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Lampiran 1. Formulir Informed Consent

FORMULIR PERSETUJUAN SUBJEK PENELITIAN

(Informed Consent)

Saya yang bertanda tangan di bawah ini :
Nama

Umur

Alamat

No. Telp/HP

No. Responden

Menyatakan bersedia mengikuti penelitian tentang : Peranan
Polimorfisme Gen Transporter Dopamin DAT rs393795 (SLC6A3)
Pada Kejadian Sindrom Ekstrapiramidal Pasien Skizofrenia secara
suka rela setelah mendapat penjelasan tentang tujuan dan manfaat dari
penelitian tersebut.

Makassar, ......ccccoveeeenn.. 2021

Pelaksana Penelitian Responden

(dr. Ahyani Muslimin) (e )
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Lampiran 2. Skala Penilaian SIMPSON ANGUS SCALE (SAS)

SIMPSON ANGUS SCALE (SAS) Versi Bahasa Indonesia

Nama Pasien
Tanggal Lahir

Nomor Rekam Medis
Tanggal Pemeriksaan
Pemeriksa

Skor Total

1 | Gaya Berjalan :
Pasien diperiksa saat ia berjalan ke ruang pemeriksaan, gaya
berjalan, ayunan lengan, postur umumnya, semua hal tersebut akan
membentuk dasar skor keseluruhan untuk item ini dengan penilaian
sebagai berikut :

0 | Normal

1 | Pengurangan ayunan pada saat pasien jalan

2 | Pengurangan ayunan ditandai dengan kekakuan yang jelas pada
lengan

3 | Gaya berjalan yang kaku dengan lengan di depan perut

4 | Gaya berjalan bungkuk terseok seok dengan gerakan propulsi (jatuh
ke depan) dan retropulsi (jatuh ke belakang)

2 | Penjatuhan Lengan :

Pasien dan pemeriksa keduanya mengangkat tangan setinggi bahu
dan membiarkan tangannya jatuh ke sisi mereka. Pada subjek
normal, tamparan keras akan terdengar pada sisi tubuh. Pada pasien
dengan Parkinson berat, lengan jatuh dengan sangat perlahan.

0 | Normal : jatuh bebas dengan tamparan keras dan memantul

1 | Jatuh sedikit melambat dengan tamparan kurang terdengar dan
sedikit memantul

2 | Jatuh melambat, tidak memantul

3 | Terlihat semakin melambat, tidak ada tamparan sama sekali

4 | Lengan jatuh seolah-olah melawan resistensi, seolah-olah tertahan
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3 | Bahu Gemetar :
Lengan subyek ditekuk dengan sudut yang tepat di siku dan
dilakukan satu per satu oleh pemeriksa yang memegang lengan
pasien dengan satu tangan dan menepuk — nepuk di sekitar siku
pasien dengan tangan satunya lagi. Lengan atas subyek didorong
kesana kemari dan humerus (lengan bagian atas) diputar secara
eksternal. Tingkat resistensi dari normal ke kekakuan berat dinilai
sebagai berikut :

0 | Normal

1 | Sedikit kekakuan dan tahanan

2 | Kekakuan dan tahanan ringan

3 | Adanya kekakuan ditandai dengan kesulitan saat digerakkan secara
pasif

4 | Kekakuan berat dan bahu nyaris tidak dapat digerakkan

4 | Kekakuan siku :
Sendi siku secara terpisah ditekuk pada sudut yang tepat. Kemudian
dilakukan ekstensi dan fleksi secara pasif, bisep subyek diamati dan
secara bersamaan diraba. Prosedur ini dinilai untuk melihat tahanan
yang muncul. (munculnya cogwheel dicatat secara terpisah)

0 | Normal

1 | Sedikit kekakuan dan tahanan

2 | Kekakuan dan tahanan ringan

3 | Adanya kekakuan ditandai dengan kesulitan saat digerakkan secara
pasif

4 | Kekakuan berat dan siku nyaris tidak dapat digerakkan

5 | Kekakuan Pergelangan Tangan atau Fiksasi Posisi :
Pemeriksa memegang pergelangan tangan subyek dengan satu
tangan dan jari-jari subyek dengan tangan lainnya. Pemeriksa
kemudian melakukan gerakan ekstensi, fleksi, dan ulnar deviasi radial
pada pergelangan tangan subyek tersebut

