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ABSTRAK

Risiko kanser kolorektal (CRC) dikaitkan dengan corak pemakanan pro-radang, namun
penilaian terhadap kualiti diet dalam populasi Malaysia masih terhad. Kajian ini menilai
perkaitan antara Indeks Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) dan Indeks
Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) dengan risiko CRC, status pemakanan, serta
kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL), merentas kategori individu dengan dan
tanpa obesiti. Kajian kes—kawalan berasaskan hospital melibatkan 129 kes CRC
disahkan histopatologi, 95 kes polip kolon, dan 163 kawalan sihat dari Pusat Perubatan
UKM dan Hospital USM. Peserta dikategorikan berdasarkan BMI (<25 kg/m? dan >25
kg/m?), dinilai pada kajian awal serta susulan satu tahun. Penilaian susulan dijalankan
untuk menilai perubahan status pemakanan dan HRQoL, tanpa menilai semula risiko
CRC. Status pemakanan dinilai melalui antropometri, data biokimia, saringan risiko
pemakanan (NRS-2002), dan soal selidik kekerapan makanan (FFQ) 142-item
divalidasi. Skor E-DII dan M-HEI dikira dan dikategorikan mengikut kuartil. HRQoL
dinilai menggunakan instrumen QEQ-C30._dan-QLQ-CR29. Analisis regréesi logistik
terlaras (umur, jantina, status merokok, BMI, dan pengambilan tenaga)digunakan untuk
menganggar nisbah odds-(OR) bersama selang keyakinan-95%.-Peserta-obesiti dalam
kuartil tertinggi E-DII menunjukkan perkaitan dengan risiko CRC lebih tinggi (OR =
1.40; 95% CI = 1.35-1.90), terutamanya individu >50 tahun, perokok, serta mereka
dengan lilitan pinggang, nisbah pinggang—pinggul; dan peratusan lemak tubuh tinggi.
Sebaliknya, peserta obesiti dalam kuartil ﬁfﬂggl M-HEI menunjukkan perkaitan
dengan risiko CRC lebih rendah sebanyak 52% (’(5R 0.48; 95% CI =0.25-0.90). Skor
purata M-HEI (60.89 & 10.7) mencefininkan kualiti diet tidak memuaskan, dengan lebih
separuh peserta obesiti tldak/memenuhl saranan pengambilan sayur-sayuran, buah-
buahan, kekacang, dan produk,tenusu Skor purata NRS-2002 menurun daripada 3.23
+0.84 kepada 2.70 +0. 9 , dengan penurunan lebih ketara dalam kalangan peserta tanpa
obesiti. Peserta“CRC tanpa obesiti mencatatkan HRQoL lebih baik, manakala peserta
obesiti mengalarm beban simptom lebih tinggi. Faktor sosiodemografi, klinikal dan
pemakanan dikenal pasti sebagai peramal signifikan terhadap HRQoL. Kajian ini
- menekankan diet pro-radang berkait dengan risiko CRC lebih tinggi dalam kalangan

individu dengan obesiti, manakala corak diet berkualiti sihat berkait dengan risiko lebih
“rendah. Strategi pemakanan mengikut status obesiti, khususnya diet anti-radang,
mungkin berkaitan beban CRC lebih rendah dan HRQoL baik.



THE ASSOCIATION BETWEEN DIETARY INFLAMMATORY POTENTIAL WITH
THE RISK OF COLORECTAL CANCER

ABSTRACT

Colorectal cancer (CRC) risk is associated with pro-inflammatory dietary patterns, yet
evaluations of diet quality within Malaysian population remain limited. This study
examined associations between Energy-Adjusted Dietary Inflammatory Index (E-DII)
and Malaysian Healthy Eating Index (M-HEI) with CRC risk, nutritional status, and
health-related quality of life (HRQoL) across individuals with and without obesity. A
hospital-based case—control study involved 129 histopathologically confirmed CRC
cases, 95 colonic polyp cases, and 163 healthy controls from UKM Medical Centre and
USM Hospital. Participants were categorised by body mass index (BMI <25 kg/m? and
>25 kg/m?), assessed at baseline and one-year follow-up. The follow-up was conducted
to evaluate changes in nutritional status and HRQoL, without reassessing CRC-risk.
Nutritional status was assessed-using anthrepometry;-biochemical data, nutritional risk
screening (NRS-2002),"and validated 142-item food frequency questionnaire (FFQ). E-
DII and M-HEI scores'were calculated and categorised into quartiles. HRQoL was
assessed using QLQ-C30 and QLQ-CR29. Adjusted logistic regression analyses (age,
sex, smoking, BMI, and energy intake) estimated oddsatios (OR) with 95% confidence
intervals. Participants with obesity in the highest E-DII quartile showed an association
with higher CRC risk (OR = 1.40; 95% CI #71.3551.90), particularly among those aged
>50 years, smokers, and individuals with elevated waist circumference, waist-hip ratio,
and body fat. Conversely, participants with obesity in the highest M-HEI quartile
showed an association with 52% [ower CRC risk (OR = 0.48; 95% CI = 0.25-0.90).
The mean M-HEI score (60.89< 10.7) reflected suboptimal diet quality, with over half
of participants with'obesity failing to meet recommended intakes for vegetables, fruits,
legumes, and-dairy. NRS-2002 scores declined from 3.23 + 0.84 to 2.70 + 0.91, with
greater .réductions among participants without obesity. CRC participants without
obesity reported better! HRQoL, whereas those with obesity experienced greater
- symptom burden. Sociodemographic, clinical and nutritional factors were significant
_predictors of HRQoL. This study highlights that pro-inflammatory dietary patterns are
associated with higher CRC risk among individuals with obesity, while healthier dietary
patterns are associated with lower risk. Dietary strategies by obesity status, particularly
anti-inflammatory diets, may associate with reduced CRC burden and improved
HRQoL.
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BAB1

PENGENALAN

1.1  PENDAHULUAN )

Kanser kolorektal (CRC) merupakan antara jenis neoplasma- malignan paling utama
yang memberi impak besar terhadap kesihatan awam ﬂi\iperingkat global, termasuk
Malaysia. Berdasarkan laporan terkini, dianggqpkaﬁ sebanyak 1.93 juta kes baharu CRC
telah didiagnosis di seluruh dunia pada/tahuggogo, dengan jumlah kematian mencecah
0.94 juta kes. Statistik ini meranglfgr\/ni sekitar 10% daripada keseluruhan insiden kanser
dan 9.4% daripada jumlah /k?(gatién akibat kanser secara global (Morgan et al. 2023;
Sung et al. 2021). Séééra] keseluruhan, CRC berada di kedudukan ketiga sebagai kanser
yang paling"/];{er;p didiagnosis dan kedua sebagai penyebab utama kematian akibat

kansér bagitahun berkenaan (Morgan et al. 2023).

Di Malaysia, CRC menyumbang sebanyak 14.1% daripada jumlah keseluruhan
kes kanser baharu yang direkodkan bagi tempoh 2017 hingga 2021, menjadikannya
jenis kanser kedua paling kerap selepas kanser payudara (KKM 2021). Data semasa
menunjukkan peningkatan signifikan dalam insiden CRC, termasuk dalam kalangan
populasi muda merentasi kumpulan umur, jantina, dan latar etnik (KKM 2023).
Perkembangan ini mencerminkan cabaran kesihatan awam yang semakin kompleks dan
memerlukan perhatian serius. Oleh itu, pelaksanaan strategi pencegahan yang lebih
menyeluruh dan bersepadu, dengan mengambil kira pengaruh faktor tingkah laku,

persekitaran, dan biologi adalah penting bagi menangani isu ini secara berkesan.



CRC merupakan penyakit yang mempunyai potensi pencegahan dan rawatan
yang tinggi sekiranya dapat dikesan pada peringkat awal (KKM 2021). Kajian kohort
prospektif antarabangsa menunjukkan bahawa pengubahsuaian diet dan amalan gaya
hidup memainkan peranan penting dalam pencegahan primer CRC (Vallis & Wang
2022). Inisiatif kesihatan nasional turut menekankan kepentingan pemakanan sihat,
aktiviti fizikal, dan pengurusan stres sebagai strategi pengurangan risiko penyakit tidak
berjangkit termasuk kanser (NCCFN 2025). Namun, kajian keratan rentas berskala
besar di Malaysia mendapati tahap kesedaran terhadap simptom kanser dan faktor risiko
gaya hidup masih rendah, dengan majoriti individu dewasa mempunyai faktor risiko
seperti obesiti, kurang aktif secara fizikal, pengambilan buah dan sayur rendah serta

pengambilan daging merah yang kerap (Schliemann et al. 2020). Rie

-

Selain bukti tempatan; kajian-serantau-turut-menegaskan pgranan corak diet
terhadap CRC. Kajian kes—kawalan di Thailand r/nelibfatkan 1,200 pesakit CRC
menunjukkan bahawa corak diet berasaskan ma/kan'an Barat dikaitkan dengan prognosis
klinikal lebih buruk (Kunnavuttlvamch et aI/ZOZD) Sementara itu, meta-analisis kohort
prospektif Asia melibatkan leblh {200,000 peserta dari Jepun, Korea, dan China
mendapati bahawa penga/mbllan/ buah, sayur dan serat mencukupi menurunkan risiko
insiden CRC berbandi}l% diet r/endah kualiti (Lee et al. 2025). Walau bagaimanapun,
perbezaan/ budaya dan corak pemakanan menckankan keperluan kajian tempatan yang

lebih ‘mendalam.

Obesiti perlu difahami bukan sekadar sebagai akibat gaya hidup tidak sihat,
tetapi sebagai faktor risiko boleh diubah suai yang terhasil daripada interaksi kompleks
antara tingkah laku, persekitaran dan biologi. Ia kini telah diiktiraf sebagai penyakit
kronik yang mengurangkan jangka hayat, menjejaskan fungsi tubuh, dan meningkatkan
morbiditi (WHO 2022; CPG 2023). Sebagai penyakit, obesiti berfungsi sebagai
pengantara biologi yang menghubungkan corak diet dengan keradangan sistemik, sekali
gus meningkatkan risiko karsinogenesis kolorektal. Mekanisme keradangan kronik
berintensiti rendah (LGCI) yang dicirikan oleh pengaktifan sistem imun berterusan dan
pembebasan mediator seperti interleukin (IL)-1, IL-6, IL-8 dan faktor nekrosis tumor
alfa (TNF-a), bukan sahaja mengekalkan status obesiti tetapi turut memacu laluan

imunologi yang menyumbang kepada perkembangan CRC (Balderas-Pea et al. 2023;



Gkrinia & Belanci¢ 2025). Oleh itu, obesiti perlu dilihat sebagai faktor risiko dominan
yang memerlukan pendekatan rawatan bersepadu, melibatkan intervensi pemakanan,

aktiviti fizikal, sokongan psikososial dan rawatan klinikal.

Kajian kohort prospektif antarabangsa menunjukkan bahawa individu dengan
berat badan berlebihan dan obesiti mempunyai peningkatan risiko CRC masing-masing
sebanyak 18% dan 32% berbanding individu dengan berat badan normal (Garcia &
Song 2019; Lei et al. 2021). Bukti serantau melalui kajian kohort Asia turut menegaskan
bahawa populasi dewasa dengan indeks jisim tubuh (BMI) tinggi mempunyai risiko
insiden dan mortaliti CRC yang lebih tinggi berbanding individu dengan BMI normal
(Paragomi et al. 2024). Di Malaysia, peningkatan pesat kadar obesiti sebahagian
besarnya adalah berpunca daripada amalan pemakanan-yang tidak sihat, di ;nana/lebih
95% populasi dewasa tidak-mencapai saranan pengambilan buah dan sayuran harian,

serta kerap mengambil makanan bergoreng dan minurllan bergula (IPH 2024).

Corak pemakanan memainkan p‘erﬁlpgjpeglting dalam modulasi keradangan
usus yang menjadi asas kepadai(ai\*sil/logene/sis kolorektal (Vernia et al. 2021). Diet
Barat yang tinggi dengan/ dagin/g"r/her,ah, daging terproses, lemak tepu, dan gula halus
merupakan komponen diet \prg-radang yang dapat mempercepatkan karsinogenesis
melalui lalyan keradanlgan kronik, kerosakan asid deoksiribonukleik (DNA) dan
gangguaﬁ/imlin si/stemik (Cascella et al. 2018; Malesza et al. 2021; Seiwert et al. 2021).
: Sei:)aliknya, diet yang bersifat anti-radang seperti pengambilan tinggi sayur-sayuran,
“buah-buahan, dan bijirin penuh, dikaitkan dengan penurunan tahap keradangan usus,

skor diet pro-radang lebih rendah, peningkatan kualiti diet keseluruhan, serta risiko

CRC yang lebih rendah (Donovan et al. 2017; Rosato et al. 2016; Shivappa et al. 2017a).

Pendekatan kuantitatif terkini seperti Indeks Keradangan Diet (DII) dan Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) dibangunkan sebagai kaedah penilaian
berasaskan bukti saintifik untuk menilai kesan pro- dan anti-radang daripada pelbagai
komponen makanan dan nutrien (Shivappa et al. 2014a). Meta-analisis kajian kohort
prospektif melibatkan populasi umum dewasa di Amerika Syarikat dan Eropah
melaporkan bahawa individu dengan skor DII tertinggi mempunyai risiko CRC 40%
lebih tinggi berbanding peserta dengan skor DII terendah (risiko relatif [RR] = 1.40;



95% selang keyakinan [CI] = 1.26—1.55) (Shivappa et al. et al. 2017a). Sementara itu,
kajian kes—kawalan melibatkan 2,000 peserta CRC dewasa di Sepanyol menggunakan
E-DII mendapati bahawa peserta dalam kuartil tertinggi skor E-DII dikaitkan dengan
hampir dua kali ganda risiko CRC berbanding kuartil terendah (nisbah odds [OR] =
1.93; 95% CI = 1.60-2.32) (Obdn-Santacana et al. 2019). Walau bagaimanapun, bukti
tempatan masih terhad, dan kajian serantau mengenai hubungan DII dengan CRC masih
belum dijalankan secara meluas. Namun begitu, kajian keratan rentas berkaitan kanser
payudara di Malaysia menunjukkan bahawa skor DII tinggi dikaitkan dengan peratusan
lemak badan lebih tinggi (Ng et al. 2023), menegaskan bahawa pendekatan DII dan
indikator adipositi telah diaplikasikan dalam konteks tempatan, walaupun bukti khusus

terhadap CRC masih belum tersedia. Rie

-

Selain DII, indeks-kualiti-diet-seperti-Healthy-Eating /Indexﬁ 2016 (HEI-2010),
Alternative Healthy Eating Index 2010 (AHEI-2010), 1/\/Iedﬁerranean Diet Score (MDS)
dan Dietary Approaches to Stop Hypertensi/on ”’(DASH) digunakan untuk menilai
pematuhan terhadap saranan diet. Meta analisi sas “gabungan kajian kohort prospektif dan
kes—kawalan di Amerika Syarlkat dan Eropah menunjukkan bahawa skor indeks kualiti
diet yang lebih tinggi d/1kfa1tk<a/n /dengan penurunan risiko CRC (Chu et al. 2025;
Donovan et al. 20177 M?azzén /et al. 2021; Schwingshackl & Hoffmann 2015; Steck et
al. 2015;/Tab/ung/ et al. 2017a). Dalam konteks Malaysia, Indeks Pemakanan Sihat
Mglaysia/ (M-HEI) dibangunkan sebagai instrumen penilaian diet yang lebih relevan
 Secara budaya (Jailani et al. 2021). Kajian keratan rentas melibatkan 600 pelajar
“universiti mendapati skor M-HEI rendah dikaitkan dengan pengambilan buah dan sayur

yang tidak mencukupi serta corak diet tidak sihat (Ayob et al. 2021). Walaupun kajian
ini tidak menilai secara langsung risiko kanser, dapatan tersebut adalah selari dengan
bukti antarabangsa dan serantau yang menunjukkan bahawa corak diet rendah kualiti

dikaitkan dengan peningkatan risiko penyakit kronik, termasuk CRC.

Dalam kalangan pesakit CRC, penilaian status pemakanan secara holistik adalah
penting kerana malnutrisi atau kekurangan zat makanan merupakan isu yang sangat
lazim berlaku akibat perubahan metabolik berkaitan kanser dan rawatan seperti
kemoterapi serta pembedahan. Keadaan ini boleh mengganggu penyerapan nutrien,

mengurangkan selera makan dan mempercepatkan kehilangan jisim otot, sekali gus



meningkatkan risiko kakeksia dan komplikasi klinikal (Guida et al. 2025). Kajian
kohort klinikal melibatkan 800 pesakit CRC menunjukkan bahawa status nutrisi yang
rendah meningkatkan risiko kekeksia, menurunkan daya tahan imun, dan merendahkan
kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL) (Zaid et al. 2017; Flyum et al. 2021; Davis
et al. 2020).

Lebih membimbangkan, keadaan malnutrisi tersembunyi turut dikenal pasti
dalam kalangan individu dengan obesiti, di mana pesakit dengan BMI tinggi mungkin
kelihatan sihat tetapi sebenarnya mengalami defisit nutrien dan keradangan sistemik
(Ribarov 2020). Keadaan ini boleh menyebabkan tekanan oksidatif dan disregulasi
metabolik, sekali gus memberi kesan negatif terhadap status klinikal dan HRQoL

-

pesakit CRC secara keseluruhan.

-~
-

Sehubungan itu, kajian ini dirangka untuk menilai ﬁubungan antara potensi
keradangan diet, kualiti pemakanan, status nutrisi dan/HRQoL dalam kalangan pesakit
CRC dewasa di Malaysia. Peranan obesiti dgrf:y?@hehghubungkaitkan corak pemakanan
terhadap risiko CRC turut diteliLi bagi rembentuk pendekatan terapeutik yang lebih
bersasar. Kajian ini dijan/gka/ijeﬁjur;lbang kepada pengukuhan pemahaman saintifik,

2 - - .
sokongan intervensi;”serta pembangunan dasar pemakanan dan kesejahteraan yang
I

P

lebih kontekstual-dalam masyarakat Malaysia yang berbilang etnik.

12 PERMASALAHAN KAJIAN

//Ketiadaan data emperikal yang komprehensif berkenaan potensi keradangan diet,
kualiti pemakanan, tahap risiko nutrisi, dan kualiti hidup dalam kalangan pesakit CRC
dewasa di Malaysia telah mewujudkan jurang pengetahuan kritikal. Walaupun bukti
antarabangsa dan serantau menunjukkan hubungan konsisten antara diet pro-radang,
obesiti, dan peningkatan risiko CRC, bukti tempatan khusus terhadap CRC masih
terhad. Kajian di Malaysia lebih banyak menumpukan kepada kesedaran kanser, corak
diet umum, atau jenis kanser lain, tanpa mengintegrasikan penilaian indeks diet (DII/E-
DII, M-HE]I), status nutrisi, dan penilaian HRQoL secara serentak. Jurang ini menghalang

pembangunan intervensi nutrisi yang bersifat kontekstual dan bersasar.



Kajian antarabangsa telah menunjukkan bahawa skor DII tinggi berkait dengan
peningkatan risiko CRC, namun sehingga kini tiada kajian tempatan yang mengesahkan
hubungan tersebut dalam populasi berbilang etnik Malaysia yang boleh dijadikan
rujukan saintifik. Walaupun M-HETI telah dibangunkan dan disesuaikan secara budaya,
aplikasinya dalam kajian CRC masih belum diteroka secara meluas. Tambahan pula,
interaksi antara obesiti sebagai pengantara kepada diet, keradangan, dan risiko penyakit

juga belum diteroka secara menyeluruh dalam populasi tempatan.

Penilaian status pemakanan dalam kalangan pesakit CRC di Malaysia pula
sering terbatas kepada pengukuran antropometri atau pelaporan pemakanan secara
umum, tanpa pengintegrasian parameter biokimia, data klinikal dan pengambilan
makanan secara sistematik. Dalam aspek HRQoL pula; meskipun instrumén/ QLQ-C30
dan QLQ-CR29 versi Bahasa-Melayu-telah-melalui-proses Validasi,/ penggabungannya
dengan penilaian diet dan status pemakanan dalam/kajién tempatan masih bersifat
unidimensi. -

SCOY

Kekangan ini menjadi lebilt ,k/omple‘k/s apabila mengambil kira kepelbagaian
etnik, corak pemakanan gian/am;/zfﬁn gaya hidup dalam populasi Malaysia yang unik.
Keadaan ini menegaskah rjuraﬁg/pengetahuan kritikal yang perlu diisi bagi membolehkan

pembangunan strategi penecgahan, saringan awal, dan intervensi nutrisi yang holistik

serta relevan secara budaya.

“1.3 JUSTIFIKASI KAJIAN

Peningkatan insiden CRC merentasi pelbagai demografi seperti umur, jantina dan latar
sosio-ekonomi menuntut pelaksanaan kajian yang lebih holistik dan bersesuaian dengan
realiti budaya serta sosial pemakanan rakyat Malaysia. Jurang pengetahuan yang wujud
berkaitan hubungan kompleks antara potensi keradangan diet, kualiti pemakanan, status
nutrisi dan HRQoL dalam kalangan pesakit CRC dewasa menunjukkan keperluan
mendesak terhadap data empirikal yang sahih dan boleh diterjemahkan kepada intervensi

klinikal serta dasar pemakanan yang bersasar.

Perubahan pesat dalam corak pemakanan serta peningkatan kadar obesiti

nasional turut mengukuhkan keperluan penghasilan bukti saintifik yang relevan pada



peringkat populasi tempatan. Kajian ini dirangka menggunakan pendekatan multidimensi
yang menggabungkan instrumen yang telah divalidasi secara budaya, termasuk soal
selidik kekerapan makanan (FFQ) separa-kuantitatif dan M-HEI, serta penggunaan
indeks keradangan diet seperti E-DII bagi menilai corak pemakanan dengan lebih

kontekstual.

Penilaian status pemakanan pula dilaksanakan secara multikomponen melalui
saringan risiko pemakanan (NRS-2002), pengukuran antropometri, parameter biokimia
dan simptom klinikal, sekali gus membolehkan pengesanan awal terhadap malnutrisi
tersembunyi yang lazim dalam pesakit CRC. Penilaian HRQoL menggunakan instrumen
QLQ-C30 dan QLQ-CR29 versi Bahasa Melayu pula memberikan perspektif menyclumh
terhadap aspek fungsional, psikososial dan simptomatik pesakit dalam konteks bﬁdaya

tempatan. N\

P

P
.,

o

Penilaian susulan selepas satu tahun/meir}lpakan komponen bernilai dalam
kajian ini kerana ia membolehkan perr/lahaﬁanferhadap perubahan status pemakanan
dan HRQoL selepas diagnosis/s;rté,rawatan/ CRC. Kajian susulan seperti ini belum
pernah dilaksanakan secara{is,/‘ge/ﬁjlatik di Malaysia, justeru ia dapat mengisi jurang
kritikal dalam memaha/inIi kesan Jjangka panjang rawatan terhadap status pemakanan dan
kualiti hifl/llp'/pesaﬂgit. Rasional pelaksanaan penilaian susulan ini adalah untuk mengenal
pasti ‘pdla i)emulihan atau kemerosotan selepas rawatan, sekali gus menyediakan asas

' Bagi intervensi pemakanan yang lebih bersasar dan berfasa.

Selain itu, penglibatan kumpulan polip kolon sebagai perbandingan adalah
signifikan kerana ia mewakili populasi pra-kanser berisiko tinggi. Analisis terhadap
kumpulan ini membolehkan pemahaman lebih menyeluruh terhadap hubungan diet,
obesiti, dan risiko CRC, serta mengenal pasti faktor pemakanan yang boleh dimodulasi
pada peringkat awal sebelum perkembangan kepada CRC. Rasional ini memperkukuh
nilai kajian kerana ia bukan sahaja menilai pesakit CRC, tetapi juga populasi yang

berada pada spektrum awal penyakit.

Justifikasi pelaksanaan kajian ini terletak pada keupayaannya untuk mengisi

jurang kritikal dalam penyelidikan nutrisi dan onkologi di Malaysia, dengan menghasilkan



bukti saintifik yang mendalam dan relevan secara budaya. Dapatan kajian dijangka
menyumbang kepada pembangunan dasar pemakanan pencegahan, garis panduan
klinikal serta intervensi nutrisi bersasar dan berpusatkan pesakit, selaras dengan aspirasi

sistem kesihatan nasional yang menekankan kesejahteraan rakyat.

1.4 OBJEKTIF KAJIAN
1.4.1 Objektif Umum

Menilai hubungan antara potensi keradangan diet dan kualiti pemakanan dengan risiko
kanser kolorektal (CRC), status pemakanan, serta kualiti hidup berkaitan kesihatan
(HRQoL) dalam kalangan pesakit CRC dewasa, merentas kategori peserta dengan
obesiti dan tanpa obesiti, berbanding kumpulan polip kolon serta kumplilan ka\;/alan

sihat, pada peringkat kajian awal dan kajian susulan selepas satu tahun.

P

o

1.4.2 Objektif Khusus % \ >
PN,

Objektif khusus bagi kajian ini dijalankan dalam dua fasa melibatkan fasa kajian awal

dan kajian susulan. & /77\ v

-
b

-

Fasa Kajian/Aw)al,(Gallis Dasar):

1. Menentukan perkaitan antara skor Indeks Keradangan Diet Diselaraskan
Tenaga (E-DII) dengan risiko CRC dalam kalangan pesakit CRC, kumpulan
polip kolon dan peserta kawalan sihat, merentas kategori individu dengan
obesiti dan tanpa obesiti.

2. Menilai kualiti pengambilan diet berdasarkan skor Indeks Pemakanan Sihat
Malaysia (M-HEI) dan perkaitannya dengan risiko CRC dalam kalangan
pesakit CRC, kumpulan polip kolon dan peserta kawalan sihat, merentas
kategori individu dengan obesiti dan tanpa obesiti.

3. Menilai status pemakanan dalam kalangan pesakit CRC melalui pengukuran
antropometri, parameter biokimia, saringan risiko pemakanan (NRS-2002)
dan pengambilan diet, merentas kategori individu dengan obesiti dan tanpa

obesiti.



Fasa Kajian Susulan (1 Tahun):

1.5

1.6

4. Menilai perubahan status pemakanan dalam kalangan pesakit CRC selepas
satu tahun melalui pengukuran antropometri, parameter biokimia, saringan
risiko pemakanan (NRS-2002) dan pengambilan diet, merentas kategori
individu dengan obesiti dan tanpa obesiti.

5. Menilai kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL) dalam kalangan pesakit
CRC selepas rawatan serta mengenal pasti faktor penentunya menggunakan
instrumen QLQ-C30 dan QLQ-CR29, merentas kategori individu dengan

obesiti dan tanpa obesiti.

HIPOTESIS KAJIAN A~ {

Skor E-DII yang tinggi dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, diikuti oleh
kumpulan polip kolon berbanding kumpulan kav”v‘aian sihat, dengan hubungan
yang lebih ketara dalam kalangan pesetta déngel/n obesiti.

Skor M-HEI yang rendah dikaitkan (@ﬁg;ﬁ peningkatan risiko CRC, diikuti oleh
kumpulan polip kolon b«zip%nding kumpulan kawalan sihat, terutama dalam
kalangan peserta dehg/fgnﬁesiti.

Status pemakénan pesakit CRC adalah lebih rendah pada peringkat kajian awal

bcrbéiﬁdiné dengan kajian susulan selepas satu tahun, merentas kategori individu

~ dengan obesiti dan tanpa obesiti.

Skor HRQoL yang rendah mencerminkan tahap kualiti hidup yang tidak baik,
khususnya dalam kalangan pesakit dengan obesiti, dipengaruhi oleh gabungan

faktor klinikal dan bukan klinikal.

RANGKA KERJA KAJIAN

Kajian ini dilaksanakan dalam dua fasa utama, iaitu kajian awal (garis dasar) dan kajian

susulan selepas satu tahun. Reka bentuk kajian adalah berasaskan kes—kawalan yang

melibatkan tiga kumpulan peserta, iaitu pesakit CRC, pesakit polip kolon dan individu

sihat sebagai kawalan. Setiap kumpulan dikategorikan kepada dua sub-kategori berdasarkan

status adipositi, iaitu peserta dengan obesiti (BMI >25 kg/m?) dan peserta tanpa obesiti
(BMI <25 kg/m?).
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Pada peringkat kajian awal, pengumpulan data melibatkan latar belakang
sosiodemografi, sejarah perubatan, ukuran antropometri, parameter biokimia, maklumat
klinikopatologi, saringan risiko pemakanan menggunakan NRS-2002, serta pengambilan
diet melalui FFQ yang telah divalidasi. Penilaian ini bertujuan menganalisis risiko

pemakanan dan kualiti diet berdasarkan skor indeks diet iaitu E-DII dan M-HEI.

Pada peringkat kajian susulan (1 tahun), pemilaian dijalankan ke atas kumpulan
pesakit CRC sahaja. Penilaian longitudinal ini merangkumi ukuran antropometri susulan,
status pemakanan semasa (biokimia, klinikal, dan diet), parameter berkaitan rawatan
dan pembedahan, serta penilaian HRQoL menggunakan instrumen QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 versi Bahasa Melayu. Pendekatan ini membolehkan pemantauan terhadap
perubahan status pemakanan-dan HRQoL selepas rawatan CRC, sekali /gils meéngisi
jurang kritikal dalam kajian-tempatan-yang -sebelum-ini hanya/bersifat keratan rentas.

P

o

o

Kerangka konsep kajian ini disusun berdasarkan MRC Framework for Complex
Interventions, yang merangkumi empat fasa’ }gﬁ/fna/: (1) pembangunan (development):
kajian awal menyediakan asas ﬁm\aha/lman tgrhadap status kesihatan dan pemakanan
peserta kajian melalui per/lgurﬁp;uf@h r,naklumat klinikal dan diet; (ii) kebolehlaksanaan
(feasibility/piloting):-analisis a\§a1 menggunakan E-DII dan M-HEI menilai kesesuaian
1nstrumen serta mengenlal pasti corak risiko pemakanan dalam populasi kajian; (ii1)
pemlalan (evaluatlon) kajian susulan menilai perubahan longitudinal dalam status

- nutrisi dan HRQoL pesakit CRC selepas rawatan; dan (iv) pelaksanaan (implementation):
“dapatan kajian berpotensi diterjemahkan kepada intervensi pemakanan dan garis
panduan klinikal yang relevan untuk amalan kesithatan awam. Rajah 1.1 menggambarkan

aliran kajian ini secara visual dan sistematik, dengan pemetaan jelas antara komponen

kajian dan fasa MRC Framework.
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Pembangunan Kebolehlaksanaan Penilaian Pelaksanaan
(Development) (Feasibility} (Evaluation) (Implementation)
Kajian Awal (Garis Dasar}: 7 :;ws pe
Pemiliban Peserta untuk Kumpulan Kes CRC, Polip || Analisis NRS-2002, FEQ, DIT Kajian Susolan (1 Tabun):
Kolon, dan Kawalan Sihat yang Memenubi Semua dan M-HE] Peserta dalam Kvmpulan Kes CRC Garis panduan
Kriteria Penerimaan Kinikal
l Sumbangan kepada
‘ Persetnjoan Penvertaan Peserta Kajian Mkl
Pengumpulan Data Kajian Susulan ::::Il::.dldlm
‘ Pengumpulan Data Kajian Awal Peaambabhailan
protokel pem antauan
Hinikal
Pengukuran Antropometri ; [ U
* Dengan Obesti: (BMI 225 ka/n) . __ Pengukuran Anfropometri Susulan o J
* Tanpa Obesitiz (BMI <23 kg'n®)
Seal-selidik Soalsalidik - b p
* Data sosiodemografi 1 * Statos pemakanan semasa {biokimia,
+ Sejarabperubatan AnalisisNRS-2002,FFQ || Hlinikal ddn diet)
+ Parameter biokimia QLQ-C30 dan QLOQ-CR2Y + Maklwmat rawa pembedaban
* Data Kinikopatologi * Pailaian HRQoL (QLQ-C20 dan QLQ-
* Saringan risike pem akanan (NRS-2002) a W CRI9)
+ Pengambilan diet (FFQ) .
l/ s =
- o

Rajah 1.1 Rangkakerja kajian berasaskan MRC Framework
ANy

7 B
Va

»




BAB II

ULASAN KEPUSTAKAAN

2.1 PENGENALAN

-
-

Bab ini membincangkan secara kritikal sorotan ulasan ‘kjepustakaan yang berkaitan
dengan kanser kolorektal (CRC), dengan merﬁberi/kan penckanan kepada aspek
pemakanan, potensi keradangan diet, Qbesﬁékl;éliti diet, penilaian status pemakanan,
serta kualiti hidup berkaitan kes/i]%a\tén (HRQoL). Tujuan utama sorotan ini adalah untuk
memperjelas konsep u/tamé ?&(J}aﬁ mengenal pasti dapatan empirikal signifkan, serta

merungkai jurang péhget;ahuan sedia ada, khususnya dalam konteks populasi Malaysia.

