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Lampiran 2

FORMULIR PENJELASAN SEBELUM PERSETUJUAN

Saya, dr Sri Lestari KS, Sp.KK(K), FAADV, FINSDV, Staf Medik

Fungsional Bagian Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin RSUP DR. M. Djamil

Padang, dengan ini meminta kesediaan anda untuk berpartisipasi dengan sukarela

dalam penelitian yang berjudul: “Hubungan Alel HLA-Cw6 dan Alel HLA-

Cw7 dengan Psoriasis Vulgaris Melalui Kadar IL-23”.

1. Tujuan dari penelitian ini adalah membuktikan adanya pengaruh genetik dan

imunologis seseorang terhadap penyakit psoriasis vulgaris.

2. Manfaat penelitian ini adalah agar dapat diketahui faktor-faktor yang berperan

dalam terjadinya psoriasis vulgaris

3. Lembaran ini berisi informasi tentang penelitian tersebut di atas yang akan

dilakukan terhadap Bapak/ Ibu. Sebelum Bapak/ Ibu menyetujui untuk ikut

serta pada penelitian ini, terdapat beberapa hal yang akan dijelaskan dan

diharapkan Bapak/ Ibu memahami semua informasi yang terkait dengan

penelitian ini. Bila ada sesuatu yang tidak dipahami atau bila Bapak/ Ibu

memerlukan informasi tambahan baik sebelum dan sesudah penelitian

berlangsung, dapat segera meminta penjelasan lebih lanjut kepada dokter

peneliti.

Latar Belakang Penelitian

Psoriasis vulgaris adalah suatu penyakit kulit autoimun dengan

peradangan kronik, yang dimediasi oleh sel T. Etiologinya tidak diketahui serta

penyakit yang menghasilkan bercak merah menebal ditutupi sisik  tebal berwarna
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keperakan  yang secara kosmetik mengganggu pasien sehingga terjadi penurunan

kualitas hidup seseorang dan secara umum mempengaruhi sistem kesehatan dan

sosial. Psoriasis vulgaris merupakan penyakit kulit yang menimbulkan masalah

yang besar dalam bidang kesehatan karena penyakit ini bersifat kronik dan residif,

dapat mengganggu aktivitas kehidupan sehari-hari yang mengakibatkan angka

kesakitan yang tinggi.

Adanya faktor genetik terutama HLA-Cw6 atau HLA-Cw7 sebagai

predisposisi dan faktor pencetus yang berperan pada  psoriasis vulgaris. Selain itu

juga terdapat peningkatan kadar IL-23 pada pasien psoriasis vulgaris.

Sampai sekarang pengobatan penyakit ini masih menjadi masalah karena

belum ada obat yang betul-betul efektif menyembuhkan penyakit ini. Hal ini

disebabkan karena belum terungkap secara tuntas semua faktor yang terlibat dan

berperan pada etiopatogenesis penyakit ini.

Berdasarkan latar belakang dimana faktor genetik yang berperan pada

psoriasis vulgaris terutama alel HLA-Cw6, juga alel HLA-Cw7, melalui sitokin

IL-23 serta adanya perbedaan faktor etnik dan geografikal, dan makin

meningkatnya jumlah kasus psoriasis vulgaris, maka peneliti tertarik untuk

melakukan penelitian ini.

Tujuan penelitian:

1. Menganalisis perbedaan alel HLA-Cw6 yang terdapat pada  psoriasis

vulgaris dengan non-psoriasis vulgaris.

2. Menganalisis  perbedaan alel HLA-Cw7 yang terdapat pada psoriasis

vulgaris dengan non-psoriasis vulgaris.
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3. Menganalisis perbedaan kadar IL-23 antara psoriasis vulgaris dengan  non-

psoriasis vulgaris.

4. Menganalisis hubungan antara alel HLA-Cw6 dengan kadar IL-23 pada

psoriasis vulgaris.

5. Menganalisis hubungan antara alel HLA-Cw7 dengan kadar IL-23 pada

psoriasis vulgaris.

