsa 

 HOMA_IR 
Mann-Whitney U 495.500 
Wilcoxon W 615.500 
Z -.172 
Asymp. Sig. (2-tailed) .864 

a. Grouping Variable: FSH_Ala 
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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 1a Mutasi_LHR .810 .478 2.874 1 .090 2.248 .881 5.734 

Constant -

.375 

.392 .915 1 .339 .688 
  

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

 

Variables in the Equation 

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

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1a FSH_Ala -.376 .699 .290 1 .590 .686 .175 2.700 

FSH_Ser -.556 .617 .813 1 .367 .573 .171 1.920 

Mutasi_LHR 1.076 .520 4.275 1 .039 2.932 1.058 8.127 

Constant -.325 .394 .679 1 .410 .722   

a. Variable(s) entered on step 1: FSH_Ala, FSH_Ser, Mutasi_LHR. 
 

 

 