' Pefi:;i’ncangan dimulakan dengan pengenalan kepada CRC yang merangkumi
gieﬁnisi, klasifikasi, corak epidemiologi, dan faktor risiko utama. Polip kolon turut
“diberi perhatian kerana ia merupakan lesi pra-kanser yang penting, dengan huraian
epidemiologi, patofisiologi, histologi, mekanisme perkembangan, serta aspek diagnosis

dan rawatan sebagai strategi pencegahan awal CRC.

Perkaitan antara obesiti dan CRC turut dihuraikan secara mendalam, termasuk
mekanisme biologi yang terlibat dalam proses karsinogenesis kolorektal serta peranan
obesiti sebagai faktor pengubah dalam interaksi antara pengambilan diet dan risiko
penyakit. Sorotan ulasan kepustakaan juga meneliti konsep keradangan diet melalui
pendekatan Indeks Keradangan Diet (DII) dan kualiti pemakanan berdasarkan Indeks
Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI), dengan kupasan terhadap kajian terdahulu yang

menilai perkaitan kedua-dua indeks ini dengan risiko CRC.
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Dalam aspek penilaian status pemakanan, perbincangan merangkumi pendekatan
holistik yang melibatkan pengukuran antropometri, analisis biokimia, saringan risiko
pemakanan, dan penilaian pengambilan diet. Penilaian HRQoL pula memberi tumpuan
kepada penggunaan instrumen seperti QLQ-C30 dan QLQ-CR29, dengan perincian

metodologi dan perbandingan dapatan kajian sedia ada.

2.2 KANSER KOLOREKTAL
2.2.1 Definisi dan Klasifikasi

Kanser kolorektal (CRC) merujuk kepada pertumbuhan sel malignan pada lapisan
epitelium kolon atau rektum, lazimnya berkembang secara berperingkat daripada-polip
adenomatous pra-kanser' yang berpotensi mengalami transformasi me;njadi t/1/1m0r
malignan sekiranya tidak dikesan dan dirawat pada peringkat awal (Siegéi et al. 2023).
Proses transformasi ini melibatkan perubahan genetik. dénfepigenetik yang kompleks,
termasuk mutasi pada gen APC, KRAS, dan 'I}P53 'yang memainkan peranan penting
dalam mekanisme karsinogenesis kolorektal (M%rbun et al. 2022; Yang et al. 2023).
Dari segi loka51 anatormk?l CRC terbahagi kepada dua kategori utama iaitu
kanser kolon dan kansel‘r rektum Kanser kolon melibatkan bahagian kolon menaik,
mellntang,, menurun, dan sigmoid, manakala kanser rektum melibatkan bahagian akhir
usus beéar/sebelum dubur. Klasifikasi ini penting kerana lokasi tumor mempengaruhi

" manifestasi klinikal, strategi rawatan dan prognosis pesakit.

Dari aspek histopatologi, lebih 90% kes CRC terdiri daripada adenokarsinoma,
1aitu tumor yang berasal daripada sel kelenjar dalam mukosa kolon atau rektum (Zhu et
al. 2021). Subjenis yang lebih agresif tetapi kurang lazim termasuk adenokarsinoma
mukinus dan karsinoma sel signet ring, yang masing-masing dikaitkan dengan penghasilan
mukus yang berlebihan dan penyebaran secara meluas ke rongga peritoneum, serta

prognosis kelangsungan hidup yang lebih rendah berbanding adenokarsinoma biasa.

Bagi tujuan pemeringkatan klinikal, sistem TNM (Tumor, Node, Metastasis)
yang dibangunkan oleh Jawatankuasa Bersama Mengenai Kanser Amerika (AJCC)

digunakan secara meluas. Sistem ini menilai tahap penembusan tumor utama, penglibatan
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nodus limfa, dan kehadiran metastasis jauh. Pemeringkatan TNM bukan sahaja penting
untuk tujuan diagnosis dan penentuan rawatan, tetapi juga menjadi asas kepada

pelaksanaan rawatan peribadi yang lebih bersasar dan berkesan.

2.2.2 Epidemiologi Global, Asia dan Tempatan Kanser Kolorektal
a. Epidemiologi Global

Kanser kolorektal (CRC) merupakan antara penyumbang utama kepada beban penyakit
kanser di peringkat global. Laporan Global Cancer Observatory (GLOBOCAN 2020)
oleh Agensi Penyelidikan Kanser Antarabangsa (IARC) merekodkan lebih 1.9 juta kes
baharu (insiden) dan 930,000 kematian akibat CRC, menjadikannya kanser’ kétiga
paling lazim dan penyebab kedua utama”kematian berkaitan kanser (Morgan et al.
2023). Beban penyakit ini dijangka meningkat secara signifikan ﬁleﬁjelaﬁg tahun 2040,
dengan anggaran 3.2 juta insiden baharu dan 1.6 juta kemaﬁafl setiap tahun, menunjukkan

peningkatan masing-masing sebanyak 63% da9/73% (Morgan et al. 2023).
A

- -

Negara berpendapatan j[jngéi, seperti Australia, New Zealand dan beberapa
negara Eropah mencatatkan (zd/a; Aznsiden tertinggi, manakala kadar kematian tertinggi
dilaporkan di Eropahi"i*nur\(Hossain et al. 2022). Penurunan kadar insiden di negara
maju dikaitkan dengan pelaksanaan program saringan yang sistemik dan berkesan.
Naml"m,” pén‘ingkatan kadar insiden CRC dalam kalangan individu muda (<50 tahun)
' éemakin membimbangkan, terutamanya di negara sedang membangun yang terdedah
//kepada perubahan gaya hidup dan corak pemakanan Barat. Lebih 80% daripada kes

baharu yang dijangka menjelang 2040 berlaku di negara dengan Indeks Pembangunan
Manusia tinggi, mencerminkan impak gaya hidup sedentari, obesiti, dan faktor

persekitaran terhadap peningkatan risiko CRC (Morgan et al. 2023).

b. Epidemiologi di Asia dan Malaysia

Di peringkat serantau, beban CRC menunjukkan peningkatan konsisten dan signifikan,
menjadikannya salah satu isu kesihatan awam utama. Laporan GLOBOCAN 2020
menunjukkan bahawa hampir separuh daripada kes CRC global berasal dari rantau ini,

dengan kadar insiden dan mortaliti yang berbeza mengikut tahap pembangunan negara.
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Negara berpendapatan tinggi seperti Jepun, Korea Selatan, dan Singapura mencatatkan
kadar insiden yang tinggi (ASIR >30 per 100,000), namun kadar mortaliti lebih rendah
kerana liputan saringan yang meluas dan rawatan multimodal yang lebih baik. Sebaliknya,
negara berpendapatan sederhana seperti Malaysia, Indonesia, dan Filipina menunjukkan
kadar mortaliti-to-incidence ratio (MIR) yang lebih tinggi, menandakan jurang besar
dalam akses kepada saringan awal dan rawatan berkualiti. Projeksi sehingga tahun 2040
turut meramalkan peningkatan berterusan beban CRC di Asia, didorong oleh penuaan
populasi, urbanisasi, serta faktor risiko gaya hidup seperti diet tinggi lemak, obesiti,

alkohol, dan merokok (Mousavi et al. 2025).

Dalam konteks Malaysia, CRC kekal sebagai antara penyumbang utama kcpada
beban penyakit kanser, terutamanya dalamkalangan lelaki. Berdasarkan Pélan Strate gik
Kebangsaan untuk Kanser Kolorektal (NSPCRC) 2021-2025; CRC ‘menyumbang
kepada 14.1% daripada keseluruhan kes baharu kanser yan;g didiagnosis dalam tempoh
2017-2021, menjadikannya kanser kedua palin}g lazim dalam kalangan rakyat Malaysia
(KKM 2021). Kadar insiden tertingg/i di€atatkan dalam kalangan lelaki (18.8 per
100,000 penduduk), diikuti wani 4(13 7 per 160 000 penduduk) (KKM 2023). Laporan
Jabatan Registri Kanser Kebaﬂgsaan (MNCR) 2017-2021 menunjukkan peningkatan
sebanyak 53.2% daIam bl‘angan kes baharu berbanding tempoh sebelumnya, iaitu
sebanyak 23.804 kes berbanding dengan 15,515 kes bagi tempoh 2012-2016 (KKM
2023). Kaaar risiko seumur hidup untuk menghidap CRC juga meningkat kepada 1
' aalam 8 orang, berbanding 1 dalam 10 orang sebelum ini, dengan analisis mengikut
“etnik menunjukkan risiko tertinggi dalam kalangan lelaki Cina (1 dalam 6), diikuti

lelaki India (1 dalam 9) dan lelaki Melayu (1 dalam 11).

Sebahagian besar kes CRC berlaku dalam kalangan individu berumur >50
tahun, merangkumi 83.4% daripada keseluruhan kes yang dilaporkan, menunjukkan
hubungan kuat antara peningkatan usia dan risiko penyakit. Namun, peningkatan
insiden dalam kalangan golongan muda turut direkodkan, selari dengan perubahan
corak pemakanan moden dan gaya hidup tidak aktif. Lebih 70% kes didiagnosis pada
Tahap III dan IV, yang memerlukan intervensi rawatan intensif dan dikaitkan dengan

kadar kelangsungan hidup lima tahun yang lebih rendah. Kajian menunjukkan kadar
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kelangsungan hidup lima tahun bagi CRC di Malaysia adalah sekitar 51.1%, dengan
penurunan ketara bagi kes yang lewat didiagnosis (Muhamad et al. 2023).

Meskipun Malaysia telah melaksanakan ujian saringan seperti immunochemical
faecal occult blood test (iIFOBT) di fasiliti kesihatan kerajaan bagi individu berumur
50-75 tahun, kadar liputan saringan adalah masih rendah, terutamanya dalam kalangan
komuniti berpendapatan rendah (B40), yang berdepan kekangan dari segi akses kepada
rawatan, kos penjagaan kesihatan yang tinggi, dan tahap kesedaran awam yang rendah.
Tambahan pula, data epidemiologi CRC di Malaysia masih terhad kerana laporan rasmi
tidak menyediakan pecahan insiden mengikut kawasan bandar dan luar bandar.
Keterbatasan ini menyorot jurang pengetahuan yang penting: walaupun beban CRC di
Malaysia semakin jelas meningkat, setakat ini tiada kajian populasi besat yang Secara
khusus menilai dan membandingkan beban penyakit antara kedﬁa-dua Kawasan. Oleh
itu, kajian tesis ini dirangka untuk mengisi jurang tergebufdengan meneliti dua lokasi
berbeza, sekali gus membolehkan analisis lebih mc;ndél/am tentang variasi sosioekonomi dan
gaya hidup yang berpotensi mempenge}ruhﬁijik; CRC.

-

P = N

2.2.3 Faktor Risiko Kar;serféol(;r:ektal

L

»

Kanser kolorektal (CRd) merupakan penyakit multifaktorial yang berpunca daripada
intera}ksfi/ibﬁijalelis antara faktor genetik, persekitaran, dan gaya hidup. Pemahaman
, méﬁyeluruﬁ terhadap faktor risiko ini adalah amat penting dalam merangka strategi
_pencegahan dan pengesanan awal yang lebih berkesan. Secara umum, faktor risiko CRC
boleh dikategorikan kepada dua kumpulan utama: (i) faktor yang tidak boleh diubah
suai (non-modifiable); dan (ii) faktor yang boleh diubah suai (modifiable) (Ionescu et

al. 2023; Mansour et al. 2024).

a. Faktor Risiko Tidak Boleh Diubah Suai

Faktor risiko yang tidak boleh diubah suai merangkumi umur, jantina, sejarah keluarga,
dan predisposisi genetik seperti Sindrom Lynch atau poliposis adenomatous keluarga
(FAP). Statistik menunjukkan lebih 90% kes CRC berlaku dalam kalangan individu
berusia >50 tahun, menjadikan peningkatan usia sebagai penanda risiko yang signifikan

(Sung et al. 2025). Kajian oleh Cho et al. (2022) turut melaporkan peningkatan insiden
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CRC secara konsisten sebanyak 1% setahun dalam kalangan individu berumur 50-64

tahun sejak tahun 2011.

Dari segi jantina, lelaki mencatatkan kadar insiden yang lebih tinggi berbanding
wanita, yang mungkin dipengaruhi oleh faktor biologi seperti kesan perlindungan hormon
estrogen, variasi ekspresi genetik, komposisi mikrobiota usus, dan mikropersekitaran
tumor (Wu et al. 2024). Faktor sosiobudaya turut memainkan peranan, di mana kadar
penglibatan lelaki dalam program saringan dilaporkan lebih rendah, dan kebanyakan
kes CRC dikenal pasti melalui laluan kecemasan yang dikaitkan dengan prognosis yang
lebih buruk (White et al. 2018).

Sejarah keluarga juga-merupakan penanda risike-penting; individa yc/iengafi ahli
keluarga terdekat yang-pernah-didiagnesis-CRC-berisiko s/ehfngga dua kali ganda
berbanding populasi umum, dengan risiko meningkat_sécara kumulatif bergantung
kepada bilangan ahli keluarga dan usia semasa dia’gn(;sis (Hossain et al. 2022). Kajian
kohort prospektif oleh Mgller et al. (20 1,8)/me@nj11kkan peningkatan risiko sehingga
3-4 kali ganda apabila dua atau lebih /al,’ll/l kelua‘r/ga terdekat menghidap CRC, terutamanya
apabila diagnosis berlaku/sebﬂﬁ/rf@sia 50 tahun. Ulasan naratif oleh Chen et al. (2022)
pula melaporkan bahév&?a kiraikira satu perempat daripada kes CRC berkait rapat
dengan se;'arfa’h kgluarga, dengan 5-10% daripadanya melibatkan mutasi genetik yang

diwarisi, menegaskan peranan predisposisi genetik dalam karsinogenesis.

“b. Faktor Risiko Boleh Diubah Suai

Faktor risiko yang boleh diubah suai merangkumi amalan gaya hidup dan persekitaran
yang berpotensi dimodifikasi melalui intervensi kesihatan awam atau perubahan
tingkah laku, termasuk obesiti, corak pemakanan, pengambilan alkohol, tabiat merokok

dan tahap aktiviti fizikal (Hossain et al. 2022).

Obesiti meningkatkan risiko CRC melalui mekanisme keradangan kronik,
rintangan insulin, dan peningkatan faktor pertumbuhan insulin (IGF-1) (Bou Malhab &
Abdel-Rahman 2022; Miranda et al. 2024). Meta-analisis global melaporkan individu
dengan berat badan berlebihan dan obesiti mempunyai peningkatan risiko CRC sebanyak

25-57%, manakala corak pemakanan tinggi daging merah, makanan diproses, lemak
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tepu, dan rendah serat turut dikaitkan dengan peningkatan risiko (Ungvari et al. 2025a;
Cho et al. 2025). Kajian saintifik di China oleh Huang et al. (2024) menekankan kesan
sinergistik antara obesiti dan diet tidak sihat terhadap karsinogenesis kolorektal. Bukti
tempatan di Malaysia selari dengan dapatan ini, di mana kajian kes—kawalan hospital
oleh Lim et al. (2024) melaporkan obesiti (OR = 1.62; 95% CI = 1.08-2.43) dan corak
pemakanan tidak sihat, termasuk pengambilan daging merah, makanan bergoreng serta
minuman bergula (OR = 1.71; 95% CI = 1.12-2.61), dikaitkan dengan peningkatan
risiko CRC.

Selain itu, pengambilan alkohol berlebihan meningkatkan risiko CRC melalui
penghasilan asetaldehid, iaitu metabolit etanol yang berupaya merosakkan/ DNA dan
mengganggu proses metilasi gen (Deng etal. 2023). Kajian meta-analisis éntarabéingsa
melaporkan hubungan berkadar antara jumlah pengambilan gll(ohél dan risiko CRC,
dengan peningkatan risiko paling ketara dalam kalagganfpeminum tegar (>45-50 g
etanol/hari) (McNabb et al. 2020). Kajian peng?cakgn Mendelian menggunakan variasi
genetik turut mengesahkan hubungan/kasﬁl/in} dengan OR antara 1.39 hingga 1.79
(Zhou et al. 2022; Deng et al. 2(}23): Walau b;gaimanapun, bukti tempatan di Malaysia
masih terhad kerana prevalerg/[},e;}\gambilan alkohol yang rendah.

I

T/a/biaT/ merokok juga merupakan faktor risiko konsisten terhadap CRC. Kajian
me/taAariali/sis melaporkan peningkatan risiko CRC sebanyak 14% bagi perokok semasa
“dan 17% bagi bekas perokok, dengan hubungan linear mengikut tempoh dan intensiti
“pendedahan kepada asap rokok (Botteri et al. 2020). Kajian pengacakan Mendelian turut

menyokong hubungan kasual ini melalui mekanisme perubahan epigenetik (Dimou et al.
2021). Bukti serantau mengukuhkan dapatan ini, di mana kajian kohort prospektif di
Jepun dan Korea menunjukkan peningkatan insiden CRC dalam kalangan perokok
semasa dan bekas perokok, dengan kesan lebih kuat dalam kalangan perokok tegar
(Akter et al. 2020; Cho et al. 2018). Walaupun bukti tempatan di Malaysia masih terhad,
kajian kes—kawalan hospital di Hospital Universiti Sains Malaysia (HUSM) turut mendapati
merokok dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, selari dengan dapatan global dan

Asia (Lee 2014).
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Tahap aktiviti fizikal yang rendah atau gaya hidup sedentari turut menyumbang
kepada peningkatan risiko CRC. Kajian kohort prospektif di Singapura melibatkan
lebih 63,000 individu Cina menunjukkan bahawa aktiviti fizikal berintensiti tinggi (>0.5
jam/minggu) mengurangkan risiko CRC sebanyak 15% (HR [nisbah hazard] = 0.85),
manakala masa sedentari yang berpanjangan boleh mengurangkan kesan perlindungan
tersebut (Eaglehouse et al. 2017). Bukti ini selari dengan meta-analisis global oleh yang
melaporkan bahawa senaman dikaitkan dengan peningkatan kualiti hidup, pengurangan
keletihan, dan fungsi fizikal lebih baik dalam kalangan pesakit CRC (Singh et al. 2020).
Walaupun bukti tempatan masih terhad, dapatan ini menegaskan kepentingan aktiviti
fizikal sebagai faktor perlindungan.

Dalam konteks kajian tesis ini, analisis merangkumi kedua-dua ka/t,e/gori faktor
risiko, 1aitu faktor tidak boleh diubah suai seperti umur; jantina; daﬁ sejarah keluarga,
serta faktor boleh diubah suai termasuk obesiti, corak Eemai(anan, tabiat merokok, serta
pengambilan alkohol. Pendekatan ini penting k/era[ﬁgl bukti tempatan masih terhad, dan
integrasi kedua-dua faktor dapat memlzerikﬁga?nbaran komprehensif mengenai risiko
CRC dalam populasi Malaysia. T -

ANy
G R

b

-

2.2.4 Rawatan Kanser F(ol(;rektal

-

Rawatan/CRC melibatkan pendekatan multimodal yang merangkumi pembedahan,

_kemoterapi, radioterapi, terapi sasaran, imunoterapi serta sokongan paliatif.

a. Pembedahan

Pembedahan kekal sebagai rawatan utama bagi CRC, khususnya pada peringkat awal
penyakit. Bukti antarabangsa menunjukkan bahawa standardisasi teknik pembedahan
serta penggunaan pendekatan minimal invasif seperti laparoskopik dan robotik telah
meningkatkan hasil klinikal, mempercepatkan pemulihan, mengurangkan komplikasi
pasca-pembedahan dan tempoh hospitalisasi, tanpa menjejaskan kelangsungan hidup
jangka panjang berbanding pembedahan terbuka (Dohrn & Klein 2023; Llerena-
Velastegui et al. 2025). Kajian kohort prospektif di China dan Korea turut menunjukkan
bahawa laparoskopik radikal lebih kos efektif dengan kadar komplikasi dan kemasukan
semula lebih rendah (Lin et al. 2026; Kim et al. 2025), manakala COREAN trial dengan
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susulan 10 tahun mengesahkan kelangsungan hidup jangka panjang setara dengan

pembedahan terbuka tetapi dengan kelebihan klinikal yang jelas (Park et al. 2021).

Dalam konteks Malaysia, kajian retrospektif di Hospital Sultanah Aminah dan
HUSM melaporkan bahawa laparoskopik adalah selamat serta memberikan hasil jangka
pendek lebih baik, dengan kadar berulang paling tinggi dalam dua tahun pertama selepas
reseksi (Tan et al. 2020; Mohamed et al. 2018). Selain itu, disertasi tempatan turut
menunjukkan bahawa laparoskopik memberikan kelebihan dari segi pemulihan dan
komplikasi pasca-pembedahan, dengan hasil onkologi jangka panjang setara dengan
pembedahan terbuka (Nik Mohd Nurhafizi 2016). Secara keseluruhan, bukti tempatan
dan serantau menegaskan bahawa laparoskopik semakin diterima sebagai pendekatan

utama dalam rawatan CRC-di Malaysia, selari dengai trend Asia dan antarabangsa.

-~
-

b. Kemoterapi 1

P
.,

Kemoterapi adjuvan dan neodjuvan kekal sebagaﬁ /kor;lponen penting dalam rawatan
CRC, khususnya bagi pesakit tahap lanjut, d_efnﬁm regimen standard seperti FOLFOX
dan CAPOX digunakan secara, @giuas. Kajian multicenter antarabangsa melibatkan
lebih 12,800 pesakit CRC ‘Ea\hgp il menunjukkan regimen CAPOX selama tiga bulan
memberikan keberkésanlan setara dengan rawatan enam bulan tetapi dengan toksisiti
lebih rendqh;/hler)fekankan kepentingan keseimbangan antara keberkesanan rawatan dan
kual/iﬁ hidup pesakit (Grothey et al. 2018). Garis panduan National Comprehensive
| ,Cancer Network (NCCN 2025) turut mengesahkan FOLFOX/CAPOX sebagai standard
/ rawatan adjuvan untuk CRC tahap III, dengan pemilihan regimen dan tempoh rawatan
bergantung kepada faktor risiko pesakit. Selain itu, strategi gabungan kemoterapi dengan
terapi sasaran (anti-VEGF, anti-EGFR) terbukti meningkatkan kelangsungan hidup

melalui pemilihan pesakit berasaskan biomarker molekul (Shaman et al. 2025).

Bukti Asia memperkukuh dapatan global, di mana kajian prospektif di Jepun
melibatkan 1,291 pesakit CRC tahap III mendapati CAPOX tiga bulan memberikan
kelangsungan hidup bebas penyakit setara dengan rawatan enam bulan dengan toksisiti
lebih rendah, manakala FOLFOX tiga bulan kurang berkesan berbanding FOLFOX
enam bulan (Yoshino et al. 2022). Dapatan ini menekankan kepentingan pemilihan

regimen yang sesuai mengikut profil pesakit. Walaupun kemoterapi konvensionl kekal
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sebagai asas rawatan, kesan sampingan toksik seperti neuropati dan myelosupresi masih
menjadi cabaran besar, justeru arah masa depan rawatan CRC di Asia menekankan

integrasi dengan radioterapi, imunoterapi dan terapi sasaran (Kahraman & Yal¢in

2024).

Dalam konteks Malaysia, bukti tempatan menunjukkan bahawa keberkesanan
CAPOX adjuvan adalah setara dengan dapatan global, namun kadar neuropati periferal
dilaporkan lebih tinggi berbanding populasi Barat. Faktor genetik, gaya hidup, dan diet
tempatan dikenal pasti sebagai penyumbang kepada variasi keberkesanan dan toksisiti
rawatan (Yang et al. 2025). Oleh itu, arah masa depan rawatan CRC di Malaysia
menekankan keperluan pemantauan toksisiti yang lebih ketat serta integrasi kemb/térapi
dengan imunoterapi dan-terapi sasaran, selari dengan trend global tetapi/ disesuaikan

dengan konteks populasi Asia Tenggara:. N\

P

P

o

Secara keseluruhan, bukti global, Asi%, dan Malaysia mengesahkan bahawa
kemoterapi kekal sebagai asas rawatan CRC- Narmun, integrasi dengan terapi baharu

et

serta penyesuaian regimen mengikut profil pesakit adalah kritikal untuk mengatasi

keterbatasan keberkesanan ‘danykesan sampingan, sekali gus meningkatkan hasil

klinikal dan kualiti hidﬁl? pesakit.

c. .- R/;&ioterapi

‘Radioterapi lebih relevan untuk rawatan kanser rektum berbanding kolon, sama ada
diberikan sebelum pembedahan untuk mengecilkan tumor atau selepas pembedahan
bagi mengurangkan risiko berulang. Garis panduan antarabangsa menegaskan bahawa
radioterapi pra-pembedahan meningkatkan kadar reseksi lengkap, menurunkan kadar
berulang tempatan, serta memperbaiki kadar kelangsungan hidup, khususnya melalui
pendekatan total neoadjuvant therapy (TNT) yang menggabungkan radioterapi dengan
kemoterapi sistemik (ASTRO 2025). Perkembangan teknologi seperti Intensity-
Modulated Radiotherapy (IMRT) turut membolehkan kawalan tumor dicapai dengan
dos lebih rendah dan tempoh rawatan lebih singkat, sekali gus mengurangkan kesan
sampingan, manakala kombinasi radioterapi dengan imunoterapi berpotensi meningkatkan
keberkesanan rawatan, menandakan arah masa depan ke arah rawatan multimodal yang

lebih individualisasi (ESTRO 2025).
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Bukti Asia konsisten dengan dapatan global. Meta-analisis sistematik di China
melibatkan pesakit kanser rektum tahap II-III mendapati radioterapi pra-pembedahan
digabungkan dengan total mesorectal excision (TME) memberikan manfaat signifikan
dalam mengurangkan kadar berulang tempatan dan meningkatkan kelangsungan hidup
bebas penyakit berbanding rawatan pembedahan sahaja (Wang et al. 2025). Dapatan ini
menegaskan radioterapi sebagai komponen penting dalam rawatan multimodal rektum

di rantau Asia.

Dalam konteks Malaysia, kajian retropektif menunjukkan radioterapi digunakan
secara konsisten di hospital akademik tertiari sebagai sebahagian daripada rawatan
multimodal untuk CRC dan turut melaporkan peningkatan penggunaan teknik foden
IMRT, selari dengan trend global, namun menekankan keperluan memp/erluas akses
kepada radioterapi berteknologi tinggi bagi menampung beb/an/kaﬁser yang semakin

P

meningkat (Gan & Bustam 2024). ™

o

.\
Secara keseluruhan, radioterapi tefbukti meningkatkan kawalan tumor dan
kelangsungan hidup pesakit, serte}jzerkg:mbang ke arah rawatan yang lebih individualisasi
dan berteknologi tinggi. Hal ﬁ/méﬁegaskan kedudukan radioterapi sebagai asas penting

dalam rawatan multiﬂiddaTl kanser rektum di peringkat global, Asia dan Malaysia.

-

d. - Tefapi Sasaran (Targeted Therapy)

Terapi sasaran seperti bevacizumab (anti-VEGF) dan cetuximab/penitumumab (anti-
EGFR) digunakan dalam rawatan CRC metastatik bergantung kepada status genetik
tumor, khususnya mutasi RAS/BRAF. Bukti antarabangsa menunjukkan kombinasi
terapi sasaran dengan kemoterapi meningkatkan kelangsungan hidup bebas penyakit
dan keseluruhan, manakala ulasan sistematik menekankan kepentingan pemilihan
pesakit berasaskan biomarker molekul (RAS/BRAF, MSI) untuk memaksimumkan
keberkesanan rawatan serta mengurangkan toksisiti (Fatemi et al. 2025; Khelwatty et

al. 2025).

Dapatan Asia selari dengan bukti global. Kajian prospektif multicenter di Jepun
mendapati bahawa kombinasi panitumumab + mFOLFOX6 memberikan kelangsungan

hidup keseluruhan lebih baik berbanding bevacizumab + mFOLFOX6 dalam pesakit
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CRC metastatik dengan RAS wild type (Yoshino et al. 2023). Hal ini menegaskan
bahawa anti-EGFR lebih berkesan dalam pesakit RAS wild type, manakala anti-VEGF
lebih sesuai bagi pesakit dengan mutasi RAS/BRAF, sekali gus menekankan kepentingan

pemilihan terapi berasaskan biomarker dalam populasi Asia.

Dalam konteks Malaysia, laporan registri kanser kebangsaan dan kajian tempatan
menunjukkan bahawa kelangsungan hidup pesakit CRC masih rendah berbanding
negara maju, tetapi lebih baik dalam kalangan pesakit yang menerima rawatan
multimodal (NCCN 2025; Muhamad et al. 2023). Walaupun data keberkesanan spesifik
terapi sasaran masih terhad, amalan di Malaysia selari dengan trend global dan serantau,
menegaskan kepentingan memperluas akses terapi moden ini dalam sisten} kesihatan

-

awam.

e. Imunoterapi PR

Imunoterapi semakin diterima sebagai raw%ar( Iambahan bagi pesakit CRC metastatik
dengan tumor MSI-H (microsatellite instability hlgh) atau AMMR (deficient mismatch
repair). Kajian klinikal anta;abangsa menunjukkan bahawa pembrolizumab sebagai
rawatan barisan pertama menmgkatkan kelangsungan hidup bebas progresi serta kadar
tindak balas /berpandmé kemoterapi standard, manakala kombinasi nivolumab dan
ipilimumsz /I,ﬂenghasilkan manfaat klinikal berpanjangan dengan kelangsungan hidup

, jarig/ka panj‘éng lebih baik (André et al. 2020; Overman et al. 2018).

Bukti Asia selari dengan dapatan global. NICHE-2 trial melaporkan tindak balas
patologi yang sangat tinggi terhadap immune checkpoint inhibitors dalam pesakit
MSI-H/dMMR, manakala meta-analisis kajian klinikal mengesahkan keberkesanan
pembrolizumab, nivolumab, dan ipilimumab dengan manfaat kelangsungan hidup yang
jelas (Peshin et al. 2025; Adrianto et al. 2025). Walaupun isu kos dan akses masih
menjadi cabaran utama, imunoterapi semakin diterima sebagai rawatan barisan kedua
atau tambahan dalam CRC metastatik di Asia, menandakan arah masa depan rawatan

ke arah pendekatan yang lebih individualisasi.

Dalam konteks Malaysia, bukti khusus mengenai keberkesanan imunoterapi

masih terhad. Namun, laporan registri menyorot keperluan untuk mengintegrasikan
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rawatan inovatif ini ke dalam sistem kesihatan awam sebagai usaha meningkatkan
kelangsungan hidup pesakit (NCCN 2025). Perkembangan ini selari dengan trend
global dan serantau, menekankan kepentingan memperluas akses kepada imunoterapi

agar pesakit tempatan dapat menerima rawatan setara dengan standard antarabangsa.

f. Sokongan & Penjagaan Paliatif

Rawatan paliatif, menurut Pertubuhan Kesihatan Sedunia (WHO), ialah pendekatan
menyeluruh yang bertujuan meningkatkan kualiti hidup pesakit CRC dan keluarga
melalui pencegahan serta kelegaan penderitaan fizikal, psikososial, dan spiritual,
dengan indikasi utama termasuk pengurusan kesakitan, sokongan psikososial,. dan
intervensi multidisiplin. Kajian prospektif di-Eropah menunjukkan bahawa intervensi
sokongan berstruktur dapat meningkatkan kualiti hidup serta m@ngurangkan simptom
berpanjangan (Ju et al. 2023), manakala analisis bibliometrik men;/orot peningkatan
penyelidikan paliatif CRC dengan fokus kepada p/e/rlfgﬁrusan kesakitan, sokongan
psikososial, dan integrasi awal dalam rawat}n/ ﬁijllt'ﬁnodal (Zhang et al. 2025).