6. Menganalisis alel yang paling berhubungan dalam menimbulkan lesi

psoriasis  vulgaris melalui kadar IL-23.

Apa risiko dan efek samping yang tidak diharapkan selama penelitian?

Keikutsertaan Bapak/ Ibu dalam penelitian ini tidak mempunyai risiko

atau efek samping yang merugikan. Komplikasi yang mungkin muncul pada

Bapak/ Ibu (subyek penelitian) adalah berhubungan dengan pengambilan darah

vena sebanyak 5cc (satu sendok teh) pada lengan oleh peneliti yaitu adanya rasa

nyeri pada tempat suntikan namun bersifat ringan dan akan hilang dalam beberapa

menit. Adapun untuk kemungkinan terjadinya infeksi sangat kecil karena

dikerjakan dengan prosedur aseptik. Apabila terjadi infeksi pada tempat suntikan,

maka peneliti akan memberikan pengobatan.

Kondisi keikutsertaan

Partisipasi Bapak/ Ibu dalam memberikan untuk ikut serta dalam

penelitian ini sepenuhnya bersifat sukarela dan bebas memutuskan untuk ikut atau

tidak, serta dapat mengundurkan diri kapan saja. Jika Bapak/ Ibu menolak

berpartisipasi, hal ini tidak akan mengganggu hubungan Bapak/ Ibu dengan dokter

yang meneliti dan tetap dilayani dan mendapat pengobatan sebagaimana mestinya.
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Kerahasiaan medis dan catatan penelitian

Semua data pribadi dan hasil pemeriksaan Bapak/ Ibu akan dijaga

kerahasiannya. Informasi penelitian ini akan disimpan oleh peneliti dan

diperlakukan sebagai data rekam medis yang dijaga kerahasiannya. Bapak/ Ibu

setuju bahwa data-data tersebut dapat diperiksa oleh mereka yang terkait dalam

penelitian ini dengan sepengetahuan peneliti.

Siapa yang harus dihubungi selama penelitian?

Apabila Bapak/ Ibu/ Saudara/i mengalami keraguan setelah dilakukan

pemeriksaan di atas, Bapak/ Ibu/ Saudara/i dapat menghubungi:

- Nama : dr. Sri Lestari K.S. Sp.KK(K), FAADV, FINSDV

- Alamat kantor : Bagian Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin RSUP

DR. M. Djamil Padang

- No. HP : 08126603159

- Telp. kantor : (0751) 810256
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Lampiran 3: Lembaran Informasi Pasien

Terimakasih kepada Bapak/Ibu yang telah bersedia turut serta mengikuti

peneli ini secara sukarela, ini berarti Bapak/ Ibu berhak untuk menolak menjadi

subjek penelitian. Lembaran informasi ini berisi tentang penjelasan prosedur

pelaksanaan selama penelitian berlangsung, yaitu mengenai wawancara kepada

Bapak/ Ibu, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan laboratorium yang akan

dilakukan. Bila ada hal yang belum jelas, dokter yang bertanggung jawab terhadap

penelitian ini akan memberikan penjelasan lengkap, jelas dan benar sesuai yang

Bapak/ Ibu minta. Setelah itu anda diharapkan dapat menandatanganni formulir

persetujuan yang menyatakan anda mengikuti studi ini secara sukarela.

Terimakasih

Peneliti

dr. Sri Lestari, Sp.KK(K), FAADV, FINSDV
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Lampiran 4. Formulir Pernyataan Persetujuan Berpartisipasi Dalam

Penelitian

Judul penelitian :

HUBUNGAN ALEL HLA-Cw6 DAN ALEL HLA-Cw7  DENGAN

PSORIASIS  VULGARIS MELALUI KADAR IL-23.

Tujuan penelitian ini untuk membuktikan bahwa terdapat hubungan antara

alel HLA-Cw6 dan alel HLA-Cw7 dengan psoriasis vulgaris berdasarkan kadar

IL-23.

Peneliti adalah seorang dokter spesialis kulit dan kelamin yang juga

peserta program paska sarjana S3 Biomedik Fakultas Kedokteran Universitas

Andalas.