0 | Normal

1 | Sedikit kekakuan dan tahanan

2 | Kekakuan dan tahanan ringan

3 | Adanya kekakuan ditandai dengan kesulitan saat digerakkan secara
pasif

4 | Kekakuan berat dengan pergelangan tangan hampir tidak dapat

digerakkan

69




6 | Gerakan Pendulum Pada Tungkai :
Pasien duduk di meja pemeriksaan dengan kaki menggantung ke
bawah dan berayun bebas. Pergelangan kaki dipegang oleh
pemeriksa dan diangkat sampai lutut ekstensi sebagian. Kemudian
kaki dibiarkan jatuh. Resistensi terhadap jatuh dan kurangnya ayunan
membentuk dasar dari penilaian ini :

0 | Kaki berayun dengan bebas

1 | Ayunan pada kaki sedikit berkurang

2 | Adanya tahanan terhadap ayunan

3 | Terlihat tahanan dan redaman ayunan

4 | Tidak berayun sama sekali

7 | Menjatuhkan Kepala :
Pasien berbaring di atas kasur pemeriksaan dan kepalanya diangkat
dengan tangan pemeriksa. Tangan ini kemudian dilepas dan
dibiarkan kepala pasien jatuh. Pada subyek normal, kepala akan
jatuh di atas kasur. Gerakan ini akan tertunda pada pasien dengan
gangguan system ekstrapiramidal, dan pada pasien parkinsonism
berat gerakan itu tidak ada dikarenakan otot-otot leher kaku dan
kepala tidak mencapai kasur.

0 | Kepala jatuh sepenuhnya dengan bunyi tumbukan yang baik saat
kepala menumbuk kasur pemeriksaan

1 | Sedikit perlambatan saat kepala jatuh, terutama terlihat dari
lemahnya tumbukan kepala di kasur pemeriksaan

2 | Agak melambat saat kepala jatuh, jatuh dapat dilihat dengan mata

3 | Kepala jatuh dengan lembut dan perlahan-lahan

4 | Kepala tidak mencapai kasur pemeriksaan

8 | Refleks Glabella :
Subyek diperintahkan untuk membuka mata lebar-lebar dan tidak
berkedip. Wilayah glabella diketuk dengan kecepatan cepat yang
stabil, frekuensi berkedip pasien berturut-turut dicatat :

0 | 0-5 kedipan

1 | 6-10 kedipan

2 | 11-15 kedipan

3 | 16-20 kedipan

4 | 21 kedipan atau lebih
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Tremor (Gemetar) :
Pasien diamati ketika berjalan ke ruang pemeriksaan dan kemudian
kembali untuk diperiksa item ini :

Normal

Gemetar jari tangan, jelas terlihat atau terasa

Tangan atau lengan gemetar terjadi dengan tidak tetap

Gemetar terus menerus dari satu atau lebih anggota badan

AIWINFL|O

Gemetar seluruh tubuh

Keluarnya Air Liur :

Pasien diamati saat bicara dan kemudian diminta untuk membuka
mulut dengan mengangkat lidahnya. Nilai yang diberikan sebagai
berikut :

Normal

Air liur berlebih sampai-sampai terjadinya penggumpalan air liur jika
mulut terbuka dan lidah terangkat

Jika pengeluaran air liur berlebih terjadi dan mungkin kadang-kadang
menyebabkan kesulitan berbicara

Kesulitan berbicara karena pengeluaran air liur berlebih

Meneteskan air liur
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Lampiran 3.