Bukti Asia turut megekdnkan kepentingan integrasi awal penjagaan paliatif.
Kajian naratif di China" mendapatl program paliatif bersepadu yang merangkumi
pengurusan k/esal);ltan, sokongan psikososial, dan intervensi multidisiplin meningkatkan
kualiti hi(fuls pesakit CRC berbanding penjagaan standard (Wang et al. 2023). Ulasan
, sis’térﬁatik d1 Asia Timur'dan Asia Tenggara pula melaporkan bahawa model Enhanced
_Supportive Care (ESC) bersepadu dengan rawatan onkologi mampu memperbaiki hasil

klinikal, mengurangkan beban simptom, dan meningkatkan kepuasan pesakit (Tseng et

al. 2023).

Dalam konteks Malaysia, National Palliative Care Policy and Strategic Plan
(NPCPSP) 2019-2030 menekankan keperluan memperluas penjagaan paliatif ke
seluruh negara. Namun akses masih tidak seimbang dengan hanya sebilangan kecil
hospital kerajaan mempunyai pakar paliatif dan unit pesakit dalam, manakala perkhidmatan
di luar bandar hampir tiada. Program domiciliary palliative care telah dimulakan di
beberapa negeri, tetapi kemajuan masih perlahan akibat kekangan dana dan tenaga
kerja. Pertubuhan bukan Kerajaan (NGO) seperti Hospis Malaysia turut memainkan

peranan penting, namun liputan masih tertumpu di kawasan bandar. Kajian tempatan
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menegaskan jurang besar wujud antara kawasan bandar dan luar bandar (Sivalingam et
al. 2021), manakala Kementerian Kesihatan Malaysia (KKM) menekankan pembangunan
model bersepadu yang mengintegrasikan hospital, penjagaan primer, komuniti, dan
rumah. Kajian populasi menganggarkan sekitar 150,000 orang memerlukan penjagaan
paliatif pada tahun 2020 dan jumlah ini dijangka meningkat kepada 240,000 menjelang
2030, menegaskan keperluan integrasi awal penjagaan paliatif dalam rawatan CRC

(Yang et al. 2022).

g. Rumusan Rawatan Kanser Kolorektal

Secara keseluruhan, rawatan CRC melibatkan pendekatan multimodal yang saliflg
melengkapi, merangkumi intervenst—kuratif—seperti pembedahan dan/kemoferapi,
rawatan sokongan seperti radioterapi, serta terapi inovatif termasuk terapi sasaran dan

imunoterapi. Di samping itu, penjagaan paliatif memainkan peranan penting dalam

-
™

meningkatkan kesejahteraan pesakit. Bukti global, ASia, dan Malaysia menunjukkan
bahawa setiap komponen rawatan menyu}naba/% kepada peningkatan hasil klinikal,
namun variasi dari segi keberkesanan, foksisiti, teknologi, dan akses, yang menekankan

keperluan penyesuaian rawgltax/l/m'eng’ikut konteks populasi tempatan.

L

»

Dalam kgnfeks ﬁajian tesis ini, rawatan CRC tidak hanya dinilai dari sudut
keberkesa/rién'/kliﬁikal semata-mata, tetapi juga sebagai faktor penentu kesejahteraan
, peéékit. Deﬁgan meneliti setiap komponen rawatan dalam populasi Malaysia, kajian ini
_dapat memberikan pemahaman menyeluruh tentang bagaimana strategi rawatan

bersepadu dapat meningkatkan kualiti hidup pesakit CRC. Pendekatan ini penting
kerana ia menghubungkan keberkesanan rawatan dengan aspek kualiti hidup, sekali gus
menegaskan bahawa hasil klinikal yang baik perlu disertai dengan kesejahteraan pesakit

yang optimum.

23 POLIP KOLON SEBAGAI PREKURSOR KANSER KOLOREKTAL
2.3.1 Definisi dan Pembentukan Polip Kolon

Polip kolon merujuk kepada lesi abnormal yang menonjol keluar daripada permukaan

mukosa kolon atau rektum, lazimnya dikesan melalui pemeriksaan endoskopi seperti
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kolonoskopi dan sigmoidoskopi. Secara klinikal, polip kolon dianggap sebagai
prekursor utama kepada kebanyakan kes kanser kolorektal (CRC), kerana sebahagian
polip yang bersifat aktif berpotensi mengalami transformasi malignan sehingga

menyebabkan perkembangan CRC (Li et al. 2024).

Pembentukan polip kolon berlaku apabila mutasi genetik mengganggu kitaran
normal sel epitelium kolon yang melibatkan proses pembahagian, pematangan, dan
kematian sel. Gangguan ini membawa kepada pengumpulan sel abnormal yang tidak
matang, lalu membentuk polip dengan variasi saiz dan jenis. Proses ini boleh
berlanjutan kepada pengumpulan mutasi tambahan serta perubahan displasia epitelium
yang progresif, sehingga menembusi lapisan submukosa dan akhirnya berkembang

menjadi CRC (Shaukat et-al. 2020).

-

-~
-

Oleh itu, pemahaman menyeluruh tentang polip ko\fon/’adalah penting kerana ia
menjadi asas kepada strategi pengesanan awal dan i/niervensi klinikal. Penyingkiran
polip melalui kolonoskopi terbukti sebagai j(@hpbnen utama dalam mengurangkan
beban CRC, namun keberkesana& sfrafegi ini/bergantung kepada keupayaan mengenal

pasti polip berisiko tinggi se(gl/ra"t/épat. Hal ini menegaskan bahawa pemahaman asas

b

-

tentang pembentukan /p]olip\ mempunyai implikasi langsung terhadap keberkesanan

saringan dan-rawatan CRC.
//' o -’

232 Epidemiologi Global, Asia dan Tempatan Polip Kolon
a. Epidemiologi Global

Kajian sistematik dan meta-analisis menunjukkan bahawa prevalens neoplasia
kolorektal, termasuk polip adenomatous dan serrated, adalah tinggi di seluruh dunia.
Analisis terhadap lebih 100 kajian kolonoskopi melaporkan prevalens keseluruhan
polip kolon dalam populasi dewasa berada pada julat 20-30%, dengan kadar
pengesanan adenoma (ADR) purata global sekitar 25% bagi lelaki dan 18-20% bagi
wanita. Prevalens meningkat dengan usia >50 tahun dan lebih tinggi dalam kalangan
lelaki, dengan kadar tertinggi dicatatkan di Amerika Utara dan Eropah (Wong et al.

2020). Kajian kohort berskala besar di Sweden turut melaporkan prevalens polip kolon
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mencecah 30-40% dalam kalangan individu berusia >50 tahun, menegaskan polip

adenomatous sebagai jenis paling lazim (Qines et al. 2017).

Selain itu, kajian sistematik melaporkan polip serrated mempunyai prevalens
antara 2.6-10.5%, dengan peningkatan relatif sekitar +1.9% bagi setiap tahun umur.
Polip ini lazim ditemui di kolon proksimal, lebih tinggi dalam kalangan wanita dan
individu berusia lanjut, serta sering sukar dikesan kerana morfologi yang rata dan
sempadan kabur (Meester et al. 2020). Hal ini menjadikannya faktor penting dalam
insiden CRC selepas kolonoskopi. Kajian kohort berskala besar di Eropah melibatkan
lebih 110,000 prosedur kolonoskopi melaporkan purata ADR berada pada julat 25—
30%, menegaskan ADR sebagai indikator utama kualiti kolonoskopi dan bqban" global

-

polip kolon yang signifikan (Pilonis et al. 2025).

b. Epidemiologi di Asia dan Malaysia o

o

.

Di Asia, prevalens polip kolon menunjuk%(a}lgéﬁjngmtan konsisten selari dengan trend
global. Kajian retrospektif di China mélibatkan hampir 4,000 individu yang menjalani
kolonoskopi mendapati preyale;ﬁgpgilfp kolon sekitar 18.1%, dengan polip adenomatous
sebagai jenis paling /lazir/n. Riﬁkc; pembentukan polip meningkat dengan usia, lebih
tinggi dalam/kalgngan lélaki, dan dikaitkan dengan faktor gaya hidup seperti obesiti,
merokok;/Seﬁé diet tidak sihat. Pemeriksaan susulan turut menunjukkan bahawa hampir

19.1% pesérta tanpa polip pada kolonoskopi pertama mengembangkan polip pada

_pemeriksaan berikutnya, menekankan kecenderungan berulang (Pan et al. 2020).

Kajian retrospektif melibatkan lebih 6,000 individu turut melaporkan prevalens
polip kolon sekitar 19-20%, dengan adenoma sebagai jenis dominan, manakala polip
serrated dan polip hiperplastik dikenal pasti pada kadar lebih rendah (Li et al. 2024). Di
Jepun, kajian kohort J-SCOUT menganalisis lebih 186,000 prosedur kolonoskopi
melaporkan purata ADR berada pada julat 25-28%, dengan variasi bergantung kepada
pengalaman dan teknik endoskopi (Kawamura et al. 2024). Dapatan ini menegaskan
beban adenoma yang tinggi dalam populasi Jepun serta menunjukkan bahawa ADR

yang lebih baik meningkatkan keberkesanan pengesanan polip kolon.
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Dalam konteks Malaysia, data epidemiologi polip kolon masih terhad kerana
laporan rasmi lebih menekankan insiden CRC tanpa pecahan terperinci tentang
prevalens polip kolon sebagai prekursor. Walau bagaimanapun, kajian retrospektif di
Hospital Serdang melibatkan lebih 1,300 pesakit yang menjalani kolonoskopi mendapati
kadar pengesanan polip kolon (PDR) ialah 22.9%, manakala ADR ialah 12.8%. Polip
adenomatous merupakan jenis paling lazim, lebih tinggi dalam kalangan lelaki dan
individu berusia >50 tahun, dengan majoriti polip dikesan di kolon distal (Tan et al.
2019). Walaupun kadar pengesanan lebih rendah berbanding negara maju, dapatan ini
menegaskan bahawa polip kolon sebagai masalah klinikal signifikan dalam populasi
tempatan dan menyokong keperluan memperluas liputan saringan kolonoskopi sebagai

strategi pencegahan awal terhadap CRC. Rie

2.3.3 Histologi dan Patofisiologi Polip Kolon A\

P

P

Aspek histologi dan patofisiologi polip kolon adalah peﬁting kerana ia menentukan
tahap risiko transformasi malignan serta 1?11}2;3 ﬁérsihogenesis yang terlibat. Polip kolon
diklasifikasikan kepada dua kategori utama; iaitu polip neoplastik dan polip bukan
neoplastik (Cui 2022). Polip/ﬁieggl‘a’stik merangkumi adenomatous (tubular, villous,
tubulovillous) dan polip serrafed, yang mempunyai risiko tinggi untuk mengalami
transformasi_malignan (JRCX et al. 2017). Adenoma tubular lazimnya benign ketika
dikesan; ﬁamﬁn berisiko sekitar 3—5% untuk berkembang menjadi CRC (Bech et al.
, 2023). Risil;o ini meningkat dengan saiz polip, tahap displasia, dan komponen villous,
_di mana villous adenoma dikenal pasti sebagai jenis paling agresif kerana arkitektur
epitelium yang lebih kompleks serta kecenderungan kepada displasia tahap tinggi (Cui
2022).

Polip serrated pula mewakili laluan alternatif kepada kolorektal karsinogenesis.
Sessile serrated polyp (SSP) dan traditional serrated adenoma (TSA) dikaitkan dengan
mutasi BRAF serta hipermetilasi promoter gen penekan tumor sepertt MLH1, yang
membawa kepada microsatellite instability (MSI) (Meester et al. 2020). Laluan serrated
ini menjelaskan insiden CRC proksimal dan CRC interval yang sering terlepas daripada
pengesanan awal semasa kolonoskopi. Sebaliknya, polip bukan neoplastik termasuk

hiperplastik, inflamatori, dan hamartomatous tidak mempunyai potensi transformasi



29

malignan yang signifikan, walaupun lazim ditemui dalam populasi umum (Bech et al.

2023).

Dari sudut patofisiologi, perubahan histologi dalam polip kolon melibatkan
displasia epitelium progresif, selari dengan model adenoma-karsinoma yang menjelaskan
transformasi berperingkat daripada lesi pra-kanser kepada tumor invasif melalui
pengumpulan mutasi genetik seperti APC, KRAS, dan TP53 (Rex et al. 2017). Walaupun
model adenoma-karsinoma kekal dominan, bukti menunjukkan polip villous dan serrated
mempunyai kecenderungan lebih tinggi untuk transformasi malignan, dengan laluan
serrated berkembang lebih pantas dan menimbulkan cabaran kepada strategi saringan
konvensional. Kesimpulannya, analisis histopatologi bukan sahaja penting untuk
klasifikasi polip, tetapi juga—untuk menetapkan tahap-risiko, memahami ,r/nekafﬁsme
karsinogenesis, dan merangka-strategi-pengawasan-susulan yang lebih teliti bagi

P

mencegah perkembangan CRC. PR

o

.

o
2.3.4 Polip Kolon sebagai Entiti Pra- Kans)ef/

Kajian secara konsisten men )m’ﬁk;(an bahawa sebahagian besar kes CRC bermula
daripada polip pra- kanser, \menjadlkan polip kolon sebagai entiti kritikal dalam
karsinogenesis berpeerkat. Bukti global menegaskan bahawa polip adenomatous dan
SSp dikaiﬂé% se)c/ara langsung dengan perkembangan carcinoma in situ (CIS), dengan
, risikd menihgkat mengikut ciri morfologi. Polip berdiameter >1 cm meningkatkan
risiko CIS sehingga lapan kali ganda, manakala bilangan polip >3 meningkatkan risiko
hampir dua kali ganda (Li et al. 2020). Kajian kohort berskala besar di Sweden
melibatkan lebih 178,000 pesakit polip kolon menunjukkan bahawa insiden CRC pada
10 tahun susulan meningkat daripada 2.7% bagi tubular adenoma kepada 8.6% bagi
villous adenoma, berbanding 2.1% dalam populasi kawalan. Mortaliti CRC juga lebih
tinggi dalam pesakit dengan tubulovillous dan villous adenoma, menegaskan bahawa

ciri histologi kompleks membawa risiko lebih besar terhadap perkembangan CRC

(Song et al. 2020).

Selain itu, kajian kohort berasaskan saringan fecal immunochemical test (FIT)
di Belanda mendapati bahawa walaupun polipektomi dilakukan, pesakit dengan polip

kolon berisiko tinggi tetap mempunyai peningkatan risiko CRC. Analisis lebih 253,000
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kolonoskopi menunjukkan bahawa risiko CRC berbeza mengikut jenis polip, dengan
polip serrated berisiko tinggi dan gabungan polip adenoma serta serrated membawa
beban risiko paling besar (van Toledo et al. 2023). Kajian kohort retrospektif di Mayo
Clinic turut menyokong dapatan ini, dengan pesakit polip berisiko tinggi seperti
adenoma lanjut (AA), sessile serrated adenoma lanjut (ASSA), dan TSA tetap
mempunyai peningkatan risiko CRC walaupun menjalani kolonoskopi susulan, malah,
pesakit dengan polip mempunyai kira-kira lima kali ganda risiko CRC berbanding
individu tanpa polip (Mouchli et al. 2018).

Bukti Asia mengukuhkan dapatan global. Kajian kohort retrospektif di China
menunjukkan bahawa polip adenoma lanjut dan polip serrated mempunyai-kadat
berulang tinggi selepas polipektomi, sekali gus meningkatkan risiko prog}ési ke CRC
dalam jangka panjang (Li-et-al--2025).-Ulasan-serantau mqnekaﬁkan ‘bahawa polip
serrated sukar dikesan semasa kolonoskopi dan meru;/)aka[i laluan unik karsinogenesis
kolorektal yang menyumbang kepada peningkatan" post—colonoscopy colorectal cancer
(PCCRC). Dari sudut molekul, laluan se/rr,atgd dicirikan oleh mutasi BRAF dan
hipermetilasi CpG island, memperdepatkan progre51 ke CRC, sekali gus menegaskan
keperluan teknologi engosk/ogl /1anjutan untuk meningkatkan kadar pengesanan

(Mallick & Hasan 2025)].

: Ijgle}m/ ko;lteks Malaysia, laporan kes di HUSM menunjukkan bahawa CRC

: boieh berlaku pada usia muda (<50 tahun), dengan polip kolon dikenal pasti sebagai

“prekursor utama. Kajian ini menekankan kepentingan histopatologi dan ujian molekul
seperti BRAF V600E dan protein MMR dalam pengesanan awal serta pembezaan CRC
sporadik daripada herediter. Walaupun berskala kecil, dapatan ini mengukuhkan hujah
bahawa polip kolon perlu dianggap sebagai entiti pra-kanser yang kritikal, termasuk
dalam populasi muda yang lazimnya tidak dianggap berisiko tinggi (Che Jalil et al.
2022).

Secara keseluruhan, gabungan bukti global, Asia, dan Malaysia menegaskan
bahawa polip kolon merupakan entiti pra-kanser yang signifikan dengan risiko tinggi
untuk berulang dan progresi ke CRC walaupun selepas polipektomi. Perbezaan

histologi dan mekanisme molekul menjadikan sebahagian polip lebih berisiko, sekali
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gus menekankan kepentingan klasifikasi sistematik, pengawasan kolonoskopi berterusan,
dan pengesanan awal bagi memastikan polip berisiko tinggi dapat dikenal pasti serta
dirawat dengan tepat. Dalam konteks tesis ini, dapatan tersebut mengukuhkan hujah
bahawa strategi pencegahan CRC perlu memberi tumpuan kepada polip kolon sebagai
faktor penentu utama. Pendekatan ini bukan sahaja relevan dalam populasi umum,
tetapi juga penting bagi populasi muda di Malaysia yang semakin terdedah kepada CRC
pada usia lebih awal. Justeru, adaptasi strategi pencegahan dan pengawasan yang
disesuaikan dengan ciri populasi tempatan adalah kritikal untuk mengurangkan beban

CRC secara berkesan.

2.3.5 Diagnosis dan Rawatan Polip Kolon

Polip kolon lazimnya tidak menimbulkan simptom pada peringkat awal, 'menjadikan
diagnosis bergantung kepada kaedah saringan dan pem/erikséan enzloskopi. Rawatan
pula ditentukan oleh saiz, jenis histologi, dan tahap /disiﬂlasia; polip kecil biasanya
dirawat melalui polipektomi endoskopilf, }ﬁgﬁékala polip besar atau berisiko tinggi
mungkin memerlukan reseksi segmental; Pemantauan susulan melalui kolonoskopi

berkala adalah penting kerqnagis?kﬁ berulang tetap wujud.

L

»

a. Kolonoskopi denéan Polipektomi
//' <

quonoéképi dengan polipektomi merupakan standard emas dalam diagnosis dan
rawatan polip kolon kerana ia membolehkan visualisasi langsung serta penyingkiran
“polip dalam prosedur yang sama, sekali gus berfungsi sebagai strategi utama pencegahan
CRC. Bukti kohort multicenter di UK melibatkan lebih 28,000 pesakit mendapati
polipektomi mengurangkan risiko CRC sekitar 40%, walaupun pengawasan susulan
tetap diperlukan (Cross et al. 2020). Analisis jangka panjang Minnesota Colon Cancer
Control Study melibatkan lebih 46,000 individu dengan susulan lebih 20 tahun menunjukkan
polipektomi mengurangkan insiden CRC sebanyak 60—70% dan menurunkan mortaliti
lebih daripada 50%, sekali gus mengesahkan keberkesanan jangka panjang intervensi
ini (Shaukat et al. 2021). Kajian kohort berskala besar lebih terkini melibatkan turut
mendapati bahawa kadar pengesanan polip serrated yang tinggi semasa kolonoskopi

menunjukkan penurunan risiko CRC sekitar 31% (Huang et al. 2026).
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Bukti Asia konsisten dengan dapatan global. Kajian di Jepun menunjukkan
bahawa ADR yang tinggi meningkatkan keberkesanan pencegahan kerana lebih banyak
polip adenomatous dapat dikenal pasti dan dikeluarkan (Kawamura et al. 2024). Kajian
kohort nasional di Korea melibatkan lebih 64,000 pesakit dewasa mendapati polipektomi
mengurangkan insiden CRC sebanyak 35-40%, sekali gus mengesahkan keberkesanan
jangka panjang intervensi ini dalam populasi Asia (Byeon et al. 2021). Tambahan pula,
Asia-Pacific Consensus Recommendations menekankan bahawa kolonoskopi dengan
polipektomi adalah strategi utama pencegahan CRC di rantau Asia, dengan garis panduan

pengawasan pasca-polipektomi selari dengan bukti kohort serantau (Sung et al. 2022).

Dalam konteks Malaysia, kajian retrospektif hospital turut menyokong dapatan
ini, dengan menegaskan-bahawa kolonoskopi berfungst bukan sahaja /sébagai/ alat
diagnosis, tetapi juga sebagai-intervensi-pencegahan kerana polip Kyang dikenal pasti
dapat dikeluarkan dalam prosedur yang sama, se/kali\fgus mengurangkan risiko
transformasi malignan (Tan et al. 2019). x ALY

NE .

Secara keseluruhan, bukpti glo/bal, A/sia, dan Malaysia menegaskan bahawa
kolonoskopi dengan polipek’cﬁ,n/li’va‘(da,lah kaedah paling berkesan dalam diagnosis dan
rawatan polip kolon: "Walau T)/agaimanapun, variasi ADR antara pusat endoskopi
menekanlian/kepgntinga]n kualiti prosedur sebagai faktor kritikal yang menentukan

keberkesanan rawatan.

“b. Kaedah Endoskopi Lanjutan

Kaedah endoskopi lanjutan dibangunkan untuk meningkatkan sensitiviti diagnostik
serta keberkesanan rawatan polip kolon. Antara teknik utama termasuk narrow-band
imaging (NBI), chromoendoscopy, sigmoidoskopi fleksibel, endoscopic mucosal
resection (EMR), dan endoscopic submucosal dissection (ESD). Meta-analisis kajian
rawak terkawal (RCT) melaporkan NBI meningkatkan ADR berbanding kolonoskopi
standard, dengan sensitiviti lebih tinggi terhadap polip serrated dan adenoma kecil
(Atkinson et al. 2019). Kajian prospektif multicenter di Jepun dan German melibatkan
lebih 400 pesakit menunjukkan gabungan chromoendoscopy dan NBI meningkatkan
ketepatan diagnostik apabila NBI sahaja kurang menyakinkan (Matsumura et al. 2023).
Bukti jangka panjang dari UK dan Norway mendapati sigmoidoskopi fleksibel
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mengurangkan insiden CRC sekitar 26% dan mortaliti 30%, dengan perlindungan lebih
baik terhadap kanser distal, manakala kolonoskopi penuh memberikan perlindungan

tambahan terhadap kanser proksimal (Wooldrage et al. 2024; Juul et al. 2024).

Dari sudut rawatan, meta-analisis melaporkan bahawa cold EMR lebih selamat
dengan kadar komplikasi lebih rendah berbanding hot EMR, menegaskan kepentingan
pemilihan teknik bergantung kepada saiz, morfologi, dan faktor keselamatan pesakit
(Aguila et al. 2025). Sementara itu, meta-analisis besar di negara Barat melaporkan
bahawa ESD mencapai kadar reseksi en bloc 85-92% dan reseksi lengkap (R0O) 75—
81%, dengan kadar kuratif melebihi 80% serta kadar berulang rendah sekitar 2% (Singh
et al. 2023; Eisele et al. 2025). Walaupun komplikasi seperti perforasi (4—6%) dan
pendarahan (2—-5%) dilaperkan; tisiko keseluruhan adalah sederhana dan béléh dikawal,
menjadikan ESD alternatif penting kepada pembedahan bagi polip besar:”

P

P
.,

Bukti Asia turut menyokong keberkesanan ka/edah endoskopi lanjutan. Kajian
retrospektif di Jepun mendapati NBI men”gl/ggatf(an ketepatan diagnosis histologi
berbanding kolonoskopi standaﬂrd,f d/engan/menonjolkan struktur permukaan dan
vaskular polip (Hamada et a1/202 1. i{ajian kohort di Pakistan melibatkan lebih 1,000
pesakit melaporkan ba/ha]lwa\siér/noidoskopi fleksibel mempunyai nilai diagnostik dan
terapeutik yang tinggi dalam pengesanan polip kolon distal, dengan prevalens polip
8.4%. daﬁ/‘/dof/nin;si polip sessile di rektum (Cheema et al. 2024). Bukti prospektif
: fnﬁlticenter di Hong Kong dan Jepun pula menunjukkan bahawa ESD mencapai kadar
“reseksi en bloc sekitar 91-95% dan RO 84-89%, dengan kadar berulang rendah (<3%)

serta kelangsungan hidup bebas kanser melebihi 95% selepas susulan jangka panjang

(Chow et al. 2023; Ohata et al. 2022).

Dalam konteks Malaysia, kajian prospektif di Queen Elizabeth Hospital, Sabah
mendapati NBI meningkatkan visualisasi mukosa serta membantu mengenal pasti polip
serrated dan adenoma kecil yang sering terlepas dalam kolonoskopi konvensional
(Prakash et al. 2021). Kajian prospektif di HUSM turut menunjukkan peningkatan
ketepatan diagnostik dengan NBI berbanding kolonoskopi konvensional (Yaacob et al.
2018). Garis panduan klinikal kebangsaan oleh Malaysian Health Technology
Assessment Section (MaHTAS) menyokong penggunaan sigmoidoskopi fleksibel



34

sebagai strategi kos-efektif dalam populasi besar (KKM 2020), manakala pengalaman
sistem kesihatan Malaysia semasa pandemik COVID-19 menegaskan relevansi kaedah
ini dalam keadaan kekangan sumber (Chandran et al. 2021). Protokol kajian terkini
menggunakan knowledge-to-action framework untuk mengoptimumkan pelaksanaan

sigmoidoskopi fleksibel dalam strategi saringan nasional (Chong et al. 2024).

Secara keseluruhan, bukti antarabangsa, Asia, dan Malaysia konsisten menegaskan
bahawa kaedah endoskopi lanjutan bukan sahaja meningkatkan pengesanan polip kolon,
tetapi juga memperkukuh rawatan dengan pendekatan yang lebih selamat, kuratif, dan

kos-efektif, menjadikannya komponen penting dalam strategi pencegahan CRC global.

c. Kaedah Radiologi-dan Tmejan

-

CT colonography merupakan kaedah bukan invasif yang /'méngh/asilkan imej tiga
dimensi kolon, sesuai bagi pesakit yang tidak dapat/meﬁiaiaﬁi kolonoskopi konvensional
kerana faktor risiko anestesia, stenosis kO}O} /afajl intoleransi terhadap prosedur invasif
(Ricci et al. 2020). Walaupun mampu mengesan polip, penyingkiran tetap memerlukan
kolonoskopi. Meta-analisis p;gsﬁékfif melaporkan bahawa CT colonography mencapai
sensitiviti 86% dan spesfﬁéiti/88% bagi pengesanan adenoma >6 mm, hampir setara
dengan kolor}osk)op'i konvensional (de Haan et al. 2020). Kajian kohort jangka panjang
di Amerﬂfa/,S/yarikat menunjukkan penggunaannya dalam program saringan populasi
, beédf meniﬁgkatkan pengesanan awal polip kolon dan mengurangkan insiden CRC
(Johnson et al. 2020), manakala ulasan integrasi klinikal menegaskan peranan CT

colonography sebagai sebahagian strategi global pencegahan CRC (Pickhardt et al.

2026).

Bukti Asia turut konsisten dengan dapatan global. Kajian dalam populasi
dewasa di Jepun dan Korea menunjukkan ketepatan tinggi dalam pengesanan polip >6
mm dan individu berisiko tinggi CRC (Yamada et al. 2019; Kim et al. 2022). Kajian
teknologi terkini menyorot potensi photon-counting detector CT dalam meningkatkan
prestasi diagnostik (Wu et al. 2026), manakala ulasan serantau menekankan peranan CT
colonography dalam program saringan nasional CRC di Jepun dengan fokus kepada

kawalan kualiti dan penerimaan pesakit (Utano et al. 2025).
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Dalam konteks Malaysia, bukti tempatan masih terhad. Kajian keratan rentas di
HUSM menunjukkan tahap kesepakatan yang baik antara 128-slice MDCT colonography
dan kolonoskopi konvensional dalam perincian polip berdasarkan saiz, lokasi, dan
morfologi. Walaupun tidak membenarkan polipektomi, CT colonography terbukti mampu
mengenal pasti polip dengan ketepatan tinggi, menjadikannya kaedah diagnostik
tambahan bagi pesakit yang tidak sesuai menjalani kolonoskopi invasif (Nur Hazrina

Iskandar 2017).

Secara keseluruhan, CT colonography telah terbukti sebagai kaedah diagnostik
tambahan yang relevan dalam strategi saringan CRC, khususnya bagi pesakit yang tidak
sesuai menjalani kolonoskopi invasif. Peranannya bukan menggantikan kqlon(')skopi,
tetapi melengkapinya dengan menyediakan pilihan diagnostik yang lebih selamat dan
diterima baik. Dalam konteks pencegahan CRC; integrasi CT coloﬁography ke dalam
program saringan dapat memperluas akses, meningkatkan pengesanan awal, dan

.

meyokong keberkesanan strategi nasional. -

a
d. Ujian Berasaskan Najis (&ooj:based Tests)

ANy
Ujian berasaskan najis. sépémi/fécgl occult blood test (FOBT), fecal immunochemical
test (FIT), dan uiiah DNA najis digunakan untuk mengesan darah mikroskopik serta
perubahaﬁ; géhetik atau epigenetik berkaitan polip kolon. Kajian prospektif berskala
, beédf mendépati penggunaan FIT dan multitarget stool DNA mengurangkan keperluan
_kolonoskopi susulan tanpa menjejaskan keselamatan pesakit (Carvalho et al. 2025),
manakala ulasan sistematik menegaskan peranan ujian ini dalam program saringan
CRC kerana keupayaannya mengesan kedua-dua darah mikroskopik dan perubahan
genetik (Gomez-Molina et al. 2024). Analisis registri melibatkan lebih 30,000 peserta
menekankan bahawa keberkesanan ujian najis bergantung kepada kualiti kolonoskopi
susulan, kerana rawatan polip tetap memerlukan intervensi kolonoskopi (Butterfly et al.
2024). Kajian kohort prospektif di Amerika Syarikat turut menunjukkan bahawa FIT
berkesan mengurangkan mortaliti CRC melalui pengesanan awal polip kolon, namun
kadar pematuhan terhadap kolonoskopi susulan masih rendah (<50%) akibat faktor

penolakan pesakit (Gong et al. 2025).
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Di Asia, teknologi DNA najis menunjukkan potensi besar dalam meningkatkan
sensitiviti saringan. Kajian di Hong Kong mendapati multitarget stool DNA (COLOTECT)
lebih sensitif, kos-efektif, dan lebih diterima baik berbanding FIT (Huang et al. 2025).
Kajian multicenter di China pula menunjukkan bahawa ujian metilasi DNA najis
(SDC2, SFRP2, TFPI2) lebih berkesan mengesan adenoma lanjut dan polip serrated
berisiko tinggi, sekali gus memperbaiki kelemahan FIT (Li et al. 2026).

Dalam konteks Malaysia, penggunaan ujian berasaskan najis telah dinilai
melalui kajian komuniti dan klinikal. Kajian intervensi CRC-SIM menunjukkan pendekatan
berasaskan rumah menggunakan iFOBT meningkatkan kadar penyertaan saringan CRC
(Schliemann et al. 2023). Kajian penilaian lima tahun di institusi kesiha/tan 'pfimer
mendapati iIFOBT oportunistik berkesan” mengesan polip kolon, wale/lupun kadar
pengambilan masih sederhana (Nor Saleha et al: 2020). Sejak fahun’ 2014, KKM
melaksanakan saringan  oportunistik percuma menggmékan 1IFOBT bagi populasi
berisiko sederhana, dengan peserta positif dirl}iuk" untuk kolonoskopi. Kajian klinikal
terkini pula menilai biomarker najis M%PK&m E/endapati ia lebih berkesan berbanding
ujian najis konvensional dalam m;:n/g@san adegoma, sekali gus membuka ruang integrasi
biomarker baharu dalam stra(eg/i/ ;a?ringan tempatan (Mohd Suan et al. 2023).

