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Lampiran 2.

NASKAH PENJELASAN PADA SUBIJEK

Selamat pagi Bapak/Ibu, Assalamualaikum wr wb

Perkenalkan saya dr.lda Farida dari Departemen Iimu
Penyakit Saraf Fakultas Kedokteran UNHAS, yang akan melakukan
penelitian untuk mengetahui faktor-faktor yang mempengaruhi nilai
lamanya gelombang muncul dan tinggi rendahnya gelombang pada
alat periksa pada pasien yang memiliki kadar gula tinggi/ kadar gula
diatas normal yang dialami Bapak/lbu dengan cara dilakukan
pemeriksaan tekanan darah, pemeriksaan kadar gula darah yang
berikatan dengan sel darah merah sekitar 3 bulan dan kadar lemak
dalam darah meliputi total lemak,lemak baik maupun lemak jahat,
serta pemeriksaan fungsi penglihatan. Pemeriksaan tersebut tidak

dipungut biaya, karena ditanggung oleh BPJS.

Terlebih dahulu, Kami akan mencatat identitas Bapak/lbu
(nama, rekam medik, alamat, nomer telpon, usia, jenis kelamin,
pekerjaan, riwayat penyakit sebelumnya), lalu melakukan tanya
jawab mengenai penyakit, riwayat merokok maupun konsumsi
alkohol, kemudian mengambil data pemeriksaan fisik, pemeriksaan
penunjang untuk menentukan faktor risiko meliputi tekanan darah,

pemeriksaan kadar gula darah dan kadar lemak. Selanjutnya

an pemeriksaan berupa nilai lamanya gelombang muncul

)gi rendahnya gelombang dengan menggunakan alat periksa

jasanya digunakan untuk pemeriksaan fungsi penglihatan.
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Adapun waktu yang diperlukan untuk tes ini adalah sekitar 15-20
menit. Sehingga dengan demikian tidak akan banyak menyita waktu
Bapak/Ibu sekalian. Tekanan darah yang tinggi, kadar gula yang
tinggi/ kadar gula diatas normal dan kadar lemak dalam darah yang
tinggi mempengaruhi nilai lamanya gelombang muncul dan tinggi

rendahnya gelombang pada pemeriksaan fungsi penglihatan.

Kerahasiaan data dijamin dan hanya diketahui oleh peneliti
dan komisi etik. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi
pengetahuan tentang pentingnya pemeriksaan fungsi penglihatan
dalam menegakkan suatu penyakit kerusakan sistem saraf pusat
(fungsi penglihatan ) dan menentukan prediksi mengenai
perkembangan fungsi penglihatan pada pasien yang memiliki kadar
gula tinggi berdasarkan faktor-faktor yang mempengaruhinya.
Sehingga dikemudian hari dapat dilakukan upaya pencegahan dan
pengobatan yang sesuai.

Keikutsertaan Bapak/lbu dalam penelitian ini bersifat
sukarela tanpa paksaan, karena itu bila Bapak/lbu menolak ikut
atau berhenti ikut pada penelitian ini tidak akan mengurangi atau
kehilangan hak untuk mendapatkan pelayanan kesehatan standar
rutin sesuai dengan penyakit yang Bapak/lIbu derita serta mendapat
obat yang diperlukan.

Bila masih ada hal-hal yang ingin Bapak/Ilbu ketahui, atau
masih ada hal-hal yang belum jelas, maka Bapak/lbu bisa bertanya
dan menghubungi dr. Ida farida melalui no. HP: 085340852286.

Demikian penjelasan saya, jika Bapak/lbu bersedia untuk
berpartisipasi, diharapkan menandatangani surat persetujuan

mengikuti penelitian. Atas kesediaan dan kerjasamanya diucapkan

Kasih.
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Identitas Peneliti :
Nama : dr. Ida Farida

Alamat : Homestay Perintis, JI.
DISETUJUI OLEH KOMISI

ETIK PENELITIAN
Km.2 Makassar KESEHATAN

Telepon  : 085340852286 FAK. KEDOKTERAN UNHAS

Perintis kemerdekaan VII.
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RAW DATA PENELITIAN

No | Nama Tanggal Usia Sex Pendidikan TD Interpretasi merokok Alkohol Riwayat
Inisial lahir (L/P) (mmHg) DM