Nama : Dr Sri Lestari kuncorowati Setyaningsih SpKK(K).

NIM : 06301052

Pelaksanaan penelitian ini di bawah bimbingan dan pengawasan:

1. Prof. DR. dr. Eryati Darwin, PA(K)

2. DR. dr. Tjut Nurul Alam Jacoeb, SpKK(K), FAADV, FINSDV

3. DR. Djong Hon Tjong, Msi

Penjelasan singkat tentang penelitian, kami ingin mengetahui apakah

pemeriksaan alel HLA-Cw6, alel HLA-Cw7 dan kadar IL-23 memang benar-

benar berhubungan dengan pasien psoriasis vulgaris.

Kesediaan ibu/ bapak/ saudara dalam penelitian ini sangat membantu

upaya kami dalam meningkatkan ilmu pengetahuan tentang psoriasis vulgaris.

Jika ibu/ bapak/ saudara tidak bersedia ikut dalam penelitian ini, tidak akan

mengurangi mutu pelayanan yang akan diberikan.

Tempat penelitian yaitu:

1. Di Poliklinik Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin RSUP DR. M. Djamil

Padang untuk pemeriksaan klinis dan informed consent.
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2. Pengambilan darah pasien dari vena kubiti sebanyak 5 ml untuk

pemeriksaan alel HLA-Cw6 dan alel HLA-Cw7 menggunakan kit isolasi

DNA GF-1 Blood DNA merek Vivantis (No. Katalog GF-BD-050 dan GF-

BD-100), menggunakan metoda polymerase chain reaction dan

pemeriksaan kadar IL-23 dengan ELISA.

Keuntungan penelitian ini bagi ibu/ bapak/ saudara yaitu hasil penelitian

ini dapat digunakan untuk mengetahui apakah terdapat hubungan alel HLA-Cw6

dan alel HLA-Cw7 dengan psoriasis vulgaris melalui kadar IL-23. Risiko jika

mengikuti penelitian ini, akan menyita waktu sedikit untuk wawancara dan saat

tindakan pengambilan darah pada vena kubiti sedikit terasa sedikit nyeri, namun

masih dapat ditoleransi.

Jaminan kerahasiaan data yaitu hasil penelitian ini akan dipublikasikan,

namun tidak akan ada nama pasien yang disebutkan (nama Ibu/ Bapak/ Saudara)

atau akan dirahasiakan. Seluruh data dalam penelitian yang berkaitan dengan data

pribadi pasien akan dijaga dan dirahasiakan.
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Lampiran 5: Informed Consent

FORMULIR PERSETUJUAN

(Informed Consent)

PROGRAM STUDI S3 BIOMEDIK

FAKULTAS KEDOKTERAN

UNIVERSITAS ANDALAS

SURAT PERSETUJUAN UJI KLINIK

Saya yang bertanda tangan di bawah ini

Nama dr. Sri Lestari Kuncorowati Setyaningsih, SpKK(K)

Umur 58 tahun

Jenis Kelamin 1. Pria                            2. Wanita (v)

Alamat Lengkap Jl. Air Sirah no. 14 Padang 25128

Setelah mendapat keterangan secukupnya dan mengerti manfaat penelitian

tersebut di bawah ini, yang berjudul

HUBUNGAN ALEL HLA-Cw6 DAN ALEL HLA-Cw7  DENGAN

PSORIASIS  VULGARIS MELALUI KADAR IL-23.

Dengan sukarela menyetujui diikutsertakan dalam penelitian  di atas, dengan

catatan bila sewaktu-waktu merasa dirugikan dalam bentuk apapun, saya berhak

mengundurkan diri dari persetujuan ini.