I

Secara keseluruhan, ujian berasaskan najis kekal sebagai strategi asas yang
praktikai dan kos-efektif dalam saringan CRC. FIT dan iFOBT berfungsi sebagai kaedah
' ﬁtama, manakala biomarker baharu seperti M2PK dan ujian DNA najis menunjukkan
“potensi klinikal untuk meningkatkan sensitiviti terhadap polip kolon berisiko tinggi,

selaras dengan usaha memperkukuh pencegahan CRC di peringkat global, Asia, dan

Malaysia.

e. Analisis Histopatologi

Semua polip yang dikeluarkan melalui kolonoskopi perlu dihantar untuk analisis
histologi bagi menentukan jenis polip dan tahap displasia. Penilaian ini adalah penting
kerana ia menetapkan risiko progresi malignan serta menentukan strategi pengawasan
susulan. Kajian kohort berskala besar menunjukkan adenoma tubular paling lazim,
namun polip villous dan serrated membawa risiko malignan lebih tinggi, menjadikan

histologi sebagai asas penetapan interval kolonoskopi susulan (Gong et al. 2025).
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Ulasan sistematik menekankan kepentingan klasifikasi polip serrated kerana ia sering
menjadi prekursor CRC melalui laluan berbeza daripada adenoma konvensional (Gomez-
Molina et al. 2024). Analisis histologi pasca-polipektomi juga berfungsi menilai
keberkesanan rawatan dan mengenal pasti risiko berulang, sekali gus mengurangkan

kolonoskopi susulan yang tidak perlu (Carvalho et al. 2025).

Bukti Asia turut menegaskan kepentingan analisis histopatologi. Kajian di
China membangunkan sistem klasifikasi histologi menggunakan imej NBI dengan
ketepatan tinggi (Lu et al. 2022), manakala kajian di India menekankan keperluan
analisis histologi bagi polip dengan tahap displasia tinggi untuk menentukan strategi
pengawasan susulan (Lone et al. 2023). Ulasan serantau turut menyorot po!ip/sel*fated
sebagai prekursor penting CRC yang memerlukan pendekatan pengesanan/dan rawatan

lebih teliti (Wang et al. 2024): 0\

P
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Dalam konteks Malaysia, kajian tempat/an menuijukkan polip adenoma tubular
lazimnya mempunyai displasia rendah/hinggar sederhana, dengan semua polip dihantar
untuk analisis histologi bagi mqrmnfujcan tah;p risiko dan strategi susulan (Nor Saleha
et al. 2020). Kajian klinﬂial/tf;j’k;ﬁi menegaskan bahawa analisis histopatologi kekal
sebagai rujukan stan(:la/rdI untuk mengesahkan diagnosis adenoma dan adenokarsinoma
kolorekte}l/(Mg)hd;Suan et al. 2023). Walaupun bukti tempatan menyokong kepentingan
analisis"hiétopatologi, keterbatasan data menandakan keperluan penilaian klasifikasi
' flistologi secara sistematik bagi strategi pengawasan susulan yang lebih tepat dan kos-

“efektif.

Secara keseluruhan, analisis histopatologi merupakan komponen kritikal dalam
pemgurusan polip kolon kerana ia menentukan tahap risiko, keberkesanan rawatan, dan
strategi pengawasan susulan. Bukti global, Asia, dan Malaysia konsisten menegaskan
bahawa klasifikasi histologi yang teliti, khususnya bagi polip villous dan serrated,

adalah asas kepada pencegahan dan pengesanan awal CRC.

f. Rmusan Diagnosis dan Rawatan Polip Kolon

Secara rumusan, bukti global, Asia, dan Malaysia menegaskan bahawa diagnosis dan

rawatan polip kolon memerlukan pendekatan bersepadu yang merangkumi kaedah



38

endoskopi, radiologi, ujian berasaskan najis, serta analisis histopatologi. Kolonoskopi
dengan polipektomi kekal sebagai standard emas kerana keberkesanannya dalam
mengurangkan insiden dan mortaliti CRC, manakala kaedah endoskopi lanjutan (NBI,
chromoendoscopy, EMR, ESD) meningkatkan sensitiviti diagnostik dan keberkesanan
rawatan, khususnya bagi polip serrated dan polip besar. CT colonography pula
berperanan sebagai alternatif bukan invasif bagi pesakit yang tidak sesuai menjalani
kolonoskopi, manakala ujian berasaskan najis (FIT, iFOBT, DNA najis, biomarker
M2PK) menyediakan strategi kos-efektif untuk saringan populasi besar. Analisis
histopatologi tetap menjadi rujukan utama dalam menentukan jenis polip, tahap
displasia, serta strategi pengawasan susulan.

Dalam konteks kajian tesis ini, polip kolon dianggap sebagai entij[i/pra-kélnser
yang kritikal, dengan rdiagnosis dan rawatan yang tepat meﬁjadi “asas kepada
pencegahan CRC. Penekanan terhadap kualiti kglonofskopi, integrasi teknologi
diagnostik baharu, serta pengesahan histopatol/ogi”y/ang sistematik adalah faktor risiko
penentu keberkesanan strategi saringan dafi rawatan. Penilaian menyeluruh terhadap
pendekatan diagnostik dan ra\{v;a;aﬁ “polip lgglon memberi kesan langsung terhadap
keberkesanan pencegahan @9 a;ln seterusnya kualiti hidup pesakit dalam konteks
populasi Malaysia. - ] \

-

24 .- OBESITI DAN KANSER KOLOREKTAL
' 2.4.1 Definisi dan Prevalens Obesiti
a. Definisi Obesiti

Obesiti diiktiraf sebagai penyakit kronik multifaktor dan isu kesihatan awam global
yang semakin meruncing, serta menjadi faktor risiko utama kepada pelbagai penyakit
tidak berjangkit (NCD). Obesiti didefinisikan sebagai pengumpulan lemak badan
berlebihan sehingga menjejaskan tahap kesihatan (WHO 2024a). Keadaan ini dikaitkan
secara langsung dengan pelbagai penyakit kronik lain seperti diabetes, hipertensi,
penyakit jantung koronari, dan beberapa jenis kanser termasuk kanser kolorektal (IPH

2024).
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Dalam bidang klinikal dan epidemiologi, indeks jisim tubuh (BMI) merupakan
kaedah penilaian paling meluas digunakan untuk menentukan status berat badan
individu. Berdasarkan klasifikasi WHO (2000), individu dengan BMI >25 kg/m?
dikategorikan sebagai berat badan berlebihan, manakala BMI >30 kg/m? menandakan
obesiti. Selain itu, lilitan pinggang (WC) digunakan untuk menilai obesiti abdominal,

yang lebih berkait dengan risiko metabolik dan karsinogenesis.

Walau bagaimanapun, terdapat perbezaan had-penentu BMI yang digunakan di
Malaysia berbanding takrifan WHO. Panduan Amalan Klinikal (CPG) Obesiti Malaysia
(2023) menetapkan ambang lebih rendah untuk populasi Asia, iaitu BMI >23 kg/m?
sebagai berat badan berlebihan dan BMI >27.5 kg/m? sebagai obesiti. Pegbezaah ini
berdasarkan bukti epidemiologi bahawa populasi Asia, termasuk Malaysia: mempfmyai
risiko metabolik lebih tinggi pada tahap BMI lebih rendah berbanding populasi Barat.

Oleh itu, penggunaan had-penentu Asia lebih relevan ga}aﬁl kajian tempatan.
-

Dalam konteks kajian tesis ini, ,‘pﬁwaiazn WHO digunakan sebagai rujukan

analisis bagi memastikan kongi)iteflgi dengan kajian global. Walau bagaimanapun,

implikasi penggunaan had—péegfuTWHO berbanding CPG Malaysia, termasuk limitasi

dan cadangan kajian Tha§a depan, dihuraikan secara terperinci dalam bab seterusnya.

-

b. .- Prevalens Obesiti Global

Obesiti kini menjadi cabaran kesihatan awam utama abad ke-21. Kajian komprehensif
Global Burden of Disease Study 2021 melaporkan lebih 2.1 bilion individu dewasa
berumur >25 tahun mengalami masalah berat badan berlebihan atau obesiti, melibatkan
sekitar 1.00 bilion lelaki dan 1.11 bilion wanita (Ng et al. 2025). Lebih separuh daripada
populasi dewasa dengan obesiti tertumpu di lapan negara utama, iaitu China, India,
Amerika Syarikat, Brazil, Rusia, Mexico, Indonesia dan Mesir, menunjukkan bahawa

obesiti merentasi sempadan ekonomi dan geografi.

Sejak tahun 1990, prevalens obesiti global meningkat secara ketara, iaitu
sebanyak 155.1% dalam kalangan lelaki dan 104.9% dalam kalangan wanita. Wilayah
Oceana, Afrika Utara dan Timur mencatatkan kadar prevalens tertinggi, dengan lebih

80% populasi dewasa mengalami berat badan berlebihan atau obesiti (WHO 2024b).
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Unjuran menjelang tahun 2050 menunjukkan seramai 3.8 bilion individu dewasa (60%
populasi dewasa global) akan mengalami berat badan berlebihan atau obesiti, dengan
kadar prevalens masing-masing sebanyak 57.4% bagi lelaki dan 60.3% bagi wanita (Ng
et al. 2025). World Obesity Federation (2024) turut menekankan bahawa obesiti kini
menjadi punca utama beban penyakit tidak berjangkit, termasuk CRC, dengan kadar
peningkatan paling pesat berlaku di negara berpendapatan sederhana yang sedang
mengalami peralihan diet dan gaya hidup. Laporan ini juga menyorot implikasi
ekonomi yang besar, termasuk kos rawatan kesihatan dan kehilangan produktiviti, serta
menjangkakan bahawa beban obesiti dewasa akan terus meningkat secara dramatik

menjelang tahun 2050 (WOF 2024).

c. Prevalens Obesiti di-Asia dan Malaysia

Asia kini menyumbang hampir satu pertiga daripada populasi ciewésa (iengan obesiti
global, menjadikan rantau ini sebagai fokus pentiqg intervensi kesihatan awam (WOF
2024). Di China, prevalens obesiti dewasa merfmgkat l/ebih dua kali ganda sejak tahun
1990, dengan obesiti abdominal semakirf dongin;n (Ng et al. 2025). India mencatatkan
prevalens obesiti umum mele/blh/”lo% di kawasan bandar selari dengan urbanisasi dan
perubahan diet, manalmla negam negara Asia Tenggara seperti Indonesia dan Thailand
melaporkan pre\ialens Obesiti dewasa sekitar 25-30%, dengan peningkatan ketara
selepas . /ﬁaﬁAEmi’k COVID-19 (WOF 2024). Jepun dan Korea Selatan masih
, méﬁéatatkaﬁ kadar obesiti umum lebih rendah (<10%), namun obesiti abdominal
semakin meningkat, menandakan risiko metabolik signifikan walaupun BMI purata

lebih rendah berbanding negara Barat (WHO 2024b).

Di Malaysia, kadar prevalens obesiti dewasa terus menunjukkan peningkatan
konsisten dan kini berada pada tahap yang membimbangkan. Tinjauan Kebangsaan
Kesihatan dan Morbiditi (NHMS) 2023 melaporkan 54.4% rakyat dewasa mengalami
berat badan berlebihan atau obesiti, meningkat daripada 50.1% pada tahun 2019 dan
44.5% pada tahun 2011 (IPH 2024). Statistik ini menunjukkan lebih separuh populasi
dewasa negara tergolong dalam kategori berisiko tinggi, melibatkan kira-kira 11 juta
individu. Obesiti abdominal turut meningkat daripada 45.4% pada tahun 2011 kepada
54.5% pada tahun 2023, berdasarkan ukuran WC >90 cm bagi lelaki dan >80 cm bagi
wanita. Malaysia kini berada di kedudukan kedua tertinggi di Asia Tenggara dari segi
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kadar obesiti, selepas Brunei Darussalam. Kajian longitudinal turut melaporkan bahawa
prevalens obesiti meningkat daripada 4.4% pada tahun 1996 kepada 19.7% pada tahun
2019, dengan peningkatan lebih ketara selepas pandemik COVID-19 (Rameli &
Ashaari 2023).

Peningkatan prevalens obesiti dewasa di Asia, termasuk Malaysia, menunjukkan
beban risiko CRC yang semakin besar. Walaupun kadar obesiti umum di Jepun dan
Korea Selatan lebih rendah, obesiti abdominal tetap signifikan, menandakan bahawa
ukuran lilitan pinggang mungkin lebih relevan dalam populasi Asia. Dalam konteks
kajian tesis ini, perbezaan ini penting kerana ia mengarahkan analisis untuk menilai
bukan sahaja BMI, tetapi juga obesiti abdominal sebagai penentu risiko CRC’ dalam
populasi tempatan. Perkembangan ini menekankan keperluan mendesak terﬁadap

pelaksanaan intervensi kesihatan-awam yang komprehensif dan berasaskan bukti.

P
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2.4.2 Mekanisme Biologi Obesiti dalam Perkembangan Kanser Kolorektal
ech

Obesiti bukan sekadar melibatkan pengumpulan lemak berlebihan dalam tisu adiposa,
tetapi turut mencetuskan ker;dangan sistemik gred rendah yang kronik, yang dikenal
pasti sebagai pemacu utamd\da’lam patogenesis CRC (Engin 2017; Ghaben & Scherer
2019; Gonzglez:Mumeéa et al. 2017). Ketidakseimbangan tenaga menyebabkan
adipo’sit’f nieﬁgalafhi hipertrofi dan hiperplasia, lalu mengakibatkan tekanan mekanikal,
, hipdksia da:ﬁ kerosakan 'sel, yang seterusnya mengaktitkan tindak balas keradangan

_berterusan (Ghaben & Scherer 2019).

Dalam keadaan obesiti, adiposit merembeskan pelbagai molekul bioaktif seperti
adipokin (leptin, adiponektin, resistin dan ghrelin), faktor pertumbuhan insulin (IGF-
1), serta sitokin pro-radang seperti TNF-a, protein C-reaktif (CRP), ligan kemokin 2
(CCL2), perencat pengaktif plasminogen-1 (PAI-1), dan kumpulan interleukin seperti
IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10, IL-27 dan IL-31 (Socol et al. 2022; Ye et al. 2020). Molekul-
molekul ini mengaktifkan pelbagai laluan isyarat selular seperti phosphatidylinositol 3-
kinase (PI3K), protein kinase serine/threonine (Akt), sasaran mamalia rapamycin
(mTOR), kinase diaktifkan mitogen (MAPK), serta transduser isyarat dan pengaktif
transkripsi 3 (STAT3). Pengaktifan laluan ini menyumbang kepada percambahan sel,

pembentukan salur darah baharu (angiogenesis), dan penghindaran apoptosis, di mana
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kesemua ciri ini merupakan komponen penting dalam proses karsinogenesis kolorektal

(Ghaben & Scherer 2019; Bou Malhab & Abdel-Rahman 2022).

Selain itu, obesiti turut mendorong kemasukan sel imun seperti makrofaj,
neutrofil, dan sel T ke dalam tisu adiposa. Makrofaj jenis M1 yang bersifat pro-radang
menjadi dominan dan menghasilkan sitokin seperti TNF-a dan IL-1f3, mengekalkan
keadaan keradangan sistemik (Uribe-Querol & Rosales 2022). Kematian adiposit
berterusan merangsang pembentukan struktur crown-like (CLS), yang berfungsi

sebagai pusat keradangan aktif.

Hipoksia dalam tisu adiposa obesiti mengaktifkan hypoxia-inducible- /fact;)r
(HIF), yang meningkatkan rembesan leptin, IL-6--dan- monocyte chemoattractant
protein-1 (MCP-1), sekali gus memperhebatkan keradangan ©dan - mewujudkan
mikropersekitaran yang menyokong proliferasi sel kansgr\(Feisshauer & Bliiher 2015;
Michailidou 2019). Di samping itu, lipolisis yang tizlak terkawal menghasilkan asid
lemak bebas (FFA) yang mengaktifkan r;z@p/tgr tol-4 (TLR-4) pada makrofaj, lalu
mencetuskan laluan faktor nukl/e\arf képpa B/(NF—KB) dan isyarat c-Jun N-terminal
kinase (JNK), meningkatlfan”p/phgﬁasilan sitokin pro-radang serta menyumbang kepada

Vi

transformasi sel normal lfepdda sel malignan (Chung et al. 2018).

P S/e/égré késeluruhan, obesiti mewujudkan mikropersekitaran pro-radang dan
: an‘/ti—apoptotik melalui interaksi kompleks antara adiposit, molekul bioaktif, dan sel
“imun. Keadaan ini mengganggu homeostasis mukosa kolon dan rektum, serta
mempercepatkan transformasi daripada lesi pra-kanser kepada tumor malignan. Rajah
2.1 menggambarkan mekanisme ringkas yang menghubungkaitkan obesiti, keradangan,

dan proses karsinogenesis kolorektal.
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Rajah 2.1 Mekanisme yang menghubungkaitkan obesiti, keradangan, dan kanser koloréktatl

2.4.3 Obesiti sebagai Faktor Pengubah P -

o

L N

Obesiti telah dikenal pasti sebagai salah satu faktor tisiko utama yang meningkatkan
risiko CRC secara langsung melalui mekﬁni/gne/ metabolik dan hormon. Namun,
peranan obesiti dalam hubungan antara diet dan CRC lebih kompleks, dengan dua
dimensi tambahan iaitu: (1) /obes’lfl bertlndak sebagai faktor pengubah kesan (effect
modifier) yang melemahkan k\,berkesanan perlindungan diet sihat atau memperkuatkan
kesan diet ’ti,,dak sihat, dan (i1) obesiti berperanan sebagai pengantara biologi (mediator)
yang ménfpgr(;epa/t/kan karsinogenesis melalui keradangan kronik, rintangan insulin, dan
, pei'ubahan metabolik. Oleh itu, interaksi antara tahap adipositi dan kualiti diet perlu

“diberi perhatian khusus kerana ia menentukan sama ada diet bertindak sebagai faktor

perlindungan atau sebaliknya dalam perkembangan CRC.

Kajian kohort prospektif di Amerika Syarikat menilai hubungan antara skor
kualiti diet (MDS, HEI-2010, DASH) dan risiko CRC merentas kategori BMI normal,
berlebihan, dan obesiti. Dapatan menunjukkan penurunan risiko CRC yang signifikan
dalam kalangan lelaki dengan skor kualiti diet tinggi, namun kesan perlindungan diet
dalam kalangan lelaki dengan obesiti dilaporkan tidak konsisten. Bagi wanita, hubungan
antara diet dan risiko CRC pula didapati lemah dan tidak seragam, menandakan obesiti

boleh mengubah keberkesanan perlindungan diet sihat (Torres Stone et al. 2017).
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Kajian kohort European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition
(EPIC) melibatkan lebih 500,000 individu dewasa dari 10 negara Eropah mendapati
individu dengan BMI <25 kg/m? mencatatkan penurunan risiko CRC selari dengan
peningkatan pengambilan polifenol, namun kesan perlindungan tersebut tidak lagi
ketara dalam kalangan individu dengan obesiti (BMI >30 kg/m?) (Zamora-Ros et al.
2017). Analisis biomarker dalam kohort EPIC turut menunjukkan tahap keradangan
sistemik (CRP, IL-6) bersama obesiti meningkatkan risiko CRC secara signifikan,
menekankan peranan obesiti sebagai pengantara biologi yang memperkuatkan kesan
keradangan terhadap karsinogenesis (Aleksandrova et al. 2014). Kajian EPIC lain
menilai pengambilan serat diet dalam kalangan lebih 400,000 peserta dan mendapati
serat diet mengurangkan risiko CRC kolon dan rektum, tetapi kesan perlindungan lebih
jelas dalam individu dengan BMI normalberbanding obesiti, sekali lagi/menegéskan

bahawa obesiti melemahkankeberkesanan perlindungan diet sihat (Murphy et al. 2019).

P
.,

o

Seterusnya, meta-analisis prospektif yang menggabungkan data daripada lebih
1 juta peserta mendapati pematuhan terhaﬁfap diet Meditteranean menurunkan risiko
kanser, termasuk CRC. Namun kesan perhndungan diet berkurang dalam populasi
dengan obesiti, mengukuhkanbukn bahawa obesiti bertindak sebagai faktor pengubah

L

biologi dalam hubungelnldie{dan CRC (Schwingshackl et al. 2018).

Qs Sé/éara keseluruhan, bukti konsisten menunjukkan bahawa obesiti bukan sahaja

- meningkatkan risiko CRC, tetapi juga mengubah keberkesanan perlindungan diet sihat
“dan memperkuatkan mekanisme biologi yang mendorong karsinogenesis. Ketidakselarasan
dapatan antara populasi dan jantina menekankan keperluan menilai interaksi antara diet
dan tahap adipositi. Dalam konteks kajian tesis ini, obesiti dianggap sebagai pengantara
penting dalam hubungan diet—-CRC, dengan fokus kepada analisis interaksi diet—obesiti

dalam populasi Malaysia.

2.4.4 Obesiti dan Risiko Kanser Kolorektal serta Adenoma Kolorektal

Obesiti merupakan faktor risiko signifikan terhadap CRC dan adenoma kolorektal
(CRA), iaitu lesi pra-malignan yang menjadi prekursor utama kepada perkembangan
penyakit kanser. Meta-analisis global melibatkan lebih 83 juta peserta melaporkan

bahawa obesiti meningkatkan risiko CRC sebanyak 36%, dengan kesan lebih tinggi
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dalam lelaki (HR = 1.57) berbanding wanita (HR = 1.25) (Ungvari et al. 2025a). Analisis
beban penyakit global turut menunjukkan kadar kematian dan disability-adjusted life years
(DALYSs) akibat CRC berkaitan obesiti lebih tinggi dalam lelaki (Zeng et al. 2025).
Perbezaan risiko ini dijelaskan oleh faktor hormon (status menopaus, estrogen), gaya
hidup, dan biologi, sekali gus menjelaskan heterogeniti magnitud risiko antara jantina

(Gonzélez-Flores et al. 2025; Tsokkou et al. 2025).

Sebahagian besar kajian epidemiologi menggunakan BMI sebagai indikator
obesiti. Kajian kohort di Korea Selatan dan Timur Tengah melaporkan peningkatan
risiko CRC signifikan merentas subjenis kolon dan rektum dalam kalangan individu
dengan BMI >25 kg/m? (Seo et al. 2023; Saeed et al. 2023). Data daripada" China
Kadoorie Biobank melibatkan lebih 500,000 peserta dewasa menunjﬁkkan éétiap
peningkatan 5 kg/m? BMI meningkatkan risiko CRC sebanyak 17% (W ang et al. 2020).
Walau bagaimanapun, BMI mempunyai keterbatasan gera{ia tidak membezakan antara
lemak viseral (abdominal) dan periferal (sub}iutégeu§), yang mungkin menjelaskan

variasi risiko dalam populasi berbeza. - CaD
@ —

Sebaliknya, ukur@n/aégpéi?ci abdominal seperti WC, nisbah pinggang-pinggul
(WHR), dan BodyfRo/uﬁldne\ss Index (BRI) didapati lebih konsisten dalam meramal
risiko CR/C Analisis UK Biobank menunjukkan WC dan WHR menyumbang kepada
hampir 17% kes CRC (Safizadeh et al. 2025). Kajian kohort menggunakan BRI
' iﬁelaporkan peningkatan risiko CRC sebanyak 2.77 kali ganda, dengan kesan lebih
“ketara dalam kalangan individu dengan obesiti (OR = 4.92) (Gao et al. 2023). Kajian

lain turut mendapati obesiti abdominal berdasarkan WC meningkatkan risiko CRC
sebanyak 10%, dengan perbezaan mengikut subjenis kolon (11%) dan rektum (8%),
serta kesan lebih ketara dalam kalangan lelaki (Nam et al. 2020).

Kajian longitudinal menekankan trajektori BMI lebih relevan berbanding
ukuran tunggal. Analisis menggunakan data Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian
(PLCO) Cancer Screening Trial mendapati peningkatan BMI semasa awal dewasa
meningkatkan risiko CRC sebanyak 23% (Loomans-Kropp & Umar 2023). Kajian

terdahulu dalam kohort yang sama melaporkan pola peningkatan BMI berterusan
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meningkatkan risiko CRC, dengan kesan paling kuat pada pertengahan umur (HR =
1.55) dan signifikan pada usia lanjut (HR = 1.39) (Zheng et al. 2018).

Selain itu, bukti kohort bersepadu melibatkan lebih 200,000 peserta dewasa
menunjukkan bahawa individu dengan obesiti yang berjaya menurunkan berat badan
mempunyai risiko CRC lebih rendah berbanding mereka yang mengekalkan keadaaan
obesiti. Magnitud pengurangan risiko bergantung kepada tahap penurunan dan tempoh
mengekalkan berat badan sihat, dengan penurunan >5-10% menghasilkan perubahan
metabolik bermakna, termasuk penurunan insulin, CRP, dan IL-6 (Kumar et al. 2025).
Dapatan ini selari dengan saranan World Cancer Research Fund/American Institute for
Cancer Research (WCRF/AICR), yang menekankan mengekalkan berat badan, sihat

-

sebagai strategi pencegahan utama CRC.

-~
-

Dalam konteks CRA, meta-analisis mendapati 9besi/ti meningkatkan risiko lebih
40%, dengan kesan lebih ketara dalam wanita/daﬁ/indi'vidu Asia (Wong et al. 2018).
Kajian kohort prospektif menunjukkan penix(gka?an WC dan WHR meningkatkan risiko
adenoma proksimal sekitar 25%3/5/%; lghususn;a dalam wanita berumur >50 tahun (Dash
et al. 2020). Namun, kajian/l'a;ip/;nelaporkan corak berbeza, di mana lelaki dewasa
dengan BMI normatl dén] kur;mg berat badan mencatatkan risiko CRA lebih tinggi (OR
=1.98), p;anakarg tiada perkaitan signifikan ditemui dalam lelaki dengan obesiti (Luu
et /al."202 1/)4 Kajian kohort prospektif terkini pula menunjukkan bahawa peningkatan
obesiti abdominal selepas polipektomi meningkatkan risiko neoplasia kolorektal
“berulang, menekankan kepentingan pemantauan longitudinal terhadap perubahan

adipositi abdominal (Jung et al. 2025).

Di Malaysia, bukti khusus yang menilai obesiti sebagai faktor risko CRC dan
CRA masih terhad. Kebanyakan kajian tempatan menekankan faktor diet dan gaya
hidup, manakala analisis epidemiologi hanya mengaitkan peningkatan kadar obesiti
dengan beban CRC secara umum. Oleh itu, terdapat keperluan mendesak untuk kajian
kohort prospektif berskala besar bagi memperincikan hubungan obesiti dengan risiko

CRC/CRA dalam populasi tempatan.
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Secara keseluruhan, ulasan kajian menunjukkan bahawa obesiti meningkatkan
risiko CRC dan CRA, namun magnitud kesan berbeza mengikut jantina, lokasi anatomi,
dan populasi. Bukti konsisten menegaskan bahawa ukuran obesiti abdominal lebih tepat
berbanding BMI kerana ia mencerminkan lemak viseral yang aktif secara metabolik.
Dalam konteks kajian tesis ini, ketidakselarasan dapatan antara populasi menekankan
analisis berstrata mengikut jantina, umur, serta penggunaan pelbagai ukuran adipositi
secara serentak bagi memperincikan interaksi dengan risiko CRC/CRA secara empirikal

dalam populasi Malaysia.

2.5 PERANAN PEMAKANAN DAN KANSER KOLOREKTAL
2.5.1 Diet dan Karsinogenesis Kanser-Kolorektal p

Diet mempengaruhi perkembangan CRC melalui pelbagai laluan biologi kompleks dan
saling berkait. Mekanisme utama termasuk keradangan ,krf)n;k, stres oksidatif, gangguan
epigenetik, metabolisme asid hempedu, serta mod}}las/i/ imunologi. Walaupun mekanisme ini
masih belum difahami sepenuhnya, buktt se/rﬁ/as; menyorot bagaimana komponen diet

tertentu boleh mencetuskan atau-menghalang proses karsinogensis.
/ A @
r o A

-
b

-

»

a. Laluan Keradéngan dan Sitotoksisiti

Vg

Pengam‘bilan /dag/i/ng merah, khususnya protein heme dalam mioglobin, mencetuskan
, pe/roksidasi lipid yang menghasilkan radikal bebas dan produk toksik. Mekanisme ini
“dapat merosakkan sel epitelium kolon, memanjangkan keradangan, dan mendorong
hiperproliferasi sel, sekali gus mewujudkan mikropersekitaran kondusif kepada
transformasi malignan (Farvid et al. 2021; Hossain et al. 2022). Selain itu, beban zat
besi berlebihan daripada heme iron turut meningkatkan tekanan oksidatif, mengubah
komposisi mikrobiota usus, dan merangsang ekspresi sitokin pro-radang seperti IL-6
dan TNF-a. Sitokin ini seterusnya mengaktifkan laluan NF-xB dan STAT3, memperkukuh

keadaan keradangan kronik yang dikaitkan dengan karsinogenesis kolorektal (Estévao

et al. 2023; Yousefi et al. 2025; Ahmadi et al. 2025).
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b. Laluan Stres Oksidatif dan Pembentukan Sebatian Karsinogenik

Kaedah pemprosesan daging seperti pengawetan, pengasapan, dan pemanasan suhu
tinggi menghasilkan sebatian karsinogenik termasuk N-nitroso compounds (NOCs),
hidrokarbon polisiklik aromatik (PAHs), dan amina aromatik heterosiklik (HAAs)
(Bouvard et al. 2015). Pendedahan kepada sebatian ini menecetuskan tekanan oksidatif,
kerosakan DNA mukosa kolon, serta pembentukan polip adenomatous yang berisiko
tinggi (Martinez Gongora et al. 2019). Kajian prospektif berskala besar di China
mendapati pendedahan tinggi terhadap stres oksidatif meningkatkan risiko CRC secara
signifikan, menegaskan peranan kerosakan DNA akibat radikal bebas (Gu et al. 2023).
Tambahan pula, ulasan komprehensif menunjukkan bahawa NOCs boleh terbentﬁk
secara endogen melalui tindak balasnitrosasi; manakala PAHs dan HAAS /dari'}pada
daging yang dimasak pada suhu tinggi mengaktifkan laluan molekul Prof,radang, sekali

gus mempercepatkan perkembangan CRC (Bardeléikova et al. 2023).

o

c. Laluan Asid Hempedu dan Ganggua/wE/[;igeﬁetik
P A

- -
-

Pengambilan lemak tepu yang tjf{g\gi Jnerangsang penghasilan asid hempedu sekunder
seperti deoksikolik (DOC) dg/l{ﬁtékolik (LCA), yang dikaitkan dengan karsinogenesis
kolorektal. Pendedaﬁén kronik kepada asid lemak hempedu ini mencetuskan spesies
oksigen dan ﬁitr(;gen reaktif, menyebabkan kerosakan DNA, mutasi genetik, gangguan
g:pig/énetik: “serta menghalang apoptosis yang menggalakkan kelangsungan sel rosak
' (Pietrzyk 2017; Vernia et al. 2021). Metabolisme asid hempedu oleh mikrobiota usus
/,menghasilkan DOC dan LCA yang boleh mengubah ekspresi gen melalui mekanisme
epigenetik seperti metilasi DNA dan modifikasi histon, sekali gus mengganggu kawalan
kitaran sel (Ridlon et al. 2016). Mekanisme ini turut meningkatkan laluan pro-radang
seperti NF-kB dan Wnt/B-catenin, yang dikaitkan dengan proliferasi sel abnormal,
penghalangan apopotosis, dan perkembangan adenoma kolorektal (Ajouz et al. 2014).
Bukti terkini menunjukkan asid hempedu juga mempengaruhi sasaran genetik berkaitan
imuniti, dengan paras tinggi dalam najis dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC serta

berpotensi digunakan sebagai biomarker klinikal (Yang et al. 2023; 2025).