KEMENTERIAN PENDIDIKAN DAN KEBUDAYAAN
UNIVERSITAS HASANUDDIN FAKULTAS KEDOKTERAN

KOMITE ETIK PENELITIAN KESEHATAN
RSPTN UNIVERSITAS HASANUDDIN
RSUP Dr. WAHIDIN SUDIROHUSODO MAKASSAR

Sekretariat : Lantai 2 Gedung Laboratorium Terpadu
JLPERINTIS KEMERDEKAAN KAMPUS TAMALANREA KM.10 MAKASSAR 90245,
Contact Person: dr. Agussalim Bukhari. MMed,PhD, 5pCK. TELP. 081241850858, 0411 5780103, Fax : 0411-581431

REKOMENDASI PERSETUJUAN ETIK
Nomor: 61/UN4.6.4.5.31/ PP36/ 2021
Tanggal: 5 Februari 2021
Dengan ini Menyatakan bahwa Protokol dan Dokumen yang Berhubungan Dengan Protokol
berikut ini telah mendapatkan Persetujuan Etik :

No Protokol UH20080375 No  Sponsor
Protokol

Peneliti Utama dr. Ahyani Sponsor

Judul Peneliti Polimorfisme gen transporter dopamin DAT (SLC6A3) pada kejadian
sindrom ekstrapiramidal pasien skizofrenia yang mendapat terapi
risperidon

No Versi Protokol | 2 Tanggal Versi | 2 Februari

2021
No Versi PSP 2 Tanggal Versi | 2 Februari
2021

Tempat RS Universitas Hasanuddin dan RS Jejaring di Makassar

Penelitian

Jenis Review Exempted Masa Berlaku | Frekuensi

5 Februari | review

j Expedited 2021 lanjutan
El Fullboard Tanggal 16 Desember 2020

Ketua Komisi Etik | Nama

Penelitian Prof.Dr.dr. Suryani As'ad, M.Sc.,Sp.GK (K)

Kesehatan FKUH -;_V”l\

Sekretaris Komisi | Nama

Etik  Penelitian | dr. Agussalim Bukhari, M.Med.,Ph.D.,Sp.GK

Kesehatan FKUH | (K)

Kewajiban Peneliti Utama:

* Menyerahkan Amandemen Protokol untuk persetujuan sebelum di implementasikan

* Menyerahkan Laporan SAE ke Komisi Etik dalam 24 Jam dan dilengkapi dalam 7 hari dan Lapor SUSAR dalam 72
Jam setelah Peneliti Utama menerima laporan

* Menyerahkan Laporan Kemajuan (progress report) setiap 6 bulan untuk penelitian resiko tinggi dan setiap
setahun untuk penelitian resiko rendah

* Menyerahkan laporan akhir setelah Penelitian berakhir

* Melaporkan penyimpangan dari prokol yang disetujui (protocol deviation / violation)

® Mematuhi semua peraturan yang ditentukan
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Lampiran 4.

SURAT IZIN PENELITIAN
Nomor: Tanggal
24.1.2/PT.01.
RUMAH SAKIT UNHAS 2194/UN4.24.1 2/PT.01.04/2021 23 Februari 2021
FORMULIR Kepada Yth .
2
Kepala Ruang Laboratorium Penelitian
BIDANG
PENELITIAN DAN
INOVASI
Dengan hormat,
Dengan ini menerangkan bahwa peneliti/ mahasiswa berikut ini:
Nama . dr. Ahyani Muslimin
NIM / NIP : 106216102
Institusi : Departemen limu Kedokteran Jiwa, Fakultas Kedokteran,
Universitas Hasanuddin Makassar
Kode penelitian 1210223 2

Akan melakukan pengambilan data/ analisa bahan hayati:

Terhitung : 23 Februari 2021 s/d 23 Mei 2021
Jumiah Subjek/Sample 200

Jenis Data : Data Primer: PCR

Untuk penelitian dengan judul:

"Polimorfisme Gen Transporter Dopamin DAT (SLC8A3) pada Kejadian Sindrom
Ekstrapiramidal Pasien Skizofrenia Yang Mendapat Terapi Risperidon”
Harap dilakukan pembimbingan dan pendampingan seperlunya.

Kepala B.ldang-Pénglitian dan Inovasi

e X

Catatan: Lembaran ini diarsipkan oleh Bidang Peneiitian dan inovasi
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