Mengetahui Padang, Juli 2016
Penanggung jawab penelitian, Subjek penelitian,

dr. Sri Lestari K.S, Sp.KK(K), FAADV, FINSDV (......................................)
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Lampiran 7. Rekam Medik

REKAM MEDIK

JATI DIRI PASIEN

NAMA                                       :

UMUR                                        :

JENIS KELAMIN                      :

ALAMAT :

TELEPON                                  :

PEKERJAAN                             :

NO REKAMAN MEDIK           :

DOKTER YANG MERAWAT  : dr Sri Lestari K.S, SpKK(K)

Anamnesis dengan melakukan pertanyaan yang terstruktur

 Lokasi:

 Distribusi: ........%

 Awitan penyakit usia: …...tahun

 Lama menderita psoriasis vulgaris: ........tahun

 Keluarga yang menderita psoriasis vulgaris: .......ada / tidak

 Kalau ada: ayah/ ibu/ kakek atau nenek pihak bapak/ kakek atau nenek

pihak ibu

 Fenomena Koebner: .........ada/ tidak

 Kelainan kuku: ................ada/ tidak

 Psoriasis artritis: ............ada/ tidak

 Perubahan klinis yang terjadi selama: infeksi/ stres/ pemakaian obat-

obatan sistemik atau topikal/ trauma/ hormonal/ paparan ultra violet/

minum alkohol/ merokok
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Pemeriksaan fisik : Lokasi:

Distribusi: .......%

Efloresensi: plak eritema, papul-papul eritema, pustul, skuama

tebal

skor PASI : .................

Skoring beratnya penyakit: Ringan / sedang / berat / sangat berat

Kelainan kuku tangan: pitting / onikolisis / hiperkeratosis subungual / distrofi

kuku

Diagnosis: Psoriasis vulgaris derajad ringan / sedang/ berat

Pemeriksaan laboratorium :

- Pemeriksaan alel HLA-Cw6 dengan PCR-RT: terdeteksi/tidak terdeteksi

- Pemeriksaan alel HLA-Cw7 dengan PCR-RT: terdeteksi/tidak terdeteksi

- Pemeriksaan kadar IL-23 dengan ELISA:..........pg/ml
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Lampiran 8

Metode Kerja Dan Hasil Genotyping HLA-C

Elektroforegram Hasil Isolasi DNA

Gambar 1. Hasil isolasi DNA sampel SL1-SL9 (dari kiri ke kanan).

Gambar 2. Hasil isolasi DNA sampel SL18-SL27 dan SLK8-SLK18 (dari kiri ke
kanan). SLK14 (-).
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Gambar 3. Hasil isolasi DNA sampel SL28-SL34-SLMia dan SLK19-SLK30
(dari kiri ke kanan).

Gambar 4. Hasil isolasi DNA sampel SLK1-SLK7 dan SL11-SL17 (dari kiri ke
kanan).

Gambar 5. Hasil isolasi DNA sampel SLK31-32-33-27 (dari kiri ke kanan).
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Elektroforegram Hasil PCR HLA-Cw7

Gambar 6. PCR HLA-Cw7.

Gambar 7. PCR HLA-Cw7.
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Elektroforegram Hasil SSP-PCR HLA-Cw6

Gambar 8. PCR HLA-Cw6 .

Gambar 9. PCR HLA-Cw6.
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Gambar 10. PCR HLA-Cw6.
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Gambar 11. Homo sapiens.
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Gambar 12. Homo sapiens.

Sampel SL6_HLA-Cw6
Contig

Gambar 13. Sampel SL6_HLA-Cw6.
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Gambar 14. BLAST result.

Gambar 15. Squences producing significant aligment.
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Gambar 16. Homo sapiens.

Sampel SL8_HLACw7
Contig

Gambar 17. Sampel SL8_HLACw7.
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Gambar 18. BLAST result.

Gambar 19. Squences producing significant aligment.
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Gambar 20. Homo sapiens.
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Contig

Gambar 21. Sampel SL9_HLACw6.

Gambar 22. BLAST result.
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Gambar 23. Squences producing significant aligment.

Gambar 24. Homo sapiens.
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Contig

Gambar 25. Sampel SL10_HLACw6.

Gambar 26. BLAST result.
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Gambar 27. Squences producing significant aligment.