49

d. Laluan Perlindungan Melalui Serat Diet dan Komponen Bioaktif

Serat diet berperanan melindungi kolon melalui fermentasi oleh mikrobiota usus yang
menghasilkan asid lemak rantai pendek (SCFAs) seperti butirat, asetat, dan propionat.
SCFAs mengekalkan integriti mukosa kolon, mengurangkan keradangan, serta
bertindak sebagai pengawal epigenetik dengan menghalang aktiviti histone deacetylase
(HDAC), sekali gus menggalakkan apoptosis sel abnormal dan menghalang proliferasi
sel malignan (Tan et al. 2018; Zhang et al. 2023). Kajian molekul menunjukkan SCFAs
memodulasi ekspresi gen berkaitan imuniti dengan menekan laluan pro-radang NF-kB
dan meningkatkan tindak balas imun anti-tumor (Mowat et al. 2023). SCFAs juga
dikenal pasti sebagai postbiotics dengan potensi aplikasi klinikal dalam penguruséin
CRC (Zolfanelli et al. 2026). Selain-itu, serat-diet. meningkatkan isipadu r;aji/s dan
mempercepatkan transit kolon, sekali gus mengurangkan masa pendedahan mukosa
kepada karsinogen daripada diet tinggi daging merah dan lemak (Cel/iberto et al. 2023).
Komponen bioaktif lain daripada makanan berasaskan tu;nbuhan, termasuk polifenol
dan flavonoid, turut meyumbang kepada /pe/rﬁgddhgan CRC dengan mengurangkan
tekanan oksidatif, menghalang angiogéneis, sérta memodulasi mikrobiota usus ke arah

profil yang lebih protektif (/Zhgh;;:f al. 2023).

L

»

2.5.2 Faktor Diet Spesihk dan Risiko Kanser Kolorektal

Komponefi diet tertentu mempunyai peranan yang berbeza dalam mempengaruhi risiko
" CRC. Sebahagiannya bertindak sebagai pencetus yang meningkatkan kerentanan terhadap
/penyakit, manakala sebahagian berfungsi sebagai faktor perlindungan. Kajian semasa
menyorot bukti terkini mengenai kumpulan makanan dan nutrien utama yang dikaitkan

dengan risiko dan perlindungan CRC.

a. Daging Merah dan Daging Terproses

Daging merah merujuk kepada otot mamalia seperti lembu, kambing, dan khinzir,
manakala daging terproses termasuk produk yang diawet melalui pengasinan, penapaian,
pengasapan atau penambahan bahan kimia. Meta-analisis kohort prospektif melibatkan
lebih 1 juta peserta di Eropah dan Amerika Utara menunjukkan pengambilan tinggi
daging merah dan terproses meningkatkan risiko CRC sebanyak 15-28%, dengan kesan
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paling ketara pada tumor rektum (Ungvari et al. 2025b; Lehoczki et al. 2025). Kajian
kohort UK Biobank (n = 475,000 peserta) melaporkan bahawa pengambilan 76 g/hari
daging merah/terproses telah meningkatkan risiko CRC sebanyak 20% berbanding
pengambilan rendah (21 g/hari) (Bradbury et al. 2020).

Kajian kes—kawalan di Lebenon (n = 363 kes; n = 425 kawalan) mendapati
pengambilan kambing dan khinzir dikaitkan dengan risiko CRC lebih tinggi sekitar 35—
40% berbanding lembu (Saliba et al. 2019). Dapatan ini disokong oleh kajian kohort di
Denmark (n = 55,000 peserta) dengan peningkatan risiko 20-25% bagi subjenis
kambing dan khinzir (Mejborn et al. 2021). Meta-analisis kohort Asia (n> 200,000
peserta) turut melaporkan peningkatan risiko relatif 12—18% terhadap lesi/pra—kanser

CRC, walaupun magnitudnya lebih rendah berbanding populasi Barat (Ao/ et al. 2/026).

-~
-

Di Malaysia, laporan Malaysian Adult Nutrition Survey (MANS) 2014 (n =
4,000 responden) menunjukkan purata pengampilah/daging merah sekitar 50—60 g/hari,
dengan pengambilan lebih tinggi di/kav@sanjbandar dan dalam kalangan lelaki.
Walaupun ayam kekal sebagai sp/rnbfe; protein/ utama, daging merah tetap menyumbang
sebahagian besar protein h{w/v/én\ Dapatan terkini daripada National Health and
Morbidity Survey (NHMS) 2024 mengesahkan purata pengambilan daging merah/terproses
kekal tiqggifseki‘;ar 55-60 g/hari, dengan trend peningkatan makanan ultra-proses

seperti Soséj; nugget dan burger, khususnya dalam kalangan belia dan dewasa muda.

“b. Lemak Tepu dan Lemak Trans

Lemak tepu (SFA) lazimnya terdapat dalam daging berlemak, produk tenusu, mentega
dan minyak pejal, manakala lemak trans (TFA) dihasilkan melalui proses penghidrogenan
minyak tumbuhan dan banyak terkandung dalam makanan ultra-proses seperti pastri
komersial, marjerin keras, dan snek bungkus. Kajian kohort prospektif di China (n>
100,000 peserta dewasa) menunjukkan pengambilan tinggi SFA meningkatkan risiko
CRC sebanyak 22%, dengan interaksi genetik tertentu meningkatkan risiko sehingga
3.75 kali ganda (Fan et al. 2023). Kajian prospektif multinasional (n> 70,000 peserta)
pula mendapati pengambilan tinggi asid lemak monotaktepu (MUFA) daripada sumber

haiwan meningkatkan risiko CRC sebanyak 23%, namun hubungan ini berkurang
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selepas pelarasan terhadap pengambilan daging terproses, mencadangkan kemungkinan

kesan perancu diet (Wan et al. 2022).

Kajian kes—kawalan di Iran (n = 400 kes; n = 400 kawalan) melaporkan
pengambilan tinggi TFA, khususnya elaidic acid, dikaitkan dengan risiko CRC lebih
tinggi sebanyak 28%, dengan hubungan lebih kuat terhadap kolon proksimal (risiko >2
kali ganda) (Seyyedsalehi et al. 2022). Kajian lain di Iran (n =300 kes; n = 300 kawalan)
turut menyokong dapatan ini dengan peningkatan risiko kolon sebanyak 19%, walaupun
tiada hubungan signifikan terhadap rektum (Salemi et al. 2022). Meta-analisis kohort
Asia Timur (Jepun, Korea dan China; n> 250,000 peserta) melaporkan pengambilan
tinggi SFA/TFA meningkatkan risiko CRC relatif sekitar 10-15%, dengan /bukti, lebih
kukuh terhadap kolon berbanding rektum (Lee et al. 2025). Laporan Global Cancer
Update Programme (CUP) turut menegaskan diet tinggi SFA/TFA secara konsisten
meningkatkan risiko CRC, khususnya pada kolon prol/csimél (Chu et al. 2025).

.

/—/\ >
Di Malaysia, MANS (2014) menu/n}ukkan pengambilan SFA menyumbang

lebih daripada 12% tenaga hal/rigp,fr,nelebihi saranan Panduan Pengambilan Nutrien
yang Disyorkan (RNI) 20 lf’ﬁd»a‘/r/l/j?\anduan Diet Malaysia (MDG) 2020 (<10% tenaga
harian). NHMS (20243 I‘mel;lporkan bahawa lebih 34.9% dewasa dan 36.1% remaja
melebihi/ saranan_pengambilan lemak keseluruhan (20-30% tenaga harian), dengan
trend- pénfngkatan makanan ultra-proses seperti pastri, margerin keras, dan snek

' Bungkus, khususnya dalam kalangan belia.

C. Serat Diet

Serat diet daripada sumber tumbuhan seperti bijirin penuh, buah-buahan dan kekacang
menunjukkan kesan perlindungan konsisten terhadap risiko CRC. Kajian kes—kawalan
di Iran (n = 400 kes; n = 400 kawalan) melaporkan bahawa individu dengan pengambilan
serat tertinggi dikaitkan dengan risiko CRC lebih rendah sebanyak 30—50% berbanding
mereka dengan pengambilan rendah (Gholamalizadeh et al. 2022). Analisis kohort
prospektif UK Biobank mendapati pengambilan serat tinggi menurunkan risiko CRC
sekitar 10-20%, dengan kesan lebih kuat terhadap kolon distal (Jin et al. 2023). Kajian
kohort di Amerika Syarikat turut melaporkan pengambilan serat tinggi (90 g/hari)
menurunkan risiko CRC sebanyak 11-17% (Hullings et al. 2020). Kajian kohort
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prospektif lain menekankan kepentingan sumber serat daripada bijirin penuh, dengan
penurunan risiko CRC sebanyak 14% melalui pengambilan roti dan bijirin sarapan pagi

(Bradbury et al. 2020).

Meta-analisis prospektif antarabangsa melibatkan lebih 1 juta peserta menunjukkan
setiap tambahan 10 g/hari serat diet menurunkan risiko CRC sebanyak 10-17%
(Schwingshackl et al. 2018). Ulasan sistemik Asia (n>200,000 peserta) turut mendapati
pengambilan serat tinggi menurunkan risiko relatif sekitar 12—18%, dengan kesan

perlindungan lebih konsisten terhadap kolon berbanding rektum (Veettil et al. 2021).

Di Malaysia, purata pengambilan serat diet dewasa hanya sekitar 10—13 'g/hari,
jauh lebih rendah berbanding saranan RNI (2017) iaitu20-30 g/hari (MA;NS 2014).
NHMS (2024) melaporkan-hanya12:2% dewasa dan5.2% rgmajé mercapai saranan
pengambilan sayur, manakala 17.1% dewasa dan 1/2.8% remaja mencapai saranan
pengambilan buah. Jurang besar antara pengambi}an seberar dan saranan populasi nasional
menegaskan keperluan intervensi pen}aka{an berasaskan bukti untuk meningkatkan
pengambilan serat dalam masyq@két,telnpat;l.
ANy
S )

b

-

d. Produk Tenusu; I](alsium, dan Vitamin D

-

Produk f't/e/misfl séperti susu, yogurt, dan keju membekalkan pelbagai nutrien penting
) tefrﬁasuk prjétein, karbohidrat, lemak, mineral dan vitamin, dan menunjukkan hubungan
_songsang dengan risiko CRC. Kajian kohort prospektif di UK dan Eropah (n = 400,000

peserta dewasa) mendapati pengambilan susu 200 g/hari dan yogurt 50 g/hari

menurunkan risiko CRC masing-masing sebanyak 14% dan 8% , menunjukkan kesan
perlindungan sederhana tetapi konsisten (Papier et al. 2025). Meta-analisis prospektif
melibatkan lebih 20 kajian melaporkan pengambilan harian 400 g produk tenusu
menurunkan risiko CRC sebanyak 8-13%, dengan kesan perlindungan konsisten
merentas pelbagai populasi (Vieira et al. 2017). Kajian sistematik global turut
mendapati susu, yogurt, dan keju menurunkan risiko relatif sekitar 10-12%, dengan

kesan lebih jelas terhadap kolon distal (Barrubés et al. 2019).

Kalsium dan vitamin D juga memainkan peranan pelindungan terhadap CRC.

Kajian kohort prospektif di Amerika Syarikat (n> 470,000 peserta) menunjukkan
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pengambilan kalsium tertinggi menurunkan risiko CRC sebanyak 29-30% berbanding
mereka dengan pengambilan terendah, dengan kesan perlindungan konsisten merentas
semua lokasi tumor (Zouiouich et al. 2025). Meta-analisis sistematik melibatkan lebih
20 kajian kes—kawalan mendapati pengambilan kalsium (300 mg/hari) dan vitamin D
(100 IU/hari) masing-masing dikaitkan dengan penurunan risiko CRC sebanyak 6% dan
4%, dengan hubungan lebih kuat terhadap kolon distal (Lopez-Caleya et al. 2022).
Kajian meta-analisis lain melaporkan kesan sinergistik, di mana pengambilan tinggi

kedua-dua nutrien menurunkan risiko CRA sebanyak 21% (Huang et al. 2020).

Di Malaysia, purata pengambilan produk tenusu masih rendah (<100 g/hari),
jauh di bawah tahap perlindungan yang dilaporkan dalam kajian antarabang/sa/(MANS
2014). NHMS (2024) melaporkan kurang daripada 20% dewasa mencépai saranan
pengambilan tenusu harian: Purata pengambilan kalstum dewasa haﬁya sekitar 500-600
mg/hari, lebih rendah daripada saranan RNI (2017) iaitu seb/anyak 1,000 mg/hari. Status
vitamin D juga rendah, dengan prevalens kek}lraﬁgan/melebihi 60% dalam kalangan
dewasa (NMHS 2024). Dapatan ini me{legas/k(an;urang besar antara amalan pemakanan
semasa masyarakat tempatan dqugaﬁ garis pa;r/lduan rasmi Malaysia.

9%
S )

-

»

-

e. Minuman Befgill?

Minumaﬁ/,ﬁﬁcfgulé (sugar-sweetened beverages, SSBs) termasuk minuman ringan

, beikarbona£, teh dan kopi berperisa, minuman malt, minuman sukan, serta jus buah

_dengan gula tambahan (Luger et al. 2018). Kajian kohort prospektif Nurses’ Health
Study II (n> 95,000 wanita dewasa) mendapati bahawa pengambilan >2 hidangan SSBs
sehari semasa remaja meningkatkan risiko CRC awal (<50 tahun) sebanyak 2.18 kali
ganda, manakala setiap tambahan satu hidangan sehari meningkatkan risiko sebanyak
32% (Hur et al. 2021). Kajian kohort Norwegian Women and Cancer Study (NOWAC)
(n> 50,000 wanita) pula melaporkan pengambilan >1 hidangan SSBs sehari meningkatkan
risiko CRC sekitar 22%, dengan kesan lebih jelas terhadap kolon distal (= 25%) (Hauan
et al. 2025).

Di Malaysia, MANS (2014) menunjukkan purata pengambilan gula tambahan
ialah sekitar 26 g/hari, sebahagian besarnya daripada minuman bergula. NHMS (2024)

melaporkan lebih 30% dewasa dan 40% remaja mengambil minuman berkarbonat
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sekurang-kurangnya sekali sehari. Corak ini jelas bertentangan dengan saranan diet
nasional iaitu pengambilan gula tambahan <10% tenaga harian (= 50 g/hari untuk
dewasa) (RNI 2017; MDG 2020), sekali gus menimbulkan kebimbangan terhadap
risiko CRC jangka panjang dalam populasi Malaysia.

f. Natrium dan Makanan Ultra-Proses

Pengambilan natrium berlebihan dikaitkan dengan penyakit kronik seperti hipertensi
dan kanser gastrik, namun bukti khusus terhadap CRC masih sederhana. Meta-analisis
prospektif antarabangsa melibatkan tujuh kajian kohort (n> 500,000 peserta)
melaporkan pengambilan natrium tinggi meningkatkan risiko CRC sekitar 10—15%,
dengan kesan lebih jelas terhadap keton-distal (Aune et al. 2019). Walau bagaifndnpun,
kekuatan bukti terhad kerana bilangan kajian prospektif kecils kaedah penilaian
pengambilan natrium berbeza, serta potensi faktor perancu seperti obe/:siti dan corak diet

keseluruhan. Oleh itu, natrium perlu dinyatakan sebagéi faktor risiko berpotensi dengan

tahap bukti sederhana berbanding faktor di;?lﬁ%j <

- -
-

Sebaliknya, bukti bcrfaft\an ‘makanan ultra-proses (UPFs) lebih kukuh dan
konsisten. Kajian kohoﬂ/NutriNe;-Santé di Perancis (n> 104,000 peserta) mendapati
setiap 10% pgningkatan J[enaga daripada UPFs meningkatkan risiko kanser keseluruhan
sebanyakzié%, fermasuk CRC (Fiolet et al. 2018). Kajian kohort UK Biobank (n>
,20/0,/000 pééerta) melaporkan pengambilan tinggi UPFs meningkatkan risiko CRC
_sekitar 12—16%, dengan kesan lebih jelas terhadap kolon distal (Chang et al. 2023).

Meta-analisis sistematik antarabangsa turut mendapati pengambilan tinggi UPFs
meningkatkan risiko CRC sekitar 20-25%, dengan setiap tambahan 10% tenaga
daripada UPFs dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC sebanyak 12% (Akkapelli et
al. 2026). Analisis mediasi menunjukkan sebahagian kesan UPFs terhadap CRC
dimediasi oleh obesiti (= 30%) dan penyakit radang usus (= 20%), namun masih
terdapat kesan langsung signifikan yang tidak dijelaskan sepenuhnya oleh faktor

perantaraan.

Di Malaysia, MANS (2014) melaporkan purata pengambilan natrium sekitar 7—
8 g/hari, melebihi saranan RNI (2017) dan MDG (2020) (<5 g/hari atau ~ 2,000 mg
natrium). NHMS (2024) menunjukkan lebih 30% dewasa mempunyai pengambilan
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natrium melebihi saranan, dengan sumber utama daripada makanan diproses, sos
makanan, dan makanan segera. Pada masa yang sama, pengambilan UPFs semakin
meningkat, khususnya pastri, minuman bergula, dan makanan segera dalam kalangan
belia. NHMS (2024) melaporkan lebih 40% remaja dan 30% dewasa mengambil UPFs
sekurang-kurangnya sekali sehari, bertentangan dengan saranan MDG 2020 yang
menekankan pengurangan makanan ultra-proses dan pengambilan makanan segar

sebagai asas diet sihat.

2.5.3 Rumusan

Secara keseluruhan, bukti global dan serantau menegaskan bahawa diet memainkgm
peranan kritikal dalam karsinogenesis-kolorektal melalui mekanisme biblégi//yang
saling berkait, termasuk keradangan kronik, stres oksidatif, ganggue}nbpigenetik,
metabolisme asid hempedu, serta modulasi imunologi; Eaktor die/t berisiko seperti
daging merah dan terproses, lemak tepu/trans, gula taﬁ}baﬁan, natrium, serta makanan
ultra-proses dikaitkan dengan peningka?gll/fi(ﬂjo CRC, manakala serat diet, produk
tenusu, kalsium, dan vitamin D menunjukkankesan perlindungan yang konsisten.

P >

ANy
Dalam konteks Méla&si;{d:;batan kajian populasi menunjukkan pola pengambilan
nutrien dan lfumpuian makanan utama masih jauh daripada saranan nasional, dengan
pengambﬂaﬁ “serat, produk tenusu, kalsium, dan vitamin D rendah, manakala
, pehgémbildﬁ daging merah, lemak, gula tambahan, natrium, dan makanan ultra-proses
kekal tinggi. Walaupun data tempatan mmberikan gambaran jelas tentang jurang

pemakanan, bukti langsung yang menilai perkaitan antara diet dengan insiden CRC

masih terhad.

Oleh itu, kajian tesis ini berperanan mengisi jurang bukti dengan menilai secara
sistematik pengambilan nutrien dan kumpulan makanan utama, serta melaksanakan
stratifikasi mengikut status obesiti sebagai faktor perancu. Pendekatan ini diharapkan
dapat menyediakan bukti yang lebih relevan untuk menyokong strategi intervensi diet

berfokus dan memperkukuh dasar pencegahan CRC di Malaysia.
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2.6 INDEKS KERADANGAN DIET (DII) DAN KANSER KOLOREKTAL

Indeks Keradangan Diet (DII) merupakan alat penilaian kuantitatif yang dibangunkan
untuk menilai potensi keradangan sesuatu corak pemakanan berdasarkan pengambilan
pelbagai nutrien dan komponen makanan. Ia telah digunakan secara meluas dalam
kajian epidemiologi bagi menghubungkan diet dengan penyakit kronik berkaitan

keradangan, termasuk kardiovaskular, diabetes mellitus, dan kanser, khususnya CRC.

2.6.1 Konsep dan Pembinaan Indeks Keradangan Diet (DII)
a. Konsep Asas DII

Indeks Keradangan Diet (DII)-dibangunkanberasaskan bukti saintifik ’/ bahawa
komponen diet tertentu boleh mempengaruhi tahap keradangan sistemik. Shivappa et
al. (2014a) membangunkan indeks ini melalui analisis si/stem;ltik ter/hadap lebih 6,500
artikel yang menilai kesan nutrien dan makanan tﬁrhz;@ap\benanda keradangan seperti
IL-1B, IL-6, TNF-a, dan CRP. Setiap kqm/po/n% diet diberikan skor pro-radang (+1),
anti-radang (—1), atau neutral (0). DII telahdivalidasi dalam kajian longitudinal dan
keratan rentas menggunakan ,bigfngl:k\ef keradangan, mengukuhkan kebolehpercayaannya
sebagai indikator kuanti‘gatif téfhadap potensi keradangan diet (Corley et al. 2019;
Kotemori et al. 2020; Sh]in et al. 2019; Shivappa et al. 2017b; Vahid et al. 2022).

g

b, Proses Pembinaan DII

/,Sebanyak 45 komponen diet dikenal pasti, merangkumi makronutrien, mikronutrien
dan komponen bioaktif seperti flavonoid, teh, bawang putih, serta alkohol. Nilai
pengambilan dipiawaikan menggunakan pangkalan data global daripada 11 negara,
membolehkan perbandingan merentas populasi. Skor DII individu dikira dengan
menukar pengambilan setiap komponen diet kepada skor-z, didarab dengan nilai
keradangan, dan dijumlahkan. Skor positif menunjukkan diet pro-radang, manakala

skor negatif menunjukkan diet anti-radang.

Versi diselaraskan tenaga (E-DII) mengambil kira pengambilan tenaga per
1,000 kcal, meningkatkan ketepatan perbandingan antara individu dan membolehkan

aplikasi indeks dalam kajian berskala populasi. Secara keseluruhan, DI membolehkan
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penilaian kesan kumulatif komposisi diet terhadap status keradangan tubuh, sekali gus
menjelaskan peranan pemakanan sebagai faktor pencetus atau pelindung dalam

patogenesis penyakit kronik termasuk CRC.

2.6.2 Kajian yang Menghubungkan DII/E-DII dengan Risiko Kanser Kolorektal
a. Kajian Kohort Prospektif

Ulasan kepustakaan merangkumi lapan kajian kohort prospektif yang diterbitkan antara
tahun 2014 hingga 2026, melibatkan lebih 1.1 juta individu dengan lebih 19,000 kes
CRC dan 1,300 kes CRA. Kesemua kajian ini melaraskan kovariat utama seperti umur,
jantina, BMI, pengambilan tenaga, status merokok, aktiviti fizikal, dan sej arah keluarga
CRC. Reka bentuk kohort prospektif memberikan asas inferens kausal yang lebih kukuh
kerana pendedahan diet diukur sebelum insiden CRC berlaku, sekali gus mengurangkan
bias ingatan dan membolehkan penilaian jangka panj a/ng/. Sorotan terperinci kajian

.

dirangkumkan dalam Jadual 2.1. <N
A

- -

Kajian awal oleh Shivappa ¢tal. (2014b) dalam Towa Women’s Health Study
(IWHS) melibatkan leb1h34 06() wanlta dengan susulan hampir 20 tahun, menunjukkan
bahawa skor DII t1ngg1 rpemngkatkan risiko CRC sebanyak 20%. Tabung et al. (2015)
menggunakan, data Women’s Health Initiative (WHI) dengan lebih 152,000 wanita
me/nopausé//melaporkan peningkatan risiko CRC sebanyak 22%, dengan kesan lebih

' i<uat terhadap kanser kolon proksimal (HR = 1.35) berbanding kolon distal dan rektum.
“Sementara itu, kajian besar oleh Wirth et al. (2015) dalam NIH-AARP Diet and Health
Study (n =~ 490,000 peserta) mendapati peningkatan risiko sebanyak 40%, dengan kesan

signifikan hanya dalam kalangan lelaki.

Dalam populasi berisiko tinggi, Brouwer et al. (2017) menilai pesakit dengan
Lynch syndrome di Belanda dan mendapati skor E-DII tidak meningkatkan risiko CRC
atau CRA. Ketiadaan kesan signifikan ini berkemungkinan disebabkan oleh dominasi
faktor genetik, saiz sampel kecil, serta tempoh susulan pendek, menekankan bahawa
dalam populasi dengan predisposisi genetik yang kuat, kesan diet pro-radang mungkin

lebih kecil atau sukar dikesan berbanding populasi umum.
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Kajian lanjutan oleh Tabung et al. (2017b) dalam WHI dengan susulan lebih
panjang (16 tahun) menunjukkan skor DII tinggi meningkatkan risiko CRC sebanyak
33%, dengan kesan lebih jelas bagi kanser kolon proksimal berbanding distal. Harmon
et al. (2017) dalam Multiethnic Cohort (MEC) pula melaporkan peningkatan risiko
CRC sebanyak 21% bagi kategori skor E-DII tertinggi, dengan kesan konsisten
merentas jantina, namun magnitud risiko lebih tinggi dalam wanita berbanding lelaki.
Selain itu, dapatan turut konsisten merentas kumpulan etnik berbeza (Jepun, Hawaii,
Afrika-Amerika, Latino, dan Kaukasia), menekankan bahawa kesan diet pro-radang

terhadap CRC bersifat umum dan tidak terhad kepada satu populasi sahaja.

Kajian terkini oleh Li et al. (2022) dalam PLCO Cancer Scree/ning’, Trial
melibatkan lebih 100,000 peserta dengan susulan 9 tahun, menunjukkan sKor DII ﬁnggi
meningkatkan risiko CRC sebanyak 34% tetapi tidak menin/gkétkan’ risiko CRA,
mencadangkan bahawa pengaruh diet terhadap lesi avgal/rﬁungkin lebih kompleks dan
dipengaruhi faktor genetik, metabolik, serta mgqo/bjota( usus. Kotemori et al. (2026) di
Jepun pula melibatkan lebih 38,000 le/lakiGalaEa Japan Public Health Center (JPHC)
Study, melaporkan peningkatqr;;iéiko CRC/ sebanyak 20%, menambah bukti dari
konteks Asia yang sebeluml{i/zg;l;’ad.

I

Se/lain'/ dapatan utama, beberapa kajian menunjukkan bahawa pengiraan skor
DIJ/E-DfI yang merangkumi makanan dan suplemen memberikan penilaian risiko CRC
- yang lebih tepat berbanding pengiraan berdasarkan makanan sahaja (Shivappa et al.
“2014b; Harmon et al. 2017; Li etal. 2022). Hal ini menekankan kepentingan pendekatan

komprehensif dalam penilaian diet. Selain itu, kajian dengan tempoh susulan >10 tahun
menunjukkan kesan lebih konsisten dan kuat, menegaskan bahawa kesan kumulatif diet
pro-radang hanya dapat ditangkap dengan lebih tepat melalui penilaian jangka panjang
(Tabung et al. 2015; Tabung et al. 2017b; Harmon et al. 2017).

Secara keseluruhan, kajian kohort prospektif menunjukkan bahawa skor
DII/E-DII tinggi meningkatkan risiko CRC antara 20% hingga 40%, dengan bukti
konsisten merentas populasi Barat dan Asia. Walaupun magnitud risiko berbeza
mengikut populasi, tempoh susulan, dan bilangan parameter diet yang digunakan dalam

pengiraan DII/E-DII, arah kesan adalah konsisten. Namun, sehingga kini tiada kajian
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kohort prospektif yang dijalankan di Malaysia, menimbulkan jurang bukti penting
kerana corak pemakanan dan gaya hidup tempatan berbeza daripada populasi Barat dan
Asia Timur. Kajian prospektif di Malaysia diperlukan untuk menilai kesan kumulatif
diet pro-radang terhadap risiko CRC dan CRA dalam populasi tempatan serta

memperkukuh bukti epidemiologi serantau.

b. Kajian Kes—Kawalan

Sorotan literasi merangkumi 13 kajian kes—kawalan yang diterbitkan antara tahun 2015
hingga 2023, melibatkan lebih 10,000 kes (n = 9,375 CRC; n = 717 CRA) dan 13,777
kawalan. Reka bentuk ini membolehkan perbandingan skor diet antara kumpulan Kes
dan kawalan, sekali gus memberikan bukti—awal mengenai perkaitan- ani;aré/ diet
pro-radang dengan perkembangan CRC serta CRA. Sorotan- terperinci kajian
dirangkumkan dalam Jadual 2.2. A ]

P
.,

o

.

Secara umum, individu dengan skf)r/DlﬁEj-Dl[ tertinggi menunjukkan hubungan
signifikan dengan peningkatan risiko“CRC-berbanding kategori terendah. Kajian di
Eropah melaporkan peningka@h@iﬁﬁo antara 55% hingga 93% (Shivappa et al. 2015;
Zamora-Ros et al. 2015 S Obéh-/Santacana et al. 2019), manakala kajian di Asia
menunjukkan hubuﬁgan lebih kuat dengan risiko lebih dua hingga tiga kali ganda (Cho
et al. 4,20I6'; Sﬁivaiapa et al. 2017¢c; Shivappa et al. 2018). Kajian di Amerika Utara dan
, Se/la/tan pulei melaporkan hubungan sederhana tetapi tetap signifikan, antara 21% hingga

_65% (Sharma et al. 2017; Niclis et al. 2018).

Bagi CRA, bukti masih bercampur dan belum sepenuhnya konklusif. Kajian di
Iran melaporkan skor E-DII tinggi dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC lebih lima
kali ganda dan CRA lebih dua kali ganda (Rafiee et al. 2019), manakala kajian di
Amerika Syarikat tidak mendapati hubungan signifikan (Yuan et al. 2021). Kajian di
China pula menunjukkan hubungan signifikan dengan peningkatan risiko CRA lebih
tiga kali ganda, khususnya dalam kalangan individu dengan obesiti (OR = 1.30),
manakala tiada hubungan signifikan diperhatikan dalam kumpulan tanpa obesiti (He et

al. 2023).
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Beberapa kajian turut menilai faktor pengubah. Hubungan antara E-DII dan
risiko CRC dilaporkan lebih kuat dalam kalangan individu dengan berat badan
berlebihan dan obesiti, menandakan kesan sinergistik antara keradangan sistemik sedia
ada dan diet pro-radang. (Abulimiti et al 2020; Cho et al. 2019). Stratifikasi risiko
mengikut status merokok turut menunjukkan hubungan lebih kuat dalam kalangan
perokok (OR = 1.74) berbanding bukan perokok (OR = 1.34), walaupun tiada interaksi
signifikan (Abulimiti et al. 2020).

Selain itu, analisis stratifikasi mengikut lokasi tumor mendapati hubungan
antara skor E-DII dan CRC lebih kuat bagi kanser kolon proksimal berbanding distal
dan rektum (Abulimiti et al. 2020; Cho et al. 2016). Kajian lain melaporkan hubungan
positif yang konsisten merentas kolon dan rektum, menekankan bahawa diét /pro-ré{dang
mempunyai kesan meluas-terhadap-perkembangan CRC; namun fnagnitud perkaitan
mungkin berbeza mengikut lokasi anatomi, mencermi/nkaﬁ peranan faktor biologi dan
mikrobiota usus yang berbeza (Obén-Santaca/na/"gt al. 2019; Shivappa et al. 2015;
Zamora-Ros et al. 2015). RrPND.

- -
-

P = N

Dari segi jantina, lgeb@gﬁn kajian menunjukkan hubungan lebih ketara dalam
kalangan lelaki (AbuIiin]iti et al. 2020: Shivappa et al. 2018; Wirth et al. 2015; Obén-
Santacana/ ,etfgl. 2019; Niclis et al. 2018; Shivappa et al. 2015), namun beberapa kajian
m@lapofkah~perkaitan lebih ketara dalam kalangan wanita (Shivappa et al. 2014b;
- Tabung et al. 2015; Cho et al. 2016). Selain itu, pelarasan terhadap penggunaan ubat
“anti-radang (NSAID, aspirin) menunjukkan bahawa hubungan diet pro-radang dengan

CRC kekal signifikan, menandakan ia merupakan faktor risiko bebas.

Secara keseluruhan, kajian kes—kawalan menunjukkan bahawa skor DII/E-DII
mempunyai perkaitan konsisten dengan peningkatan risiko CRC antara 21% hingga
lebih lima kali ganda, merentas populasi Barat dan Asia. Walaupun bukti untuk CRA
masih bercampur, dapatan signifikan dalam beberapa kajian menguatkan hipotesis
bahawa diet pro-radang mungkin memainkan peranan dalam perkembangan lesi awal.
Magnitud risiko yang lebih tinggi berbanding kajian kohort mencerminkan sensitiviti
reka bentuk kajian kes—kawalan, namun heterogeniti dapatan turut mencerminkan

variasi kaedah pengambilan diet, bilangan parameter DII/E DII, serta faktor serantau.
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Bias ingatan dan pengukuran diet selepas diagnosis kekal sebagai kelemahan utama,
tetapi liputan kajian merentas pelbagai rantau memperkukuh generalisasi hubungan

antara diet pro-radang dan risiko CRC.