1 DL 7/6/1973 46 L SMA 168/100 Hipertensi ) ) 13 tahun

2 AP 3/11/1964 55 L s1 126/69 Hipertensi +) ¢) 3 bulan

3 Hj.H 7/6/1973 61 P SD 110/60 Normal ) ) 15 tahun

4 TH 5/5/1978 42 P D1 132/80 Hipertensi ) ) 2 tahun

5 R 10/10/1976 43 P SMP 150/92 Hipertensi ) ) 1 tahun

6 S 10/7/1965 54 L S1 161/95 Hipertensi ) ) 2 tahun

7 T 31/12/1976 43 P SMA 139/80 Hipertensi ) ) 5 tahun

8 S 3/5/1976 44 P SMP 142/85 Hipertensi ) ) 6 tahun

9 G 31/12/1966 53 P S1 135/80 Hipertensi ) ) 4 tahun
10 K 30/11/1993 26 P S1 118/78 Normal ) ) 5 bulan
11 | SM 2/14/1957 63 = SMA 154/90 Hipertensi ) ) 7 tahun
12 S 5/3/1976 44 P S1 130/91 Hipertensi () () 4 tahun
13 | MH 11/9/1979 40 L D1 148/85 Hipertensi ) () 1 tahun
14 | 8/19/1984 35 L Si1 120/90 Hipertensi ) ) 4 tahun
15 NA 16/11/2002 18 P SMA 115/80 Normal ) ) 6 bulan
I I 11 Q/10/1920 31 P S1 130/80 Hipertensi ) ) 5 tahun
i p 57 L SMA 152/89 Hipertensi ) ) 7 tahun
/ﬂ 25 L S1 110/70 Normall () () 2 bulan
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19 NA 8/8/2002 18 SMA 100/60 Normal ) ) 3 bulan
20 MR 1/13/1965 55 SMP 162/97 Hipertensi (+) ) 12 tahun
21 AR 16/10/1953 66 SD 157/89 Hipertensi ) ) 7 tahun
22 SH 7/5/1964 55 S1 135/91 Hipertensi ) ) 8 tahun
23 AP 8/18/1961 58 S1 145/87 Hipertensi ) ) 6 tahun
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RAW DATA PENELITIAN

VEP 4
VEP 3 Channel

Hoa1c | Koles Triglise | Channel

No | Nama o terol HDL LDL ; Interpretasi . .

- (%) rida Amplitud Latensi

Inisial total P100(

ms) 0 N75- Interokul

P100(uV) ar(msS)
1 DL 8.1 183 51 109 89 Dislipidemia 102.7 3.83 6.6
2 AP 10 174 37 116 114 Dislipidemia 112.1 23.23 6.7
3 Hj.H 13.7 293 38 148 433 Dislipidemia 110.2 431 19.5
4 TH 7.3 186 59 95 76 Dislipidemia 100 5.99 20.3

5 R 6.3 158 43 87 95 Normal 103.5 2.6 0
6 S 8.7 176 52 112 108 Dislipidemia 115.2 3.16 0.8
7 T 5.4 143 39 97 109 Normal 97.3 3.85 0

8 S 6.3 168 49 102 118 Dislipidemia 109.4 7.69 10.6
9 G 5.9 128 57 91 124 Dislipidemia 102 7.92 0.4
10 K 3.2 86 37 75 98 Normal 93.8 3.03 2.4
11 SM 7.8 198 54 120 172 Dislipidemia 102 7.92 3.3
152 61 102 104 Dislipidemia 102.9 3.75 17.2
? 190 52 116 146 Dislipidemia 105 3.75 35.5
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14 I 9.1 337 48 213 382 Dislipidemia 105.1 3.7 1.2
15 NA 3.7 86 32 70 103 Normal 126.6 5.7 14.4
16 V] 4.7 150 59 101 97 Dislipidemia 106.3 17.96 4.7
17 CK 8.1 176 60 109 202 Dislipidemia 104.7 9.91 19
18 MH 2.7 76 31 90 82 Normal 105.1 9.69 43.7
19 NA 34 94 46 82 61 Normal 96.9 6.19 6.6
20 MR 8.6 201 56 108 216 Dislipidemia 107 10.68 2.8
21 AR 7.1 167 78 65 131 Dislipidemia 116.4 8.73 413
22 SH 6.5 123 56 101 107 Dislipidemia 119.1 16.66 7.5
23 AP 7.2 185 54 94 163 Dislpidemia 107.4 12.6 4.7

A
E =

)

v

¥
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