Gambar 28. Homo sapiens.
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Contig

Gambar 29. Sampel SL17_HLACw6.

Gambar 30. BLAST result.
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Gambar 31. Squences producing significant aligment.

Gambar 32. Homo sapiens.
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Contig

Gambar 33. Sampel SLK7_HLACw7.
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BLAST result

Gambar 34. BLAST result.
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Gambar 35. Squences producing significant aligment.
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Gambar 36. Homo sapiens.
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Hasil Primer BLAST

Pasangan primer HLA-Cw6

Gambar 37. Pasangan primer HLA-Cw6
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Pasangan primer HLA-Cw7

Gambar 38. Pasangan primer HLA-Cw7
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Metode Kerja ELISA Pada Pemeriksaan IL-23

Prinsip pemeriksaan ELISA pada umumnya berdasarkan pada interaksi

antigen (Ag) dan antibodi (Ab). Interaksi antigen dan antibodi tba melalui tiga

tingkatan yaitu tingkat primer, tingkat sekunder dan tingkat tersier. Tingkat primer

merupakan awal reaksi ikatan molekuler antara Ag dan Ab dan diperlukan

indikator (enzim), indikator tersebut dilengketkan ke Ag atau Ab. Tingkat

sekunder terdiri dari presipitasi dan aglutinasi. Tingkat tersier merupakan interaksi

antara Ag dan Ab dalam tubuh manusia/ invivo. Pada gambar 5.4 didapatkan

kurva standar pemeriksaan kadar IL-23 dengan metode ELISA.

Optical density

Gambar 39. Nilai Kurva Standar Kadar IL-23.

Merupakan kurva kadar IL-23 yang diperoleh dengan cara memplotting

nilai konsentrasi hasil pengenceran berseri kadar IL-23 dengan satuan pg/ml

(sumbu X) terhadap nilai absorbansinya pada panjang gelombang 450 nm (sumbu

Y).

Standar konsentrasi
kadar IL-23
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Lampiran 9. Analisis Statistik
[DataSet0] I:\SRI KULIT\DATA SRI 8 NOV.sav

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

IL23
N 60

Normal Parameters(a,b)
Mean 28,3964
Std. Deviation 8,79698

Most Extreme
Differences

Absolute ,168
Positive ,168
Negative -,101

Kolmogorov-Smirnov Z 1,300
Asymp. Sig. (2-tailed) ,068

a Test distribution is normal.
b Calculated from data.

Umur responden * GROUP

Crosstab

GROUP Total

1,00 2,00 1,00
Umur responden <= 40 tahun Count 14 15 29

% within GROUP 46,7% 50,0% 48,3%
> 40 tahun Count 16 15 31

% within GROUP 53,3% 50,0% 51,7%
Total Count 30 30 60

% within GROUP 100,0% 100,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value df
Asymp. Sig.

(2-sided)
Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Pearson Chi-Square ,067(b) 1 ,796
Continuity
Correction(a) ,000 1 1,000

Likelihood Ratio ,067 1 ,796
Fisher's Exact Test 1,000 ,500
Linear-by-Linear
Association ,066 1 ,798

N of Valid Cases 60
a  Computed only for a 2x2 table
b  0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 14,50.



154

Frequency Table

DURASI

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid 1,00 14 46,7 46,7 46,7

2,00 15 50,0 50,0 96,7
3,00 1 3,3 3,3 100,0
Total 30 100,0 100,0

ONSET

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid 1,00 23 76,7 76,7 76,7

2,00 7 23,3 23,3 100,0
Total 30 100,0 100,0

DDK * GROUP Crosstabulation

GROUP Total

1,00 2,00 1,00
DDK 1,00 Count 11 1 12

% within GROUP 36,7% 3,3% 20,0%
2,00 Count 13 15 28

% within GROUP 43,3% 50,0% 46,7%
3,00 Count 6 14 20

% within GROUP 20,0% 46,7% 33,3%
Total Count 30 30 60

% within GROUP 100,0% 100,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value df
Asymp. Sig.