2.6.3 Rumusan

Secara keseluruhan, sorotan literasi menunjukkan bahawa skor DII/E-DII tinggi secara
mempunyai perkaitan konsisten dengan peningkatan risiko CRC merentasi pelbagai
populasi dan reka bentuk kajian, manakala bukti untuk CRA masih bercampur.
Magnitud risiko adalah berbeza, di mana kohort prospektif melaporkan peningkatan
sederhana, mencerminkan bahawa kesan diet pro-radang terhadap CRC mungkin hangla
dapat ditangkap dengan lebih tepat-melalui-pengukuran diet berulang baigi/ menilai
sejarah diet kumulatif; manakala kes—kawalan melaporkan magnitud lebih besar kerana
reka bentuknya menilai pendedahan selepas outcome berl/aku, menj aciikan nisbah risiko
lebih sensitif walaupun lebih terdedah kepada bias/,inga/tan\.\
LCOY

Perbezaan magnitud risiko antara populasi Barat dan Asia turut jelas. Populasi
Barat lazimnya mempunyal/dlex tlnggl lemak tepu, daging merah, dan makanan
diproses, sekali gus menghas1H<an skor DII/E-DII lebih tinggi. Sebaliknya, populasi
Asia secara tgadlgonal bérasaskan sayur, bijirin, dan ikan, namun peralihan kepada diet
moden tefah’ mefingkatkan skor DII/E-DII dan tetap menunjukkan kesan signifikan
, terhédap ri’s4iko CRC. Faktor genetik, mikrobiota usus, dan gaya hidup turut
~mempengaruhi kekuatan perkaitan ini, menjadikan intepretasi hasil lebih kompleks.
Oleh itu, analisis merentas populasi menekankan bahawa walaupun arah hubungan
adalah konsisten, magnitud kesan bergantung kepada konteks diet, biologi, dan

sosio-budaya yang unik bagi setiap populasi.

Selain faktor populasi dan reka bentuk kajian, heterogeniti metodologi turut
menyumbang kepada variasi dapatan. Perbezaan dalam penggunaan FFQ dan bilangan
parameter yang digunakan untuk mengira skor DII/E-DII (antara 18 hingga 45 item)
menjejaskan kebolehbandingan antara kajian dan mungkin mempengaruhi magnitud
risiko yang dilaporkan. Justeru, kajian masa hadapan perlu menekankan penggunaan
instrumen diet yang lebih standard dan komprehensif bagi memastikan penilaian yang

lebih tepat dan konsisten.
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Jurang bukti di Malaysia amat ketara kerana sehingga kini tiada kajian kohort
prospektif atau kes—kawalan yang menilai perkaitan antara DII/E-DII dan risiko CRC
atau CRA. Oleh itu, kajian tesis ini menjadi penting kerana ia merupakan kajian kes—
kawalan hospital pertama di Malaysia yang menilai perkaitan antara E-DII dan risiko
OCRC serta polip kolon. Dengan pelaksanaan analisis stratifikasi risiko mengikut umur,
jantina, status merokok, BMI, dan komposisi tubuh, kajian ini bukan sahaja menutup
jurang bukti tempatan, tetapi juga memberikan konteks yang lebih relevan dalam
populasi Malaysia. Hal ini penting kerana corak pemakanan dan gaya hidup di Malaysia
berbeza daripada populasi Barat dan Asia yang telah dikaji sebelum ini. Justeru, kajian
ini berpotensi memperkukuh bukti epidemiologi serantau serta memberikan asas

saintifik yang lebih kukuh untuk strategi pencegahan CRC dalam populasi tempatan.



Jadual 2.1  Kajian kohort prospektif yang menghubungkan DII/E-DII dengan risiko CRC dan CRA
Rantau Pengarang Populasi Tempoh Bil. kes Kaedah penilaian diet Perbandingan OR/RR Pelarasan kovariat
&Tahun (n) susulan CRC/CRA & Bil. parameter skor DII/E-DII (95%CI)
(tahun) dalam tempoh makanan dalam )
susulan DII/E-DIIL ‘
Amerika Shivappa et al. 34,703 19.6+£7.0 1,636 121-item FFQ Kuintil 5 vs. 1.20 (1.01-1.43)" Umur, tenaga (kalori), BMI, status
Utara/Barat (2014b) wanita (DII = 37 parameter) Kuintil 1 i . merokok, aktiviti fizikal, pendidikan,
sejarah keluarga CRC, alkohol, &
NSAID.
Tabung et al. 152,536 11.3 1,920 122-item FFQ Kuintik5-vs. 1.22 (1.05-1.43) Umur, etnik, tenaga (kalori), BMI,
(2015) wanita (DII = 32 parameter) Kuintil 1 aktiviti fizikal, pendidikan, status
p - merokok, sejarah keluarga CRC,
hipertensi, diabetes, arthritis,
/ kolonoskopi, NSAID, kategori &
P -~ tempoh penggunaan estrogen atau
- - progesteron.
Wirth et al. 489,442 9.1+£29 6,944 “124-item FFQ Kuartil 4 vs. 1.40 (1.28-1.53) Umur, jantina, etnik, tenaga (kalori),
(2015) lelaki & <P TBdI="35 parameter) Kuartil 1 BMI, status merokok, diabetes,
wanita ) L oar s aktiviti fizikal, pendidikan, status
- [ * / perkahwinan, & pendapatan.
Tabung et al. 161,808 16.2 1,491 ® " 122-item FFQ Kuintil 5 vs. 1.33 (1.08-1.64) Umur, etnik, tenaga (kalori), BMI
(2017b) wanita I (DII = 32 parameter) Kuintil 1 status merokok, aktiviti fizikal
pendidikan, sejarah keluarga CRC,
- diabetes, hipertensi, arthritis, NSAID,
& tempoh penggunaan estrogen atau
"‘ progesteron.
Harmon et al. ° 190,963 17 4,763 >180-item FFQ Kuartil 4 vs. 1.21 (1.11-1.32) Umur, jantina, etnik, tenaga (kalori),
(2017) ~ lelaki dan (E-DII = 28 parameter)  Kuartil 1 status merokok, aktiviti fizikal,

p wanita pendidikan, sejarah keluarga CRC,
diabetes, asma, serangan jantung,
suplemen, penggunaan hormon
estrogen atau progesteron, & aspirin.

Liet al. (2022) 101,680 9.4 2,449 CRC dan 124-item DHQ & 137-  Kuintil 5 vs. CRC: Umur, jantina, tenaga (kalori), BMI,
lelaki dan 1,313 CRA item FFQ Kuintil 1 1.34 (1.09-1.65)  status merokok, aktiviti fizikal,

bersambung...

€9



...sambungan

wanita

(E-DII = 45 parameter)

CRA:
0.82 (0.64-1.05)

pendidikan, sejarah keluarga CRC,
alkohol, perkahwinan, & NSAID.

457 lelaki 4.9
& wanita

183-item FFQ

(E-DII =28 parameter)

Tertil 3 vs.
Tertil-1

CRC: )
1.16 (0.61-2.20)

CRA:
1.06(0.64-1.75)

~Umur, jantina, pendidikan, BMI,

aktiviti fizikal, sejarah keluarga CRC,

< & NSAID

Eropah Brouwer et al.
(2017)
Asia Timur  Kotemori et al.

(2026)

38,807 14
lelaki

138 -item FFQ

(E-DII = 30 parameter)

Kuintil 5 vs.

KuintilT»
-

1.20 (0.99-1.46)

Umur, BMI, status merokok, BMI,
aktiviti fizikal, tenaga (kalori),
sejarah keluarga CRC, diabetes,
kalsium, daging merah & terproses.

40 CRC
79-CRA
1,415
//\
P
r N\t

v9



Jadual 2.2 Kajian kes—kawalan yang menghubungkan DII/E-DII dengan risiko CRC dan CRA
Rantau Pengarang Saiz sampel Purata BMI Kaedah penilaian  Bil. parameter =~ Perbandingan OR/RR (95%CI) Pelarasan kovariat
&Tahun (kes/kawalan)  (kes/kawalan)  diet makanan skor DII/E- Y
dalam DII/E- DII
DII (
Eropah Shivappa et al. 1,953/4,154 NR 78-item FFQ DIl =31 Kuintil"5 vs. 1.55 (1.29-1.85) Umur, jantina, BMI, tenaga
(2015) parameter Kuintil 1 p (kalori), pendidikan, status
merokok, alkohol, aktiviti
P fizikal, % sejarah keluarga CRC.
Zamora Ros et 424/401 (25.9+4.2)/ Soal selidik sejarah ~ DIl =33 Kuartil 4 vs. 1.65 (1.05-2.60) Umur, jantina, BMI, tenaga
al. (2015) (27.0£4.8) pemakanan parameter Kuartil 1 (kalori), status merokok, aktiviti
% o fizikal, sejarah keluarga CRC,
r & p aspirin & NSAID.
Obon-Santacana  1,852/3,447 (27.6£4.5)/ 140-item FFQ b ﬂE))IGN Kuartil 4 vs. 1.93 (1.60-2.32) Jantina, umur, pendidikan,
et al. (2019) (26.6+4.4) P paranicter Kuartil 1 lokasi, sejarah keluarga CRC,
P status merokok, aktiviti fizikal,
b N BMI, & NSAID.
Asia Timur Cho etal. (2016) 923/1,846 NR EA 1064tem FFQ semi  DII = 36 Tertil 3 vs. 2.16 (1.71-2.73) Umur, jantina, BMI, tenaga
[ yokuantitatif parameter Tertil 1 (kalori), pendidikan, sejarah
) Ta. keluarga CRC, & aktiviti fizikal.
Cho et al. (2019)  632/1,295 XNR 106-item FFQ DII = 35 Tinggi vs. 1.38 (1.12-1.71) Umur, jantina, sejarah keluarga
l parameter Rendah CRC, pendidikan, BMI, aktiviti
- fizikal, status merokok, &
, Jo alkohol.
Abulimiti etal. 7 2,502/2,538 (23.3+3.2)/ 81-item FFQ E-DII =34 Kuartil 4 vs. 1.40 (1.16-1.68) Umur, jantina, perkahwinan,
(2020) ’ (23.6+3.1) parameter Kuartil 1 tempat tinggal, pendidikan,
P pekerjaan, pendapatan, BMI,
status merokok, sejarah keluarga
CRC, & komorbiditi.
Heet al. (2023) 52 CRA/194 (24.95 £3.30) 23-item FFQ E-DIT =27 Tertil 3 vs. 3.07 (1.23-8.14) Umur, etnik, jantina, status
(24.40 £ 4.61) parameter Tertil 1 merokok, diabetes, sejarah

keluarga CRC, waktu makan,
ubat herba Cina, & BMI.
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Asia Barat/ Shivappa et al. 153/202 (27.7+6.5)/ 111-item FFQ DIl =18 Tertil 3 vs. 2.13 (1.23-3.72) ‘Umﬁr, jantina, pendidikan,
Timur Tengah (2017¢) (28.9+5.5) parameter Tertil 1 ) aktiviti fizikal, BMI, status
P merokok, & sejarah keluarga
CRC
Shivappa et al. 71/142 (27.2+£4.2)/ 125-item FFQ DIl =26 Tertil 3 vs. 2.47 (1.10-5.55) Umur, jantina, pendidikan,
(2018) (26.7 =4:2) parameter Tertil 1 o’ tenaga (kalori), aktiviti fizikal,
- BMLI, status merokok, sejarah
- keluarga CRC, aspirin,
o« acetaminophen, & multivitamin.
Rafiee et al. 134 CRC; 130 39.30 148-item FFQ E-DII =21 Tertil 3 vs. CRC: Umur, jantina, aktiviti fizikal,
(2019) CRA/240 (37.17-40.90)/ parameter| “Tettil 1 5.08 (2.70-9.56) pengambilan garam,
26.53 £ it CRA: komorbiditi, status merokok,
(24.10-29.40) ) / ~ ) 2.33 (1.30-4.02) sejarah keluarga CRC, kaedah
B memasak, & suplemen.
Amerika Utara Sharma et al. 547/685 (29.8 £7.0)/ 169-item FFQ E-DII =29 Kuartil 4 vs. 1.65 (1.13-2.42) Umur, jantina, BMI, aktiviti
(2017) (29.2+£6.8) P 0 parameter Kuartil 1 fizikal, tahap kolesterol,
s PES trigliserida, sejarah keluarga
r N\ N CRC dan polip, diabetes,
\ Ta. kolonoskopi, status merokok,
alkohol, & NSAID.
Yuan et al. 587 CRA/ 1,313 I 175-item FFQ E-DII = 34 Kuartil 4 vs. 1.07 (0.97-1.19) Umur, jantina, etnik, BMI,
(2021) (_ parameter Kuartil 1 pendidikan, status merokok,
P ] komorbiditi, penggunaan
C . N\N" NSAID, sejarah keluarga CRC,
) v & suplemen.
Amerika Selatan  Niclis et al. 144/302 127-item FFQ DII =22 Tertil 3 vs. 1.21 (1.01-1.44) Umur, jantina, BMI, status
(2018) parameter Tertil 1 merokok, sosioekonomi, aktiviti

fizikal, & NSAID.

99
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2.7 KUALITI DIET : INDEKS PEMAKANAN SIHAT MALAYSIA (M-HEI)
2.7.1 Konsep Kualiti Diet

Kualiti diet merujuk kepada tahap pematuhan terhadap prinsip pemakanan sihat yang
menekankan kecukupan nutrien, kepelbagaian makanan, pengambilan sederhana, dan
keseimbangan keseluruhan dalam corak pengambilan diet harian (Dalwood et al. 2020;
Reguant-Closa et al. 2024). Konsep ini bersifat dinamik dan perlu disesuaikan mengikut
ciri demografi serta budaya populasi, termasuk umur, jantina, tahap aktiviti fizikal, dan
latar sosio-budaya. Justeru, penilaian kualiti diet harus berpandukan saranan pemakanan
yang relevan secara lokal (Reguant-Closa et al. 2024).

Bagi membolehkan penilaian kuantitatif terhadap kualiti diet, peli)agai ir;deks
pemakanan telah dibangunkan dan digunakan secara meluas dalam kajian épidemiologi
serta intervensi klinikal. Indeks seperti Healthy Eatinglnde;( (HEI), Alternative Healthy
Eating Index (AHEI), Diet Quality Index (DQL} Healthy Diet Indicator (HDI), Dietary
Approaches to Stop Hypertension (DASH)] dén Mediterranean Diet Score (MDS) telah
divalidasi untuk menilai tahap/p}a{naluhan terhadap saranan pemakanan berdasarkan
komposisi makanan dan nui{i/eT;(Gil et al. 2015; Brassard et al. 2022; Hlaing-hlaing et
al. 2020). Kajian tefdahulu menunjukkan skor kualiti diet yang tinggi berkait rapat
dengan pengiifanéan risiko penyakit tidak berjangkit (NCD), termasuk kanser kolorektal

(Morze et al 2020).

Di Malaysia, pendekatan ini telah disesuaikan melalui pembangunan Indeks
Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) yang mengambil kira corak pemakanan dan amalan
budaya tempatan. M-HEI berfungsi sebagai instrumen penilaian yang lebih relevan dan
kontekstual dalam menilai hubungan antara kualiti diet dan risiko CRC di peringkat

populasi nasional.

2.7.2 Pengenalan dan Komponen M-HEI

Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) telah dibangunkan oleh Lee et al. (2011)
sebagai instrumen kuantitatif untuk menilai kualiti diet keseluruhan rakyat Malaysia,

dengan validasi awal oleh Goh dan Norimah (2012) berpandukan Garis Panduan
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Pemakanan Malaysia (2010) serta Piramid Makanan Malaysia. Reka bentuk M-HEI
bersifat kontekstual kerana mengambil kira kepelbagaian etnik, budaya pemakanan,
corak gaya hidup, dan keperluan tenaga yang berbeza dalam populasi tempatan.
Berbanding indeks Barat seperti HEI atau DASH, M-HEI menekankan aspek pemakanan
yang lebih relevan secara lokal, termasuk pengambilan nasi sebagai makanan ruji,

hidangan berasaskan santan, serta kekerapan pengambilan buah dan sayuran tropika.

M-HETI terdiri daripada sembilan komponen utama, merangkumi tujuh kumpulan
makanan dan dua komponen nutrien. Setiap komponen dinilai berdasarkan tahap
pematuhan terhadap saranan pemakanan dengan skor antara 0 (tiada kepatuhan) hingga
10 (kepatuhan penuh). Skor keseluruhan berasaskan skala 100 mata, rr{embefikan
gambaran kuantitatif terhadap tahap kualiti diet individu dan berfungsi/sebagai alat

penilaian serta pemantauan corak pemakanan populasi Malaysia‘secara sistematik.

P

P
.,

o

2.7.3 Aplikasi Instrumen M-HEI dalam Kajia/n Epidemielogi Tempatan

A
Sebahagian besar kajian di Malaysia ‘yang menggunakan M-HEI berbentuk keratan

rentas, menilai kualiti diet degaﬁjpélbagai populasi dan konteks kesihatan sebelum
dikaitkan dengan fakter /sosioéko;lomi, status pemakanan, dan risiko penyakit tidak
berjangkit (Rezali ét al. ]2015; Chong et al. 2019; Pei et al. 2018; Pondor et al. 2017;
Appannal{bf al. 2020; Siddiqui et al. 2020; Jamil et al. 2020; Leiu et al. 2020; Yong et
_al. /26 19). In;trumen ini terbukti sah dan kontekstual untuk mengenal pasti corak pemakanan
_serta faktor diet yang mempengaruhi status kesihatan, khususnya dalam pencegahan

dan pengurusan penyakit kronik seperti obesiti, diabetes, dan risiko kardiometabolik.

Kajian dalam kalangan remaja bandar menunjukkan majoriti mempunyai skor
M-HEI yang rendah (80.7%), dengan tahap pematuhan yang lemah terhadap saranan
pemakanan. Faktor sosioekonomi dan akses kepada makanan sihat dikenal pasti sebagai
penentu signifikan (Rezali et al. 2015). Dalam komuniti Orang Asli Mah Meri, skor
purata M-HEI yang rendah turut dikaitkan dengan pendapatan isi rumah, keselamatan
makanan, dan pengambilan lemak (Chong et al. (2019; Pei et al. 2018). Dalam populasi
dewasa bandar, kos diet harian yang lebih tinggi dikaitkan dengan skor M-HEI yang
lebih baik, khususnya dalam pengambilan buah dan sayur (Pondor et al. 2017).
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Dapatan lain menunjukkan hubungan yang bercampur antara skor M-HEI dan
hasil kesihatan. Appannah et al. (2020) melaporkan tiada hubungan signifikan dengan
risiko kardiometabolik, meskipun kualiti diet remaja secara keseluruhan masih rendah.
Sebaliknya, Siddiqui et al. (2020) mendapati skor M-HEI yang tinggi berkait dengan
kawalan glisemik lebih baik dalam pesakit diabetes, memperlihatkan potensi aplikasi
M-HEI dalam penjagaan klinikal penyakit kronik. Kajian intervensi turut menunjukkan
keberkesanan, di mana penyediaan makanan tengah hari sihat meningkatkan skor M-
HEI berbanding pengambilan makanan biasa, walaupun kedua-dua kumpulan masih

berada dalam julat “perlu penambahbaikan” (Mohd Khairuddin et al. 2018).

Dalam populasi khas, corak diet yang tidak pelbagai dan pengambilan fiutrien
yang tidak seimbang dalam kalangan lelaki muda dengan ketidakupa/yaan intelek
dikaitkan dengan skor M=HEI yang rendah serta status pemakanan dén kesihatan tulang
yang kurang baik (Jamil et al. 2020). Dalam kalanggn/\ianita berusia, pengambilan
lemak tinggi dan produk tenusu rendah dik;itkap dengan kekurangan vitamin D,
memperlihatkan hubungan antara kom/poné/l\/i:HEI dan status mikronutrien (Leiu et
al. 2020). Bagi wanita hamil, slgg; NI-HEI ya;g tinggi dikaitkan dengan kawalan berat
badan yang lebih baik semasaﬁ(gh/e&nilan, dengan BMI pra-kehamilan bertindak sebagai
pengubah hubungan (ang e;t al. 2019).

-

2.74- Hui)ungan antara Indeks Kualiti Diet dan Risiko Kanser Kolorektal

_Pelbagai kajian epidemiologi telah menilai hubungan antara corak pemakanan sihat
yang diukur melalui indeks kualiti diet seperti HEI, AHEI, DQI, HDI, DASH, dan MDS
dengan risiko CRC. Secara umum, skor diet yang tinggi dikaitkan dengan pengurangan
risiko CRC, meskipun magnitud kesan berbeza mengikut populasi, jantina, dan lokasi

anatomi tumor.

Meta-analisis antarabangsa melibatkan lebih 2 juta peserta daripada 38 kajian
kohort dan kes—kawalan mendapati skor HEI, DASH dan MDS tinggi dikaitkan dengan
pengurangan risiko CRC antara 16-28% (Moazzen et al. 2021). Walau bagaimanapun,
kualiti bukti dinilai sangat rendah kerana heterogeniti metodologi, variasi instrumen
diet, serta keterbatasan geografi yang lebih tertumpu kepada populasi Barat. Hal ini

menjelaskan walaupun arah hubungan perlindungan ini konsisten merentas semua indeks
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diet, magnitud kesan risiko adalah berbeza dan tidak dapat dijadikan asas kukuh untuk

garis panduan rasmi.

Dalam Multiethnic Cohort (MEC), kajian melaporkan skor HEI-2010 tinggi
menurunkan risiko CRC sebanyak 31% dalam lelaki dan 18% dalam wanita. Skor
AHEI-2010 dan DASH turut signifikan dalam lelaki tetapi lebih lemah dalam wanita,
manakala skor MDS hanya signifikan dalam lelaki. Analisis lokasi tumor menunjukkan
kesan perlindungan lebih jelas pada kolon kiri dan rektum berbanding kolon kanan
(Park et al. 2017). Ketidakkonsistenan ini mencerminkan perbezaan biologi tumor
mengikut lokasi serta faktor jantina seperti metabolisme hormon dan penggunaan terapi

hormon menopaus.

-

Kajian kohort di- Kanada melibatkan lebih 73,000 peserta rﬁendapati skor HEI
tinggi menurunkan risiko CRC sebanyak 35%, khususnya pada kolon proksimal. Kesan
perlindungan ini hanya jelas dalam lelaki dan }(/on”s/l"steﬁ merentas kategori gaya hidup
seperti BMI, status merokok, pengam/bilal( alkohol dan aktiviti fizikal, menekankan
peranan faktor metabolik dalam merguatkan Eubungan diet dengan risiko CRC (Arthur
et al. 2023). )

-
b

-

I
Dalam kajian Women’s Health Initiative (WHI-OS) melibatkan lebih 78,000

wanita paécamenopaus, skor HEI-2010 dan DASH tinggi menurunkan ristko CRC
' éebanyak 19-27%, manakala AHEI-2010 dan MDS tidak signifikan. Tiada indeks diet
“yang berkaitan dengan mortaliti spesifik CRC, menunjukkan bahawa indeks kualiti diet
lebih berkesan sebagai faktor pencegahan primer berbanding prognosis selepas diagnosis,
kemungkinan disebabkan oleh perubahan diet selepas diagnosis, kesan rawatan, serta

faktor gaya hidup lain yang tidak dikawal sepenuhnya (Vargas et al. 2016).

Kajian kohort dalam Nurses’ Health Study (NHS) dan Health Professionals
Follow-up Study (HPFS) melibatkan lebih 124,000 peserta menunjukkan tiada
hubungan signifikan secara keseluruhan. Namun, analisis berstrata jantina mendapati
kesan perlindungan lebih jelas dalam lelaki (DASH: HR = 0.81; MDS: HR = 0.80;
AHEI-2010: HR = 0.88), manakala tiada hubungan dalam wanita. Analisis lokasi tumor

turut menunjukkan kesan perlindungan lebih kuat terhadap kanser kolon distal dan
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rektum dalam lelaki, tetapi tidak konsisten dalam wanita, sekali lagi menekankan

pengaruh faktor jantina dan hormon (Petimar et al. 2018).

Kajian kes—kawalan di Itali melibatkan hampir 2,000 pesakit CRC dan 4,000
kawalan hospital mendapati skor HEI-2020 tertinggi dikaitkan dengan pengurangan
risiko CRC sebanyak 31%, dengan hubungan konsisten bagi kolon dan rektum. Analisis
stratifikasi menunjukkan hubungan lebih kuat dalam lelaki berbanding wanita, dan
konsisten merentas umur, BMI, status merokok, dan pengambilan alkohol (Natale et al.
2025). Kajian ini merupakan bukti Eropah pertama yang menilai HEI-2020, menegaskan
kepentingan pematuhan terhadap garis panduan diet sihat dalam pencegahan CRC. _

Dalam konteks Asia; bukti masih terhad. Kajiam keratan rentas, d1 Vietnam
mendapati hampir semua-pesakit-CRC-mempunyat skor HEI-QOQO di"bawah tahap
optimum (<80), dengan pengambilan buah, sayurans Dbijirin penuh, dan protein
tumbuhan/hasil laut sangat rendah, manakala pe/nga'rpbifan bijirin halus, garam dan gula
tambahan melebihi saranan (Nguyen et al. fOZSjJ Kajian ini menunjukkan bahawa pola
pemakanan tidak sihat boleh mem/heri kesan bu/ruk terhadap perkembangan penyakit dan
kualiti hidup pesakit CRC, se/r%/r;)ényediakan bukti awal mengenai ciri skor HEI-2020

dalam populasi Asia Tér}gga}a.

//'

2.7.5 ' Ruinusan

Secara keseluruhan, sorotan ulasan kepustakaan menegaskan bahawa kualiti diet
merupakan faktor penting dalam pencegahan penyakit kronik termasuk CRC. Pelbagai
indeks diet seperti HEI, AHEI, DASH, MDS, DQI dan HDI telah digunakan secara
global untuk menilai tahap pematuhan terhadap saranan pemakanan, dengan dapatan
konsisten menunjukkan bahawa kualiti diet yang lebih tinggi dikaitkan dengan
penurunan risiko CRC. Walau bagaimanapun, magnitud kesan berbeza mengikut
populasi, jantina, lokasi anatomi tumor dan reka bentuk kajian, mencerminkan heterogeniti

metodologi serta variasi budaya dan corak pemakanan.

Di Malaysia, M-HEI telah dibangunkan sebagai instrumen yang lebih relevan
secara budaya dan geografi berbanding indeks antarabangsa. Kajian tempatan setakat

ini membuktikan kesahihan M-HEI dalam menilai corak diet dan hubungannya dengan
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obesiti, diabetes serta faktor kardiometabolik, namun bukti khusus mengenai kaitannya
dengan risiko CRC atau CRA masih tiada. Hal ini menimbulkan jurang bukti kritikal
kerana corak diet masyarakat Malaysia berbeza daripada populasi Barat yang lazimnya

menjadi rujukan utama dalam kajian.

Oleh itu, kajian tesis ini menjadi kajian kes—kawalan hospital pertama di
Malaysia yang menilai hubungan antara skor M-HEI dengan risiko CRC dan CRA.
Pendekatan ini bukan sahaja menutup jurang bukti tempatan, tetapi juga memperkukuh
rasional penggunaan M-HEI sebagai instrumen penilaian diet yang kontesktual.
Analisis stratifikasi turut dilakukan mengikut umur, jantina, status merokok, BMI, dan
komposisi tubuh, bagi mengenal pasti perkaitan antara kualiti diet dan risiko CRE/CRA
dalam subpopulasi yang berbeza. Dengan-itu, kajian int-bukan sahaja n{el/nperkilkuh
asas saintifik bagi strategi pencegahan CRC di- Malaysia; tetapi juga fnenyédiakan bukti

translasi penting untuk pembangunan garis panduan pemakanan yang lebih sesuai

dengan realiti diet masyarakat tempatan. > o Vv
a
2.8 STATUS PEMAKANAN PESAKIT KANSER KOLOREKTAL
e A

Penilaian status pemakanan dafarﬁ iialangan pesakit CRC merupakan komponen penting
dalam penye/lidil);aﬁ klinikal kerana ia mempengaruhi keberkesanan rawatan, kadar
pemulihaﬁ; aén Kualiti hidup. Tiada satu kaedah tunggal yang dianggap paling tepat
, untﬁk menﬁai status pemakanan individu secara menyeluruh (Kesari & Noel 2023).
Oleh itu, pendekatan komprehensif perlu dilaksanakan secara sistematik dengan
menggabungkan sejarah perubatan, pemeriksaan fizikal, pengukuran antropometri,
ujian biokimia dan penilaian diet harian, seperti yang digariskan oleh American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) (Mueller et al. 2011). Pendekatan ini
membolehkan pengesanan awal masalah pemakanan dan menyokong pelaksanaan

intervensi nutrisi yang bersasar.

2.8.1 Pengukuran Antropometri

Pengukuran antropometri merupakan kaedah asas dan kos efektif untuk menilai status
pemakanan pesakit CRC, dengan memberikan maklumat objektif tentang perubahan

fizikal akibat penyakit atau rawatan. Parameter lazim digunakan termasuk berat badan,
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ketinggian, BMI, lilitan pinggang (WC), lilitan pinggul (HC), serta komposisi tubuh.
Kajian sistematik melibatkan 17 kajian primer dari 13 negara dengan 30,482 peserta
menunjukkan status pemakanan mempunyai implikasi besar terhadap risiko, progresi,
komplikasi pasca-pembedahan, mortaliti dan kualiti hidup pesakit CRC. BMI tinggi
(>35 kg/m?) dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC dan mortaliti, manakala BMI
rendah (<23 kg/m?) dikaitkan dengan kualiti hidup lebih rendah dan progresi penyakit
lebih cepat. WC didapati lebih baik daripada BMI dalam meramalkan risiko neoplasia
lanjut, manakala indeks otot rangka rendah berkait dengan komplikasi pasca-pembedahan

dan peningkatan mortaliti (Minhajat et al. 2023).

Kajian klinikal hospital di Portugal melibatkan 52 pesakit CRC mqnunjukkan
BMI <20 kg/m? sebagai penanda awal risiko malnutrisi. Walaupun sebahe/lgian pésakit
tergolong dalam kategori berlebihan berat badan atau obesiti, p/enﬁruna‘h ketara jisim
bebas lemak membuktikan kewujudan malnutrisi terse/mbuflyi yang tidak dapat dikesan
melalui BMI sahaja. Analisis bioimpedans elektrik/(BI/A) terbukti lebih sensitif dalam
mengesan perubahan komposisi tubuh c/lan sﬁtusfpemakanan pesakit CRC, menekankan
keperluan gabungan kaedah apjroﬁgmetri u/ntuk meningkatkan ketepatan diagnosis

A

oA
(Lopes et al. 2013). . (S¢& »

L

»

I
Kajian, prospektif di Poland terhadap 75 pesakit CRC tahap II-1V mendapati

purata perﬁlrunan berat badan sebanyak 6.7 kg dalam tempoh enam bulan sebelum
rawatan, Sebanyak 73.3% pesakit mengalami malnutrisi sederhana dan 2.7% malnutrisi
“teruk, manakala 75% berada dalam kategori pra-kakeksia (Zietarska et al. 2017).
Dapatan ini menegaskan bahawa penilaian antropometri perlu dijadikan rutin klinikal
kerana intervensi nutrisi awal berpotensi membalikkan pra-kakeksia dan meningkatkan

keberkesanan rawatan sistemik.

Pendekatan genetik turut menguatkan peranan antropometri dalam prognosis
CRC. Analisis Mendelian randomization melibatkan lebih 16,000 pesakit CRC
mendapati peningkatan WC, BMI dan HC yang diramalkan secara genetik dikaitkan
dengan peningkatan mortaliti, terutama dalam pesakit CRC tahap II/III. Peningkatan 1
sisihan piawai (SD) BMI meningkatkan risiko kematian sebanyak 50%, manakala WC
dan HC masing-masing meningkatkan risiko 22% dan 32% (Kanellopoulou et al. 2025).



74

Dapatan ini menegaskan bahawa obesiti bukan sahaja faktor risiko insiden CRC, tetapi

juga faktor prognostik penting yang mempengaruhi kelangsungan hidup pesakit.

Selain itu, ulasan sistematik terkini menekankan peranan obesiti dan gaya hidup
hiperinsulinemik dalam prognosis CRC, khususnya dalam kes early-onset CRC. Penurunan
berat badan dan pra-kakeksia sering berlaku sebelum rawatan sistemik, menegaskan
bahawa penilaian antropometri bukan sahaja penting untuk diagnosis awal malnutrisi,
tetapi juga kritikal dalam strategi pencegahan dan rawatan jangka panjang. Intervensi
gaya hidup dan nutrisi bersasar berpotensi memperbaiki kualiti hidup serta mengurangkan
mortaliti pesakit CRC (Wang et al. 2025).

Kesimpulannya, antropometri merupakan kaedah praktikal untuk se/lri/ngan awal,
namun keterbatasan wujud-kerana 1a-tidak -dapat membezakgn/pefubahan komposisi
tubuh secara terperinci. BMI sahaja tidak mencukupi/untuk mengenal pasti malnutrisi
tersembunyi, justeru gabungan dengan BIA dE}I) instrufen saringan risiko diperlukan
bagi meningkatkan ketepatan diagnosis/. BuKti-secara konsisten menunjukkan parameter
antropometri bukan sahaja berka}i;dén 1gan stat/us pemakanan, tetapi turut mempengaruhi
prognosis dan kelangsunganf)}(/lp/[;pesakit CRC. Walau bagaimanapun, hampir semua
kajian adalah dari koﬁtélﬁs glc;bal, menegaskan jurang bukti tempatan kerana tiada kajian

sistematik diMalaysia yang menilai antropometri pesakit CRC secara menyeluruh.

“2.8.2  Penilaian Data Biokimia

Penilaian biokimia merupakan komponen penting dalam menilai status pemakanan
pesakit CRC kerana ia menyediakan maklumat objektif tentang keadaan fisiologi,
etiologi malnutrisi, keterukan penyakit dan perubahan komposisi tubuh. Parameter
makmal seperti kiraan darah lengkap (FBC), profil lipid, elektrolit dan fungsi hati
digunakan untuk saringan awal kekurangan zat serta pemantauan intervensi nutrisi

secara berterusan (Reber et al. 2019).

Albumin serum secara tradisional digunakan sebagai penanda status protein,
namun ia bukanlah biomarker yang sesuai untuk menilai malnutrisi kerana tahapnya
lebih dipengaruhi oleh keradangan, jangkitan dan fungsi hati berbanding pengambilan

nutrisi. Dalam pesakit CRC, albumin rendah sering mencerminkan proses keradangan
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sistemik. Kajian retrospektif besar di Amerika Syarikat melibatkan lebih 200,000
pesakit menunjukkan hipoalbuminemia (<3.5 g/dL) merupakan prediktor bebas kepada
komplikasi perioperatif, reoperasi, jangkitan, transfusi, tempoh rawatan lebih panjang,
dan peningkatan mortaliti 30 hari selepas pembedahan (Meyer et al. 2017). Oleh itu,
albumin lebih tepat digunakan sebagai penanda prognosis dan status keradangan

berbanding penilaian malnutrisi.

Sebaliknya, indeks bersepadu seperti Prognostic Nutritional Index (PNI) dan
Systemic Immune Inflammation Index (SII) terbukti lebih relevan. Kajian retrospektif
di China melibatkan 221 pesakit CRC menunjukkan PNI (albumin serum + kiraan
limfosit), merupakan faktor prognostik bebas terhadap komplikasi pasca—p(/embedyahan
dan kelangsungan hidup/lima tahun. PNI'rendah dikaitkan dengan kada/r,komp/l/ikasi
lebih tinggi dan kelangsungan hidup lebih rendah, manakala SII (kiraah neutrofil +
platelet + limfosit) mencerminkan beban keradangan gisteﬁlik dan turut berkait dengan

mortaliti (Li et al. 2025). P ALY

A

- et

Meta-analisis terkini m@ﬁbaftlgan 24 kajian kohort retrospektif dengan hampir
10,000 pesakit CRC dari pell:){ag/qi/vliegara mendapati skor Controlling Nutritional Status
(CONUT) (albumin Séi'll[In % jumlah kolesterol + kiraan limfosit periferal) pra-rawatan
berkait rglp,at'/dengan hasil klinikal jangka panjang. Pesakit dengan skor CONUT tinggi
me/mpuhyéi»risiko mortaliti dan kadar berulang yang lebih tinggi merentas semua
“metrik kelangsungan hidup (Shang & Wei 2025). Kajian kohort besar di China turut
“menegaskan bahawa skor CONUT berkait rapat dengan parameter imunologi dan
keradangan, menegaskan peranannya sebagai biomarker prognostik yang holistik

(Wang et al. 2024).

Kesimpulannya, data biokimia memberikan gambaran objektif tentang status
fisiologi dan prognosis pesakit CRC, namun biomarker tunggal seperti albumin tidak
sesuai untuk menilai malnutrisi. Indeks bersepadu seperti PNI, SII dan CONUT lebih
tepat kerana ia menggabungkan parameter metabolik, imunologi dan keradangan, sekali
gus meningkatkan keupayaan meramal hasil klinikal jangka panjang. Bukti konsisten
menegaskan integrasi biomarker bersepadu dengan parameter antropometri dan klinikal

dapat meningkatkan ketepatan diagnosis serta membantu dalam stratifikasi risiko
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pesakit CRC. Walau bagaimanapun, hampir semua kajian berasaskan populasi global
dan Asia Timur, menegaskan keperluan kajian tempatan bagi menilai kesesuaian

biomarker ini dalam konteks pesakit CRC di Malaysia.

2.8.3 Penilaian Klinikal Menggunakan Saringan Risiko Pemakanan 2002 (NRS-2002)

Saringan Risiko Pemakanan 2002 (NRS-2002) ialah instrumen saringan yang divalidasi
dan disyorkan oleh Persatuan Pemakanan Klinikal dan Metabolisme Eropah (ESPEN)
untuk penilaian awal status pemakanan pesakit hospital (Kondrup et al. 2003).
Instrumen ini menilai lima komponen utama iaitu BMI rendah, penurunan berat badan
tidak disengajakan, pengambilan makanan terhad, tahap keparahan penyakit, serta umur
>70 tahun. Skor keseluruhan berkisar-antara-0-hingga 7, dengan skor >3 meﬁandakan
risiko malnutrisi signifikan yang memerlukan intervensi segera. _ |

P

Berbanding instrumen lain, NRS-2002 qglaléll /lébih praktikal dan objektif.
Patient-Generated Subjective Global Asse}sE{ént (PG-SGA) dianggap komprehensif
tetapi memerlukan masa panjang, tenaga Kerja terlatih dan bergantung pada penilaian
subjektif, menjadlkannya ;urang sesuai untuk penggunaan rutin di hospital.
Malnutrition Universal Screemng Tool (MUST) pula lebih sesuai untuk populasi
umum, tetapl/kurgng sensitif dalam pesakit hospital dengan penyakit kronik atau kanser.
Mini Nutﬁti/(’)ﬁal Assessment (MNA) dibangunkan khusus untuk populasi geriatrik dan
, tidakqsepen‘l'ihnya relevan bagi pesakit CRC yang lebih muda. Sebaliknya, NRS-2002
_menggabungkan faktor klinikal dengan parameter pemakanan, menjadikannya lebih

ringkas, cepat dan objektif untuk populasi pesakit CRC yang sering mengalami beban

penyakit serius dan rawatan invasif.

Kajian keratan rentas di China melibatkan lebih 300 pesakit CRC mendapati
NRS-2002 (skor >3) merupakan faktor risiko bebas paling kukuh bagi komplikasi
pasca-pembedahan, dengan keupayaan ramalan komplikasi yang setara dengan SGA.
Walaupun MNA-SF menunjukkan konsistensi terbaik dengan SGA, manakala MUST
mempunyai sensitiviti tertinggi, NRS-2002 terbukti sebagai prediktor paling kuat untuk
hasil klinikal jangka pendek (Xie et al. 2022). Dapatan ini selari dengan kajian di Poland

yang menunjukkan NRS-2002 berkait rapat dengan penurunan selera makan, skor
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prestasi Karnofsky lebih rendah, serta kualiti hidup yang terjejas, menegaskan peranan

instrumen ini sebagai indikator prognostik (Zietarska et al. 2017).

Tambahan pula, kajian kohort besar di China mendapati NRS-2002 digunakan
bersama indeks CONUT untuk menilai status imun-nutrisi, menegaskan peranannya
sebagai alat saringan asas yang praktikal sebelum integrasi dengan biomarker lain
(Wang et al. 2024). Meta-analisis antarabangsa turut mengesahkan bahawa NRS-2002
kekal sebagai instrumen saringan standard hospital yang digunakan secara meluas,

walaupun fokus utama ialah CONUT (Shang & Wei 2025).

Kesimpulannya, bukti konsisten menunjukkan NRS-2002 lebih efisien berb'anding
PG-SGA, lebih sesuai untuk populasi hospital berbanding MUST, dan l/e‘t/)ih relevan
untuk pesakit CRC berbanding-MNA: Dengan spesifisiti tinggi dan nilai prognostik
yang signifikan, NRS-2002 merupakan instrumen palingp/raktikal dan berkesan untuk
digunakan dalam kajian berasaskan hopital di Malaysief.

a
2.8.4 Penilaian Pengambilan Makanan: Soal selidik Kekerapan Makanan (FFQ)
ANy
o A

Penilaian pengambilan r/nélkar{én harian adalah penting dalam menentukan status
pemakanan Besakit’ CRC kerana ia memberikan gambaran menyeluruh tentang corak
diet serta f)bfehsi kekurangan nutrien yang tidak dapat dikenal pasti melalui pendekatan
, antrépometﬁ, biokimia atau klinikal sahaja. Antara kaedah utama yang digunakan ialah
_soal selidik kekerapan makanan (FFQ), rekod pemakanan (FR) dan ingatan diet 24-jam
(24-jam DR), yang masing-masing menawarkan pendekatan kuantitatif dan kualitatif
dalam menilai hubungan antara pengambilan diet dan risiko penyakit kronik (Naska et

al. 2017).

FFQ merupakan instrumen paling kerap digunakan dalam kajian epidemiologi
jangka panjang kerana kos pelaksanaan rendah, beban responden minimum dan
kesesuaian untuk kajian berskala besar (Bailey 2021). Berdasarkan prinsip sejarah diet,
responden melaporkan kekerapan pengambilan makanan dan minuman dalam tempoh
tertentu, lazimnya satu tahun. FFQ boleh dilaksanakan secara temu bual atau diisi

sendiri menggunakan pilihan jawapan berstruktur, dan berbentuk kuantitatif, separa
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kuantitatif atau tidak kuantitatif bergantung kepada maklumat saiz hidangan yang

diperoleh melalui visualisasi, unit rumah tangga atau ukuran piawai (Naska et al. 2017).

Walaupun FFQ mempunyai kelebihan praktikal, ia terdedah kepada bias ingatan
dan ketidaktepatan pelaporan. Oleh itu, proses validasi mengikut populasi sasaran
adalah kritikal. Kajian meta-analisis melibatkan 24 kajian validasi FFQ dalam kalangan
dewasa mendapati korelasi antara FFQ dan 24-jam DR berada dalam julat 0.22-0.77,
manakala korelasi dengan FR adalah 0.17-0.74. FFQ cenderung menganggarkan lebih
tinggi pengambilan tenaga dan nutrien tertentu, tetapi tetap dianggap sah untuk kajian
epidemiologi jangka panjang. Faktor seperti bilangan item, saiz sampel dan jantina turut
mempengaruhi ketepatan penilaian diet, menegaskan keperluan penyesuaiaq instrumen
mengikut konteks budaya dan reka bentukkajian (Cui et al. 2023). /

-~
-

Dalam konteks Malaysia, Shahar et al. (2021) Qleml/)angunkan dan menilai FFQ
separa kuantitatif dengan 203 item makanan Qala"r}@ kalangan peserta The Malaysian
Cohort (TMC). Validasi terhadap 24-j/am DR selama tiga hari menunjukkan korelasi
Spearman bagi kebanyakan nutri;n fnelebihi ;ilai 0.3, dengan nilai tertinggi dicatatkan
untuk karbohidrat (r = 0.46): A«l’[ahSlS Kappa dan Intraclass Correlation Coefficient turut
menunjukkan tahap” keﬁepakatan yang memuaskan, menyokong penggunaan FFQ

sebagai instrimen penilaian diet yang sesuai untuk populasi berbilang etnik.

Kajian di Brazil menilai kesahan FFQ dalam populasi saringan CRC dengan 70

“item makanan menunjukkan korelasi signifikan (r = 0.4-0.7) bagi tenaga, karbohidrat,
jumlah serat, lemak, omega-3, kalsium, zat besi, zink, retinol, vitamin D dan vitamin C

berbanding 24-jam DR. Walaupun terdapat kecenderungan overestimation (+337.8

kcal), FFQ tetap dianggap sah untuk digunakan dalam kajian epidemiologi CRC, dengan

kesepakatan terbaik apabila pengambilan tenaga berada dalam julat normokalori (1,500—

2,200 kcal) (Noleto et al. 2022).

Selain itu, kajian di Korea membangunkan FFQ berasaskan hidangan khusus
untuk pesakit kanser di Korea, terdiri daripada 109 item makanan, dengan validasi
terhadap rekod diet 3 hari menunjukkan korelasi Pearson signifikan bagi tenaga (r =

0.46), karbohidrat (r = 0.40), lemak (r = 0.41), protein (r = 0.41), serta kalium (r = 0.54).
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Kesepakatan kuartil antara FFQ dan rekod diet berada dalam julat 68—-81%, dengan
Weighted Kappa antara 0.259-0.512, menegaskan kebolehpercayaan FFQ dalam

menilai status pemakanan pesakit kanser (Lee et al. 2023).

Kesimpulannya, bukti konsisten menunjukkan FFQ ialah instrumen yang sesuai
untuk kajian populasi berskala besar kerana ia mampu menangkap corak diet jangka
panjang dengan kos rendah. Walau bagaimanapun, ia perlu divalidasi secara kontekstual
kerana ketepatan bergantung kepada faktor budaya, bilangan item dan kaedah pelaporan.
Dalam kajian CRC di Malaysia, penggunaan FFQ yang telah divalidasi seperti TMC
adalah justifikasi saintifik yang kukuh kerana ia memastikan kesahan data diet dalam

populasi berbilang etnik dan meningkatkan kebolehpercayaan dapatan epidemiOngi.

-

2.8.5 Rumusan R 1 »

P

P
™

Secara keseluruhan, penilaian status pemakanan pe/s/akit\ CRC melalui pendekatan
antropometri, biokimia, klinikal mengguyalié% NRS-2002, serta pengambilan diet
melalui FFQ menunjukkan bahawa setiap-kaeddh mempunyai kekuatan dan keterbatasan
tersendiri. Kajian antarabangsa/ te?ah banyak membuktikan kesahan dan kebolehgunaan
instrumen ini, namun di Malaysﬁ{, l;ajian yang menggabungkan kesemua aspek penilaian
secara serentak maéih tethad.
Impiikasi ini menegaskan jurang kajian tempatan, iaitu ketiadaan kajian yang
menilai status pemakanan pesakit CRC secara komprehensif, termasuk pada peringkat
awal diagnosis dan susulan selepas rawatan. Justeru, kajian tesis ini berperanan mengisi
jurang tersebut dengan pendekatan kes-kawalan hospital yang sistematik, menggunakan
kombinasi pengukuran antropometri, biomarker biokimia, saringan klinikal NRS-2002,
serta FFQ yang telah divalidasi khusus untuk pesakit CRC. Pendekatan ini bukan sahaja
membolehkan penilaian menyeluruh terhadap status pemakanan, tetapi juga menilai
perubahan selepas rawatan, sekali gus memberikan gambaran longitudinal yang lebih

bermakna.

Selain itu, analisis stratifikasi mengikut status obesiti menambah nilai dalam
kajian tesis ini kerana ia membolehkan perbandingan corak pemakanan, status nutrisi,

dan hasil klinikal antara pesakit CRC dengan obesiti dan tanpa obesiti. Justeru, kajian
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tesis ini bukan sahaja melengkapkan bukti saintifik tempatan yang masih kurang, tetapi
juga menyumbang kepada pembangunan strategi intervensi nutrisi yang lebih bersasar

dalam pengurusan pesakit CRC di Malaysia.

2.9 KUALITI HIDUP BERKAITAN KESIHATAN (HRQOL) PESAKIT KANSER
KOLOREKTAL

2.9.1 Definisi dan Kepentingan HRQoL dalam Konteks Onkologi

Kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL) ialah konsep multidimensi yang menilai
persepsi subjektif pesakit terhadap kesejahteraan fizikal, emosi, sosial dan fungsi harian
dalam konteks penyakit serta rawatan. Ia bukan sekadar ukuran tambahan, tetapi i/ndikat;)r
utama yang menggambarkan bagaimana_status kesihatan mempengaruhi /kéup/ayaan
pesakit untuk menjalani kehidupan yang bermakna dan berfungsi secara optimum (Wilson
2004; Yin et al. 2016)., Dalam bidang onkologi, HRQols semakin diiktiraf sebagai
komponen penting dalam menilai keberkesanan rawatan /kans\ér kerana ia menghubungkan
hasil klinikal dengan pengalaman pesaki‘g. ///j 5

- -
-

Ulasan naratif terhaglala/ /rgi?l;s‘ah ujian klinikal mendapati HRQoL sering berkait
dengan kelangsungan /hidui) keseTﬁrL/lhan (OS), namun hubungannya dengan kelangsungan
hidup bebas perkgmbanéan (PFS) tidak konsisten (Valsecchi & Di Maio 2025). Hal ini
mene‘gask/a;ﬁ‘ bahawa kawalan penyakit semata-mata tidak menjamin kesejahteraan

, peéai(it, seke;li gus menekankan keperluan pelaporan HRQoL bersama hasil kelangsungan

_hidup bagi memastikan rawatan dinilai secara menyeluruh dan berpusatkan pesakit.

Dalam konteks CRC, HRQoL dipengaruhi oleh simptom fizikal (kesakitan,
keletihan, masalah usus), faktor psikologi (kebimbangan, kemurungan), sokongan
sosial (sokongan keluarga, stigma masyarakat), serta akses kepada penjagaan kesihatan.
HRQoL rendah dikaitkan dengan prognosis lebih buruk, kadar komplikasi lebih tinggi
dan kualiti hidup yang terjejas selepas rawatan, menjadikannya indikator penting dalam

pemilihan rejimen rawatan dan strategi intervensi (Zhabagin et al. 2024).

Kajian prospektif klinikal menunjukkan bahawa hasil yang dilaporkan oleh
pesakit (PROs) dan HRQoL memberikan gambaran lebih tepat dan sensitif mengenai

kesan rawatan terhadap kesejahteraan pesakit, sekali gus mendedahkan ketidakkonsistenan
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antara laporan doktor dan persepsi pesakit (Remick et al. 2020). Dapatan ini
membuktikan bahawa HRQoL bukan sahaja berfungsi sebagai ukuran kesan rawatan,
tetapi turut mempengaruhi perubahan standard amalan klinikal, memperkukuh
komunikasi antara pesakit dan doktor, serta membolehkan pengurusan simptom secara

proaktif yang akhirnya menyumbang kepada hasil rawatan lebih positif.

Selain itu, kajian terkini menekankan keperluan pengumpulan data HRQoL
secara prospektif dan longitudinal menggunakan instrumen validasi seperti EORTC
QLQ-C30 dan Functional Assessment of Cancer Therapy-Colorectal (FACT-C), serta
teknologi digital seperti aplikasi mudah alih dan peranti boleh pakai, memberikan
gambaran holistik terhadap kesan penyakit dan rawatan. HRQoL juga terbukti sebagai
penunjuk prognostik terhadap kelangsungan hidup, ristko-berulang dan téh/ap toksisiti
rawatan (Nolazco & Chang-2023).-Justeru;- HRQoLperlu dijadikah komponen wajib
dalam protokol klinikal kerana ia mempengaruhi pemili/han rejimen rawatan berdasarkan
tahap toleransi serta keutamaan pesakit terhaday ha§i1 terapi.

NE .

Kesimpulannya, HRQoL Qemp;lkan kgnsep multidimensi yang menghubungkan
kesejahteraan pesakit dengar( néﬁfrawatan. Dalam CRC, ia perlu diintegrasikan secara
konsisten sebagai ,métilel f)en/ilaian yang merangkumi status pemakanan, beban
simptom, /sokpnggn sosial dan akses kepada penjagaan kesihatan. Dengan kedudukan
sebagai"be/nunjuk prognostik yang signifikan, HRQoL bukan sahaja mencerminkan
- kesejahteraan pesakit tetapi juga memandu strategi intervensi dan pemilihan rejimen

“rawatan, sekali gus mengukuhkan pendekatan pengurusan berpusatkan pesakit.

2.9.2 Instrumen Penilaian: EORTC QLQ-C30 dan QLQ-CR29

Penilaian HRQoL dalam kalangan pesakit kanser memerlukan penggunaan instrumen
yang sah, boleh dipercayai dan divalidasi secara menyeluruh. Dua instrumen utama
yang digunakan secara meluas dalam kajian klinikal dan epidemiologi berkaitan CRC
ialah European Organization for Research and Treatment of Cancer Quality of Life
Questionnaire (EORTC QLQ-C30) dan modul khususnya, EORTC QLQ-CR29.
Kedua-dua instrumen ini menilai HRQoL secara komprehensif, merangkumi dimensi
fizikal, emosi, sosial dan simptomatik pesakit CRC (Holzner et al. 2006). Penyesuaian

budaya dan linguistik ke dalam versi Bahasa Melayu dan Mandarin Malaysia telah
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dijalankan bagi memastikan kesahihan maklum balas pesakit terhadap setiap item soal

selidik, sekali gus memperkukuh kesesuaian penggunaannya dalam konteks tempatan.

a. EORTC QLQ-C30

QLQ-C30 terdir1 daripada 30 item yang dibahagikan kepada tiga domain utama iaitu
fungsi, gejala dan status kesihatan global (Aaronson et al. 1993). Instrumen ini telah
digunakan secara meluas merentas lebih 120 bahasa dan lebih 5,000 kajian
antarabangsa (Sprangers & Bonnetain 2014; Cocks et al. 2023). Kajian kualitatif oleh
Cocks et al. (2023) di Eropah melibatkan 113 pesakit kanser mengesahkan kesahan
kandungan QLQ-C30, dengan item difahami dengan baik dan relevan merentas jenis
kanser, tahap penyakit, bahasa dan budaya, meskipun beberapa konsep- témbahan

seperti kesukaran menaiki tangga atau masalah kulit muncul sebagai sub-konsep.

-~
-

P

Dalam konteks Malaysia, kajian keratan rentas “oleh Magaji et al. (2020)
melibatkan 93 pesakit CRC mengesahkan VersyBahasa Malay51a QLQ-C30 mempunyai
kebolehpercayaan dalaman tinggi (a >0.70) dankestabilan ujian semula yang baik (r =
0.93-1.00), walaupun skala/kégmtﬂ dan kesakitan dalam pesakit dengan stoma
menunjukkan nilai leblh 1Qnd@:h Kajian lanjutan oleh Magaji et al. (2023) pula
mengesahkan versi Bahdsa Cina Malaysia QLQ-C30 sah dan boleh dipercayai, dengan
dapatan,,mgﬁ&njl;kkan pesakit dengan stoma mengalami fungsi fizikal dan sosial lebih

, rendéh serta kesukaran kewan gan lebih tinggi.

b. EORTC QLQ-CR29

QLQ-CR29 dibangunkan khusus untuk menilai HRQoL pesakit CRC dengan fokus
terhadap isu khas seperti kekerapan buang air besar, kesakitan abdomen, imej tubuh,
fungsi seksual dan penggunaan stoma (Aaronson et al. 1993.; Gujral et al. 2007; van
der Hout et al. 2019). Instrumen ini mengandungi 29 item yang merangkumi lima skala
fungsi dan 18 skala simptom. Kajian keratan rentas oleh Magaji et al. (2016) melibatkan
93 pesakit CRC di Kuala Lumpur mengesahkan versi Bahasa Malaysia QLQ-CR29
mempunyai kebolehpercayaan dalaman memuaskan (a >0.65) bagi kebanyakan skala,
meskipun nilai lebih rendah diperhatikan pada skala darah/lendir dan kekerapan najis

dalam pesakit dengan stoma (o = 0.46). Ujian semula menunjukkan korelasi sederhana
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hingga tinggi (r = 0.51-1.00), dan kesahan konvergen serta diskriminan dicapai. Pesakit
dengan stoma melaporkan simptom lebih tinggi seperti flatulen, inkontinens fecal, kulit
luka dan rasa malu kerana kerap menukar beg stoma, menegaskan keperluan instrumen

khusus CRC untuk menangkap isu klinikal yang unik.

C. Rumusan

Kesimpulannya, bukti daripada kajian tempatan (Magaji et al. 2016; 2020; 2023) dan
antarabangsa (Cocks et al. 2023) menunjukkan QLQ-C30 dan QLQ-CR29 sah, boleh
dipercayai dan relevan untuk digunakan dalam penilaian HRQoL pesakit CRC di
Malaysia. QLQ-C30 menyediakan kerangka umum yang komprehensif merangkumi
fungsi fizikal, emosi, sosial dan simptom, manakala QLQ-CR29 melengkapinya di;ngan
fokus terhadap isu khusts CRC seperti stoma dan fungsi seksual. Integrasi kedua-dua
instrumen ini bukan sahaja memperkukuh pemahaman te/rha’dai) késan/ penyakit dan
rawatan, tetapi juga menyokong pelaksanaan pepjagaa/n\berpusatkan pesakit secara
holistik dan translasi klinikal. € ;/ - [
NE .

- -
-

2.9.3 Faktor-faktor yang Mgnﬁ/éngaruhi HRQoL dalam Kanser Kolorektal
C R )

/

-
b

-

HRQoL dalam kalangélnI peéakit CRC dipengaruhi oleh pelbagai faktor multidimensi
merangkumi-aspek klinikal, sosiodemografi, ekonomi, gaya hidup dan psikososial.
Bukti ah:[aiabangsa dan serantau menunjukkan HRQoL bukan sahaja ditentukan oleh
“ keberkesanan rawatan, tetapi turut bergantung kepada interaksi kompleks antara

“keadaan kesihatan, status sosial, sokongan keluarga, dan faktor persekitaran.

Kajian keratan rentas di Columbia melibatkan 126 pesakit dewasa CRC mendapati
faktor sosioekonomi seperti pengangguran, ketidakpuasan terhadap pendapatan, ketiadaan
sokongan kewangan serta kualiti tidur yang buruk merupakan penentu utama penurunan
HRQoL, dengan domain sosial/keluarga paling terjejas (Florez et al. 2024). Dalam
konteks rawatan, kajian multicenter di China melibatkan lebih 1,400 pesakit CRC
menunjukkan terapi sasaran, walaupun meningkatkan prognosis klinikal, dikaitkan dengan
penurunan HRQoL selepas rawatan akibat keletihan dan beban kewangan, dengan
penerimaan rawatan dipengaruhi oleh kehadiran metastasis, kos rawatan ditanggung

sendiri, dan kadar bayaran balik insurans (Li et al. 2025). Kajian di Iran pula mengenal
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pasti tujuh faktor ramalan HRQoL, termasuk ketiadaan komorbiditi, rawatan tunggal,
ketiadaan kolostomi, jantina wanita, tinggal di rumah sendiri, lokasi bandar dan status
tidak bekerja, dengan kolostomi dan komorbiditi menjadi prediktor utama penurunan

skor HRQoL (Dahouri et al. 2024).

Dari perspektif pemakanan, kajian di Bangladesh melibatkan 279 pesakit kanser
mendapati status nutrisi dan prestasi fizikal mempunyai hubungan signifikan dengan
HRQoL, di mana pesakit dengan malnutrisi sederhana hingga teruk serta status prestasi
rendah (ECOG >2) melaporkan skor HRQoL lebih rendah, menegaskan kepentingan
intervensi pemakanan dan sokongan fungsi dalam rawatan kanser (Alam et al. 2020).
Faktor psikososial turut memainkan peranan penting, dengan kajian di China
menunjukkan bahawa gangguan tidur (insomnia) merupakan faktor paliﬁg/ signifikan
menurunkan QoL, terutama-dalam-kalangan-warga-tua: Anali/sisgehetik"mengesahkan
bahawa COVID-19 meningkatkan risiko insomnia/sebényak 26.7%, menekankan
keperluan menangani gangguan tidur dan tekar}an /psikesosial dalam penjagaan pesakit

CRC (Jiang et al. 2024). N

P = N

Di Eropah, ulasan siﬁe@aﬁk melibatkan 11 kajian kohort dan keratan rentas
mendapati HRQoL /p/és]akit\ C/RC dalam fasa paliatif adalah rendah (purata skor
QLQ—C30/ = 629), dengan simptom fizikal (kesakitan, keletihan, insomnia) dan aspek
psi/kosoéial,(depresi, kebimbangan, sokongan keluarga) sebagai faktor utama,
- menegaskan keperluan intervensi paliatif bersepadu (Flyum et al. 2021). Kajian kohort
“"MCC-Spain pula menilai HRQoL jangka panjang CRC survivors (median 7.9 tahun
selepas diagnosis) dan mendapati wanita lebih tua serta pesakit dengan recurrence
tumor mempunyai skor HRQoL lebih rendah, manakala pembedahan radikal dikaitkan
dengan skor fizikal lebih baik. Instrumen Colorectal Symptom Index (FCSI)
menunjukkan wanita lebih tua paling terjejas dengan simptom gastrointestinal dan

kesakitan lebih ketara, menegaskan kepentingan strategi sokongan berterusan selepas

rawatan (Marcos-Delgado et al. 2024).

Kesimpulannya, HRQoL pesakit CRC dipengaruhi oleh faktor klinikal
(komorbiditi, kolostomi, jenis rawatan), sosiodemografi (umur, jantina, status pekerjaan,

lokasi kediaman), ekonomi (pendapatan, sokongan kewangan, kos rawatan), gaya hidup
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(pemakanan, aktiviti fizikal), serta faktor psikososial (gangguan tidur, tekanan, sokongan
sosial). Bukti konsisten menunjukkan HRQoL ialah hasil multidimensi yang memerlukan
pendekatan bersepadu dan berpusatkan pesakit sepanjang kitaran penyakit, dari rawatan
aktif hingga survivorship jangka panjang dan fasa paliatif, bagi mengoptimumkan

kesejahteraan fizikal, emosi dan sosial pesakit CRC secara menyeluruh.

2.9.4 Kajian HRQoL dalam Pesakit Kanser Kolorektal

Kajian HRQoL dalam kalangan pesakit CRC semakin berkembang dengan penggunaan
instrumen khusus seperti EORTC QLQ-C30 dan QLQ-CR29, yang membolehkan
penilaian menyeluruh terhadap fungsi fizikal, emosi, sosial serta simptom berkaitén
CRC. Bukti kajian global dan serantau. menunjukkan bahawa HRQoL buke{n éahaja
mencerminkan kesejahteraan pesakit, tetapi juga berfungsi sebagai indikator prognostik

dan panduan klinikal dalam pemilihan rawatan serta strategi sokongan.

o

Analisis sistematik dalam kerangka pl/dbal CUP terhadap 31 RCT dan 30 kajian
kohort mendapati intervensi gaya hldup seperti aktiviti fizikal dan diet berkualiti
berpotensi meningkatkan H/RQ” L 'Global, fizikal dan emosi serta mengurangkan
keletihan, walaupun tahap buktr mas1h terhad (Markozannes et al. 2025). Kajian ulasan
sistematik lain rgehbatklan 41 RCT dengan lebih 9,000 pesakit rektum menegaskan
peranan. QLQ’ZCSO dan QLQ-CR29 dalam menilai kesan rawatan. Dapatan mendapati
, stfafégi peﬁbedahan yang mengekalkan organ, khususnya prosedur sphincter-sparing
_dan rectum-sparing, dikaitkan dengan HRQoL lebih baik berbanding reseksi radikal.

Sebaliknya, radioterapi walaupun penting untuk kawalan onkologi, sering menjejaskan
fungsi usus, seksual dan kesejahteraan umum. Intervensi berpusatkan pesakit seperti
continuity-of-care dan transanal irrigation terbukti berkesan dalam mengurangkan
disfungsi pasca-pembedahan, terutamanya dalam pesakit dengan ostomi (Negro et al.

2025).