(2-sided)
Pearson Chi-Square 11,676(a) 2 ,003
Likelihood Ratio 13,186 2 ,001
Linear-by-Linear
Association 10,300 1 ,001

N of Valid Cases
60

a  0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6,00.
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JENIS KELAMIN

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid 1,00 16 53,3 53,3 53,3

2,00 14 46,7 46,7 100,0
Total 30 100,0 100,0

SKOR PASI

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid 1,00 23 76,7 73,3 73,3

2,00 5 16,7 16,7 90,0
3,00 2 6,6 10,0 100,0
Total 30 100,0 100,0

HLA-Cw6 * GROUP
Crosstab

GROUP Total

1,00 2,00 1,00
HLA-Cw6 1,00 Count 6 0 6

% within HLA-Cw6 100,0% ,0% 100,0%
2,00 Count 24 30 54

% within HLA-Cw6 44,4% 55,6% 100,0%
Total Count 30 30 60

% within HLA-Cw6 50,0% 50,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value Df
Asymp. Sig.

(2-sided)
Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Pearson Chi-Square 6,667(b) 1 ,010
Continuity
Correction(a) 4,630 1 ,031

Likelihood Ratio 8,986 1 ,003
Fisher's Exact Test ,024 ,012
Linear-by-Linear
Association 6,556 1 ,010

N of Valid Cases 60

a Computed only for a 2x2 table
b 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count

is 3,00.
HLA-Cw7 * GROUP
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Crosstab

GROUP Total

1,00 2,00 1,00
HLA-Cw7 1,00 Count 6 7 13

% within HLA-Cw7 20% 23,3% 100,0%
2,00 Count 24 23 47

% within HLA-Cw7 80% 76,7% 100,0%
Total Count 30 30 60

% within HLA-Cw7 50,0% 50,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value Df
Asymp. Sig.

(2-sided)
Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Pearson Chi-Square ,341(b) 1 ,559
Continuity
Correction(a) ,085 1 ,770

Likelihood Ratio ,342 1 ,559
Fisher's Exact Test ,771 ,386
Linear-by-Linear
Association ,335 1 ,563

N of Valid Cases 60

a Computed only for a 2x2 table
b 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is

8,00.

Group Statistics

GROUP N Mean Std. Deviation
Std. Error

Mean
IL-23 1,00 30 31,2088 10,58093 1,93180

2,00 30 25,5839 5,39638 ,98524

Independent Samples Test

Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means

F Sig. T df

Sig.
(2-

tailed)
Mean

Difference
Std. Error
Difference

95% Confidence
Interval of the

Difference
IL23 Equal

variances
assumed

9,243 ,004 2,594 58 ,012 5,62493 2,16854 1,28413 9,96574

Equal
variances
not
assumed

2,594 43,130 ,013 5,62493 2,16854 1,25204 9,99783
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Variables in the Equation

B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Step
1(a)

HLA-Cw6 21,537 15364,131 ,000 1 ,999 22558007
14,223

HLA-Cw7 -,003 ,641 ,000 1 ,996 ,997
IL-23 -,100 ,042 5,575 1 ,018 ,905
Constant -40,037 30728,263 ,000 1 ,999 ,000

Step
2(a)

HLA-Cw6 21,538 15363,841 ,000 1 ,999 22578504
06,339

IL-23 -,100 ,042 5,582 1 ,018 ,905
Constant -40,044 30727,683 ,000 1 ,999 ,000

a Variable(s) entered on step 1: HLA-Cw6, HLA-Cw7, IL-23.

Risk Estimate
Risk Estimate

Value 95% Confidence Interval

Lower Upper Lower
For cohort
GROUP = Kasus 2,250 1,670 3,032

N of Valid Cases 60

Value 95% Confidence Interval

Lower Upper Lower
Odds Ratio for HLA-Cw7
(1,00 / 2,00) ,710 ,225 2,246

For cohort GROUP = 1,00 ,837 ,449 1,561
For cohort GROUP = 2,00 1,179 ,693 2,005
N of Valid Cases 60