Kajian kohort di Sweden melibatkan 323 pesakit kolon bukan metastatik tahap
I-1IT menggunakan QLQ-C30 melaporkan bahawa skor status kesihatan global lebih
tinggi pada masa diagnosis menunjukkan kelangsungan hidup bebas penyakit (DFS)
dan keseluruhan (OS) lebih baik. Sebaliknya, fungsi fizikal, sosial dan peranan yang

rendah serta simptom keletihan, loya/muntah dan hilang selera makan meramalkan
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prognosis lebih buruk (Tiselius et al. 2025). Kajian kohort di Poland pula mendapati
pesakit yang menjalani reseksi anterior rendah (LAR) mencatatkan skor HRQoL lebih
tinggi berbanding pesakit abdominoperineal resection (APR), dengan gangguan lebih
ketara pada simptom gastrointestinal dan imej tubuh. Walaupun peningkatan HRQoL
dicatatkan selepas enam bulan dalam kedua-dua kumpulan, jenis pembedahan kekal

sebagai faktor penting terhadap pemulihan psikososial (Monastyrska et al. 2016).

Di Asia Barat, kajian keratan rentas di Arab Saudi menggunakan QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 (versi Arab) dalam kalangan 118 pesakit CRC mendapati skor kesihatan
global adalah sederhana (63.9 + 24.7), dengan fungsi kognitif mencatat nilai tertinggi
(74.9) manakala fungsi fizikal dan sosial (= 63) lebih rendah. Simptom utama yang
menjejaskan HRQoL ialah-keletihan, insemnia, kesakitan dan gangguan i/rnej tubuh.
Instrumen QLQ-CR29 turut-mengenal- pasti-masalah-kekerapan urin dan rasa malu
sebagai gangguan dominan, menegaskan kepentingfln/s\ékongan psikososial dalam
penjagaan pesakit CRC (Qedair et al. 2022). > ALY

NE .

Kesimpulannya, | kajian /HKQ(;L daigm pesakit CRC menegaskan peranan
instrumen QLQ-C30 dan/QL@/(/?ﬁB sebagai alat yang sah dan sensitif dalam menilai
kesejahteraan pesakit. Bl].lk'[i \ko;lsisten menunjukkan instrumen ini berupaya mengenal
pasti Varigsi, i‘/IRQOL, menilai kesan strategi rawatan serta intervensi gaya hidup, dan

pada masa yang sama berfungsi sebagai faktor prognostik bebas.

“2.9.5 Rumusan

Secara keseluruhan, bukti antarabangsa dan serantau menegaskan bahawa HRQoL ialah
komponen multidimensi yang penting dalam pengurusan pesakit CRC. Ia menghubungkan
status fizikal, emosi, sosial dan fungsi harian dengan hasil rawatan, serta telah
dibuktikan sebagai penunjuk prognostik yang relevan dalam penyelidikan dan amalan
klinikal. Namun bukti tempatan masih terhad, khususnya kajian sistematik selepas

rawatan yang mengambil kira faktor pemakanan dan obesiti sebagai penentu utama.

Dalam kajian tesis berasaskan hospital ini, penilaian HRQoL dijalankan pada
fasa susulan selepas rawatan dengan menggunakan instrumen EORTC QLQ-C30 dan

QLQ-CR29 yang telah divalidasi dalam populasi tempatan. Analisis memberi tumpuan
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kepada hubungan HRQoL dengan status obesiti, skor pemakanan (E-DII dan M-HEI),
status nutrisi (antropometri, biokimia dan saringan risiko pemakanan), serta faktor
penentu lain yang mempengaruhi HRQoL pesakit CRC. Pendekatan ini menyediakan
asas saintifik untuk pembangunan strategi intervensi berpusatkan pesakit yang lebih
komprehensif, berasaskan bukti, serta relevan dengan konteks hospital dan sistem
kesihatan di Malaysia. Kajian ini berpotensi menyumbang kepada pembangunan dasar
kesihatan awam, amalan klinikal berasaskan bukti dan aplikasi translasi dalam

pengurusan pesakit CRC.

2.10 RUMUSAN ULASAN KEPUSTAKAAN

Sorotan ulasan kepustakaan menegaskan bahawa-CRC ialah penyakit mlﬂti/fak;torial
yang dipengaruhi oleh interaksi kompleks antara faktor biologi, gaya' hidup dan
pemakanan. Polip kolon dikenal pasti sebagai prekursor litama/; manai<ala obesiti, corak
diet tidak sihat, gaya hidup sedentari, merokok dan él/koﬂol merupakan faktor risiko
konsisten yang mempercepatkan karsingggﬁ%is/ melalui mekanisme keradangan
kronik, stres oksidatif, gangguan epigenetik dan metabolisme asid hempedu.

Wevo !

Obesiti bertindak/ bukafi sahaja sebagai faktor risiko langsung, tetapi juga
sebagai pengubzlh'biol&gi yang melemahkan kesan perlindungan diet sihat dan
memperkﬁafkén kesan diet tidak sihat terhadap risiko CRC. Kajian epidemiologi
, méﬁﬁnjukkéh korelasi positif antara indeks adipositi (BMI, lilitan pinggang, WHR)
_dengan risiko CRC, manakala faktor diet berperanan sebagai pelindung atau pencetus

bergantung kepada kualiti dan corak pemakanan.

Indeks penilaian diet seperti DII/E-DII dan M-HEI telah dikenal pasti sebagai
alat kuantitatif yang sah untuk menilai potensi keradangan diet dan kualiti pemakanan.
Bukti antarabangsa dan serantau menunjukkan skor DII/E-DII tinggi meningkatkan
risiko CRC, manakala skor M-HEI rendah mencerminkan corak diet tidak seimbang
yang berpotensi meningkatkan risiko penyakit kronik. Walau bagaimanapun, bukti tempatan

masih terhad, menekankan keperluan kajian sistematik dalam populasi Malaysia.

Penilaian status pemakanan pesakit CRC memerlukan pendekatan multidimensi

yang menggabungkan antropometri, biomarker biokimia, saringan klinikal (NRS-2002)
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dan soal selidik diet (FFQ). Pendekatan ini membolehkan pengesanan malnutrisi
tersembunyi, penilaian risiko prognostik, serta pelaksanaan intervensi nutrisi klinikal

yang lebih bersasar.

Selain itu, HRQoL diiktiraf sebagai hasil multidimensi yang kritikal dalam
pengurusan CRC. Instrumen EORTC QLQ-C30 dan QLQ-CR29 yang telah divalidasi
dalam populasi Malaysia membolehkan penilaian menyeluruh terhadap kesejahteraan
fizikal, emosi, sosial dan simptom khusus CRC. Bukti antarabangsa menunjukkan
HRQoL berfungsi bukan sahaja sebagai ukuran kesejahteraan pesakit, tetapi juga sebagai

penunjuk prognostik bebas yang memandu strategi rawatan berpusatkan pesakit.

Kesimpulannya, Bab Il merumuskan dapatan penting-daripada ulasan/képustakaan
terdahulu dan membina kerangka konseptual kajian yang mengjntegrésikan diet,
keradangan, obesiti serta HRQoL sebagai satu model holistik Llntuk menilai risiko CRC
dalam konteks populasi Malaysia. Analisis kritikal /ini bukan sahaja menjustifikasi
keperluan pelaksanaan kajian semasa, tet@pm/g/ajnénekankan jurang pengetahuan yang
wujud, khususnya berkaitan bul/(Ei \ter;lpatanjdan serantau. Keutuhan sorotan literasi
diharapkan dapat mempe/rkuk/gfl ffzmioangunan intervensi nutrisi bersasar, menyokong
strategi pencegahan /yéng le\bi‘tf efektif, serta meningkatkan sokongan klinikal yang
relevan bagl pesaklt CRC Oleh itu, kajian berasaskan hospital yang mengintegrasikan
penllalan status pemakanan, kualiti diet dan HRQoL adalah penting untuk membangunkan

- model pengurusan CRC yang lebih bersasar dan berasaskan bukti tempatan.



BAB III

KAEDAH KAJIAN

3.1 PENGUMPULAN DATA KAJIAN AWAL DAN KAJIAN SUSULAN

3.1.1 Reka Bentuk Kajian - r

P

o

o

Kajian ini merupakan kajian kes—kawalan berasaskan hospital yang dijalankan di dua
hospital pengajar di Semenanjung MalayS/l/ ,/1/a 10U Hospltal Canselor Tuanku Mubhriz
Universiti Kebangsaan | Malaysia /(HCTM UKM) dan Hospital Universiti Sains
Malaysia (HUSM). Pemlllhﬁ,dua/lokam ini dibuat secara strategik bagi meningkatkan
kebolehwakilan sam‘ﬁel} térhglap populasi Malaysia, dengan mengambil kira
kepelbaga/i’arrfierrlograﬁ dan corak pemakanan yang berbeza antara kawasan bandar dan
pinggir " Bahdar. HCTM UKM vyang terletak di Kuala Lumpur (Lembah Klang),
- mewakili kawasan bandar dengan kepadatan penduduk tinggi (6,890 orang/km?),
“manakala HUSM vyang terletak di Kota Bharu, Kelantan, mewakili kawasan pinggir
bandar dengan kepadatan penduduk lebih rendah (426 orang/km?) (Jabatan Perangkaan
Malaysia 2025). Perbezaan geografi ini dijangka dapat menangkap variasi dalam akses

kesihatan, gaya hidup, dan amalan pemakanan yang relevan dengan risiko CRC.

Selain reka bentuk kes—kawalan yang bersifat retrospektif, kajian ini turut
merangkumi komponen susulan selepas satu tahun yang dijalankan secara prospektif
terhadap pesakit CRC sahaja. Integrasi elemen susulan ini membolehkan penilaian

longitudinal terhadap perubahan corak pemakanan, status nutrisi, dan HRQoL selepas
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diagnosis serta rawatan CRC. Pendekatan ini menyumbang secara langsung kepada
objektif kajian dengan memperkukuh pemahaman tentang interaksi antara status
pemakanan, obesiti, dan kualiti hidup pesakit CRC, sekali gus meningkatkan nilai
translasi dapatan kepada amalan klinikal dan sokongan pesakit dalam konteks

penjagaan CRC di Malaysia.

3.1.2  Saiz Sampel dan Pemilihan Peserta Kajian

Saiz sampel kajian ini telah ditentukan menggunakan perisian Power and Sample Size
Calculation Software versi 3.0 (Dupont & Plummer 1997-2009), dengan rujukan
kepada kajian oleh Safari et al. (2013). Berdasarkan andaian nisbah kes-ke-kawalén
sebanyak 0.606 dan 0.387, kuasa kajian-80%,.aras-signifikan 0.05, dan nisbah péﬁyértaan
1:2, jumlah minimum sampel yang diperlukan ialah 78 kes dan 156 kawalan. Tambahan

30% diambil kira untuk mengatasi potensi keciciran data dan bukan responden. Peserta

-
.,

kawalan sihat dipadankan dengan kumpulan kes berdasarkan julat umur +10 tahun bagi

memastikan keserupaan demografi. - (G5
<l A~

Daripada 433 peser /a, yang “dikenal pasti memenuhi kriteria penerimaan,
sebanyak 23 peserta deecuahkan Kerana tidak melengkapkan penilaian pemakanan (n
= 10 bagi antropometri; h=13 bagi FFQ), manakala 8 peserta menarik diri atas sebab
peribadi:ﬁéﬁpadb 402 peserta yang melengkapkan semua penilaian, 15 peserta lagi
, telah 4dike<:1‘1'élikan berdasarkan pelaporan tenaga diet yang tidak munasabah (<600 atau
>3,500 kcal/hari bagi wanita; <800 atau >4,200 kcal/hari bagi lelaki), selaras dengan

kaedah pengecualian kasar seperti yang disarankan oleh Nimptsch et al. (2016) dan

Banna et al. (2017).

Akhirnya, sejumlah 387 peserta dimasukkan ke dalam analisis statistik akhir,
terdiri daripada tiga kategori utama: pesakit CRC (n = 129), peserta dengan polip kolon
(n = 95), dan peserta kawalan sihat (n = 163). Carta alir pemilihan peserta ditunjukkan
dalam Rajah 3.1 bagi menggambarkan proses saringan dan pengecualian data secara

sistematik.
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3.1.3 Kriteria Penerimaan

Kriteria penerimaan bagi kajian ini merangkumi peserta yang memenuhi syarat berikut:

1. Warganegara Malaysia berumur antara 18 hingga 80 tahun semasa diagnosis
atau temu bual.

2. Tidak mengamalkan rejim diet khusus yang boleh mempengaruhi status
pemakanan dan berat badan.

3. BMI >25 kg/m? (peserta yang mengalami obesiti) atau BMI <25 kg/m?
(peserta tanpa obesiti).

4. Pesakit CRC: diagnosis histopatologi kanser kolorektal yang disahkan dalam
tempoh <I tahun, tanpa-sejarah kanser di tapak anatomi lain, dan belum
menerima rawatan seperti pembedahan, kemoterapi a‘Eaufradiqterapi semasa

-

direkrut pada kajian awal. )
5. Peserta dengan polip kolon: dikenal pasti niemﬁunyai adenoma tubular gred
rendah melalui kolonoskopi. G
A
6. Peserta kawalan sihat: hasil-kolenmoskopi normal, tanpa polip atau tanda-
tanda kanser., ¢ s
S )
7. Peserta dengan Kofnorbiditi seperti hipertensi, diabetes atau penyakit
k;/lrdigyaskulér turut diterima bagi memastikan representasi klinikal yang

- realistik.

“3.1.4 Kriteria Penolakan

Peserta dikecualikan daripada kajian sekiranya memenuhi salah satu daripada syarat

berikut:

1. Wanita yang sedang hamil atau menyusukan anak.

2. Kehadiran polip >1 cm, adenoma tubulovillous, atau displasia gred tinggi
berdasarkan hasil kolonoskopi.

3. Penyakit dalaman yang memerlukan sekatan diet seperti penyakit buah
pinggang, intoleransi laktosa, atau gluten.

4. Sejarah pembedahan berkaitan halangan usus seperti stasis, penyumbatan

atau pergerakan usus abnormal.



92

5. Penyakit neurologi (termasuk strok, gangguan otot), sejarah kanser lain,

penyakit radang usus, atau sejarah keluarga berkaitan polip famili.

3.1.5 Kelulusan Etika

Protokol kajian ini telah disemak dan diluluskan oleh Jawatankuasa Etika Perubatan dan
Penyelidikan Universiti Kebangsaan Malaysia (UKMREC; FF-2020-005) dan Jawatankuasa
Etika Penyelidikan Manusia Universiti Sains Malaysia (USM/JEPeM/19060354). Kelulusan
ini diperoleh sebelum pelaksanaan kajian, dan dokumen kelulusan rasmi disertakan dalam

Lampiran A.

-

Kajian ini dijalankan selaras dengan prinsip-prinsip etika yang digariskan (ialam
Deklarasi Helsinki (1964) serta pindaan-pindaan berikutnya. “Serua peserta yang
memenuhi kriteria penerimaan diberikan penerangan yang jé/las dan terperinci mengenai
objektif kajian, prosedur pengumpulan data, dan hak [;enyertaan mereka. Persetujuan
bertulis telah diperoleh daripada semua pésefta-sebagai bukti kesediaan dan kerelaan
mereka untuk mengambil ba}Bgiqg /secara sukarela.

o A
-

»

-
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P
™

N= 387 termisuk dalam penilalan §B8aik gk
o v

—1T G\ .

Hospital Canselor Toantu Mubs
SRR Hospital Universiti Sains Malaysia
Universiti Keb Malaysia (HCTM
iversiti Rebangsaan Melaysa (HUSM) {kawasan pinggit banda)
UKN) (kawasan bandar)
211 peseria mem ennhi kritedia 223 peseria mem enuhi kriteria
pencrimaan penerimasn

; 1 |
i v Menarik divi dari kafian (n=3) ®  Menarik diri dari kajian (n=5) i
I : 3 " |
i * FEQtidsk lengkep (s =5 ' “In FEQiddcIengkap (n=8) i
1

. |
| *  Astropometd tidak lengkap (n=3) | *  Astropomel tidek lesgkap(n=7) |

r
199 bersetuju unhuk penyertaan kafian das 207 bersetujn miuk pesyertzan kajian dan
melengkapkan penilaian penakanan melengkapk n penilaion panzkanan
i ! p - !
1 * Pengambilan umlab pengambilan *  Pengambilan jumlah peogembilan I
1
E tenaga dalam diet yang tidak + 7 I\ tenaga delam diet yang fidak i
1 1 !
| muonasabah{n=4) _ - | munasabah{n=11) i
P |

=129 kempulan kes kanser kolorekial P < §=95h‘?npu]anpolipka]m ‘ ‘ 1= 163 kumpelan kawalan sthat

P

]Rajah 3.1 Gambar rajah alir pemilihan peserta kajian

~ y

3.2 - INSTRUMENTASI DAN PROSEDUR
' 3.2.1 Prosedur Pengumpulan Data

Pengrekrutan peserta dan pengumpulan data di HCTM UKM telah dijalankan oleh
penyelidik terlatih di lokasi tersebut. Bagi HUSM, proses ini dilaksanakan sepenuhnya
oleh penyelidik yang bertanggungjawab di sana, tanpa penglibatan langsung penyelidik
dari HCTM UKM. Langkah kawalan kualiti telah dilaksanakan bagi memastikan
konsistensi metodologi antara kedua-dua lokasi kajian termasuklah penggunaan
instrumen soal-selidik yang seragam, latihan penyelidik lokasi untuk memastikan
prosedur pengambilan data dijalankan secara konsisten, penyelarasan definisi
pembolehubah dan format data yang sama, serta semakan silang oleh penyelidik utama
sebelum analisis statistik dijalankan. Semua data daripada kedua-dua lokasi kajian telah

disatukan ke dalam satu borang Excel yang diseragamkan (rujuk Lampiran D).
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Pendekatan ini memastikan kualiti data yang dikumpul di HUSM adalah setara dengan
data dari HCTM UKM, sekali gus meningkatkan kebolehpercayaan dapatan kajian.

3.2.2 Data Sosiodemografi

Maklumat sosiodemografi setiap peserta kajian diperoleh melalui sesi temu bual secara
bersemuka menggunakan soal selidik berstruktur yang diseragamkan antara dua lokasi
kajian (rujuk Lampiran E, Bahagian A). Temu bual dilaksanakan di klinik semasa fasa
kajian awal oleh penyelidik terlatih dan direkodkan secara sistematik bagi memastikan
konsistensi serta ketepatan pelaporan. Soal selidik ini merangkumi pelbagai aspek latar
belakang peserta termasuk umur (tahun), jantina, etnik, status perkahwinan, tahap
pendidikan, lokasi kediaman, jenis-pekerjaan,jumlah pendapatan isi rumah’ bulanan
(RM), serta status merokok (pernah merokok, tidak pernah n}erokok ‘atau perokok
aktif). B\

.,

3.2.3 Latar Belakang Perubatan .\~
a2

Maklumat klinikal dan sejarah /keéihatan pgserta diperoleh melalui semakan rekod
perubatan serta respons daripgcfg,s/ejsi temu bual berstruktur yang dijalankan semasa fasa
kajian awal (rujuk Léfl/igiran\E, Bahagian B). Data ini bertujuan mengenal pasti faktor
klinikal yang berpotensi mempengaruhi status pemakanan dan risiko CRC. Parameter
yang” difel;edkan termasuk umur semasa diagnosis (tahun), tempoh penyakit sejak

' diagnosis, komorbiditi utama, pengambilan ubat-ubatan yang berkaitan, sejarah peribadi

//polip kolorektal, serta sejarah keluarga berkaitan CRC.

3.2.4 Pengukuran Antropometri

Pengukuran antropometri dilaksanakan oleh penyelidik terlatih mengikut Prosedur
Operasi Standard (SOP) daripada The Malaysian Cohort, UKM dan Manual Prosedur
Pengukuran Antropometri Tinjauan Kesihatan dan Pemeriksaan Pemakanan Kebangsaan
(NHANES 2021). Semua pengukuran antropometri dijalankan sebelum sesi temu bual
dalam kajian awal dan diulang semasa kajian susulan, kecuali pengukuran ketinggian
yang dikekalkan daripada bacaan awal bagi menjamin konsistensi dan ketepatan

pengiraan BMI. Data direkodkan dalam borang pengumpulan maklumat antropometri
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(rujuk Lampiran E, Bahagian C). Parameter yang diukur termasuk berat badan,
ketinggian, lilitan pinggang (WC), lilitan pinggul (HC), serta komposisi tubuh seperti
peratus lemak tubuh (%BF), jisim otot, jisim bebas lemak (FFM), lemak viseral, dan

Jjisim tulang.

a. Berat Badan dan Ketinggian

Pengukuran berat badan dijalankan menggunakan peralatan Tanita Body Composition
Analyzer (model TBF-300, Tanita Corporation, Tokyo, Jepun), yang telah dikalibrasi
terlebih dahulu bagi mengurangkan ralat pengukuran. Bacaan berat badan direkodkan
dalam unit kilogram (kg) dengan ketepatan 0.1 kg. Sebelum pengukuran dilakukéh,
peserta diminta menanggalkan kasut-dan semua-aksesori (jika ada) bagi/rﬁefnaétikan
bacaan yang lebih tepat. Peserta kemudian diminta berdiri tegak di j[erigah-tengah
penimbang, menghadap ke hadapan dengan tangan di sisi/badah, dan l;ekal dalam posisi

tersebut sehingga bacaan stabil diperoleh daripada alaf :FANITA.

/_A,
Al

Pengukuran ketinggian dilakukan menggufiakan SECA Bodymeter 208 stadiometer
(SECA, Hamburg, Jerman). Se’Beiﬁn pengukuran tinggi, peserta diminta menanggalkan
kasut serta sebarang penﬁtup dt/ali hiasan rambut yang boleh menjejaskan ketepatan
bacaan. Mergka,diérahﬁan berdiri tegak di atas platform stadiometer dengan tumit,
belakang/aaﬁ bahu menyentuh rod pengukur, manakala kepala diselaraskan dalam satah

, Frérikfort sélmbil memandang lurus ke hadapan. Bacaan ketinggian diambil sebaik
_sahaja kepingan lungsur stadiometer menyentuh bahagian atas kepala, dan direkodkan
dalam unit sentimeter (cm) dengan ketepatan 0.1 cm. Sebagai langkah kawalan kualiti,
setiap pengukuran berat dan ketinggian dilakukan sebanyak tiga kali, dan nilai purata

digunakan dalam analisis.

b. Indeks Jisim Tubuh

Indeks Jisim Tubuh (BMI) digunakan dalam kajian ini untuk menentukan kesesuaian
berat badan peserta berbanding ketinggian mereka. BMI membolehkan klasifikasi
status berat badan kepada kategori seperti kurang berat badan, normal, berat badan

berlebihan dan obesiti, berdasarkan nilai piawai yang ditetapkan oleh Pertubuhan
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Kesihatan Sedunia (WHO 2000). Pengiraan BMI dilakukan menggunakan formula
berikut:

Berat (kg)

Indeks Jisim Tubuh (BMI) = m

Nilai BMI yang diperoleh dibandingkan dengan had-penentu klasifikasi seperti yang
ditunjukkan dalam Jadual 3.1.

Jadual 3.1  Klasifikasi BMI mengikut WHO (2000)

Klasifikasi Berat Badan Nilai BMI (kg/m?)
Kurang berat badan <18.5 ) )
Normal 18.5-24.9
Berat badan berlebihan 25.0-29:9 0\
Obesiti Kelas 1 30.0-349 <
Obesiti Kelas IT 35.0-39.9 ¢
Obesiti Kelas 11T >400
A

- -

Bagi tujuan analisis, peserta dikz;t@gbgikan kepada dua kategori utama: (i) peserta yang
mengalami obesiti (BMI 22f5ﬁ4§g7r}12); dan (i1) peserta tanpa obesiti (BMI <25.0 kg/m?),
selaras dengan klasiﬁl;a§i risiko penyakit berkaitan adipositi. Piawaian WHO dipilih
kerana ia mertipakan rujukan antarabangsa yang diiktiraf secara meluas dan membolehkan
pelfbandir;gén dapatan kajian ini dengan literasi global, walaupun terdapat garis panduan

' fémpatan yang menetapkan had-penentu lebih rendah bagi populasi Asia.

c. Lilitan Pinggang dan Pinggul

Pengukuran lilitan pinggang (WC) dan pinggul (HC) dilakukan menggunakan pita
pengukur tidak anjal Seca 201 (Vogel & Halke GmbH and Co, Hamburg, Jerman),
dengan ketepatan sehingga 0.1 cm, berpandukan protokol pengukuran yang digariskan
oleh WHO (2008). Sebelum pengukuran dijalankan, peserta diminta berdiri tegak
dengan tangan dirapatkan di sisi, kaki diposisikan rapat, dan bernafas seperti biasa.
Ukuran WC diambil pada titik tengah antara tulang rusuk terakhir dan puncak iliak,
manakala HC diukur pada bahagian paling lebar antara punggung posterior dan simfisis
pubis anterior. Setiap pengukuran diulang sebanyak tiga kali dan nilai purata bagi setiap

bacaan digunakan dalam analisis.
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Nisbah pinggang-pinggul (WHR) dikira menggunakan formula berikut:

Lilitan pinggang (cm
Nisbah Pinggang — Pinggul (WHR) = pinggang (cm)

Lilitan pinggul (cm)

Nilai ukuran WC dan WHR yang diperoleh dalam kajian ini dibandingkan dengan had-

penentu klasifikasi obesiti abdominal seperti ditunjukkan dalam Jadual 3.2.

Jadual 3..2  Had-penentu WHO (2008) bagi obesiti abdominal

Ukuran Lelaki Wanita
Lilitan pinggang (WC) >90 cm >80 cm
Nisbah pinggang-pinggul (WHR) >0.90 >0.85

d. Komposisi tubuh

-
-

Komposisi tubuh peserta dinilai menggunakan TANITAc Eody Composition Analyzer
(model TBF-300, Tanita Corporation, Tokyo, J/a.pa"n/), yang berasaskan prinsip Analisis
Impedans Bioelektrik (BIA). Kaedah i/ni/ nfelibatkan arus elektrik yang sangat rendah
dan selamat dihantar melalui tub;lh/di manajrintangan (impedans) berbeza antara tisu
lemak, otot, dan air. Data 1m1deda’ns ini digabungkan dengan maklumat asas peserta

(umur, jantina, ketmggla]n) untuk mengukur parameter komposisi tubuh.

A Y.

- Kelebihan TANITA berasaskan BIA termasuk sifatnya yang tidak invasif,
' ioantas, selamat, serta praktikal untuk kajian klinikal dan epidemiologi berskala besar.
“Peranti ini juga mudah digunakan dalam tetapan lapangan dan klinik, menjadikannya

sesuai untuk penilaian komposisi tubuh dalam populasi yang pelbagai.

Sebelum pengukuran dilakukan, peserta diminta menanggalkan kasut dan
stokin, dan berdiri dalam keadaan tegak dan relaks di atas pelantar alat TANITA yang
dilengkapi dengan elektrod logam. Maklumat asas dimasukkan ke dalam sistem peranti
sebelum pengukuran dimulakan. Pengukuran ini dilaksanakan mengikut garis panduan
pengeluar dan dijalankan oleh penyelidik terlatih. Peranti TANITA telah ditentukur
secara berkala bagi memastikan ketepatan dan kebolehpercayaan bacaan. Semua data
direkodkan secara automatik dan dicetak untuk tujuan analisis. Parameter komposisi

tubuh yang diperoleh ditunjukkan dalam Jadual 3.3.
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Jadual 3.3  Parameter komposisi tubuh berdasarkan peranti TANITA

Parameter Unit Fungsi Penilaian

Berat badan kg Jumlah jisim tubuh keseluruhan

BMI kg/m? Status berat badan relatif kepada tinggi

% lemak tubuh (%BF) % Jumlah lemak relatif dalam tubuh

Jisim otot rangka kg Jisim otot aktif berkait dengan fungsi fizikal
Jisim bebas lemak kg Jisim otot, air, dan tulang tanpa lemak

Jisim tulang kg Anggaran jisim mineral tulang

Klasifikasi obesiti berdasarkan %BF dibandingkan dengan had-penentu seperti ditetapkan
oleh Garis Panduan Klinikal Malaysia: Obesiti (CPG 2004), seperti yang ditunjukkan
dalam Jadual 3.4. Piawaian ini dipilih kerana ia merupakan garis panduan klinikal rasmi

yang digunakan secara meluas dalam kajian tempatan, sekali gus memastikan konsistensi

-

metodologi dan kebolehbandingan dengan-kajian di Malaysia.

-
-

Jadual 3.4  Had-penentu CPG (2004) peratusan lemgllg”tubuh untuk obesiti

Jantina % Lemak Tubuh untuk Obesiti
Lelaki 32500/%
Wanita ~.235%

P o
3.2.5 Penilaian Data BiQkim'm/ A

- »

Penilaian data biokimia Idij alankan semasa fasa kajian awal dan susulan, dengan data
diperpleh/éepéra }etrospektif daripada sistem rekod perubatan hospital, termasuk fail
fizikal dan pangkalan data elektonik. Semua data telah disahkan oleh pegawai perubatan

_bertauliah sebelum dianalisis bagi memastikan ketepatan dan kesahan klinikal.

Bagi memastikan kasahihan status klinikal semasa, hanya data biokimia yang
diperoleh dalam tempoh tiga bulan sebelum atau selepas diagnosis CRC digunakan
dalam analisis. Sekiranya terdapat lebih daripada satu bacaan dalam tempoh tersebut,
purata dua bacaan terdekat digunakan. Data biokimia yang tidak lengkap atau diperoleh

di luar julat masa yang ditetapkan dikecualikan daripada analisis.

Data biokimia yang dikumpulkan dalam kajian ini merangkumi empat kategori
utama: (i) kiraan darah lengkap (FBC) yang merupakan ujian darah asas yang menilai
pelbagai komponen utama dalam darah iaitu kiraan sel darah merah (RBC), tahap

hemoglobin (Hb), kiraan sel darah putih (WBC), dan kiraan platelet; (ii) ujian fungsi
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hati (LFT) yang digunakan untuk menilai fungsi hati dan mengesan kemungkinan
metastasis ke organ tersebut iaitu alanine transaminase (ALT), aspartate transaminase
(AST), alkali fosfatase (ALP), jumlah protein (TP), dan albumin serum; (iii) profil lipid
yang merupakan ujian darah yang mengukur kadar lemak dalam darah iaitu jumlah
kolesterol (TC), lipoprotein berketumpatan rendah (LDL), lipoprotein berketumpatan
tinggi (HDL), dan trigliserida (TG); dan (iv) penanda keradangan sistemik iaitu protein
C-reaktif (CRP). Semua data direkodkan secara sistematik ke dalam borang pengumpulan

maklumat biokimia (rujuk Lampiran E, Bahagian D).

3.2.6 Penilaian Data Klinikopatologi, Histologi dan Rawatan

Data klinikopatologi dan histologi-peserta kajian-diperoleh secara retrospektif; melalui
semakan rekod perubatan dan laporan histopatologi rasmi yang disahkan melalui
prosedur diagnostik seperti biopsi, kolonoskopi atau pe/mbedahan r/eseksi. Maklumat
direkodkan semasa kajian awal dan kajian susulan, n{e/lalai sistem rekod hospital dan
pengesahan oleh pakar bedah kolorektal /‘se}fea/ 6a/kaf patologi. Semua data dimasukkan
secara sistematik ke dalam borang péngumpulan data khas yang disediakan (rujuk

P =N

Lampiran E, Bahagian E). &% 4 /s

-

»

a. Parameter Kl)inikopak:ologi

Peringkat f;enyakit ditentukan berdasarkan sistem pengkelasan Tumor—Node—Metastasis
' (TNM) edisi ke-8 oleh Jawatankuasa Bersama Amerika mengenai Kanser (AJCC) dan
“Kesatuan Kawalan Kanser Antarabangsa (UICC) (Amin et al. 2017). Sistem ini
merangkumi tiga komponen utama: (i) T (Tumor) bagi menggambarkan saiz dan tahap
penyebaran tumor utama; (i1) N (Node) bagi menunjukkan penglibatan nodus limfa
serantau; dan (iii)) M (Metastasis) bagi menunjukkan kehadiran metastasis jauh.
Parameter tambahan termasuk lokasi tumor, saiz tumor, bilangan nodus positif, dan

kehadiran invasi vaskular. Rujuk Jadual 3.5 untuk klasifikasi dan kepentingan klinikal.

Jadual 3.5  Parameter klinikopatologi pesakit kanser kolorektal

Parameter Klasifikasi Kepentingan Klinikal

Mempengaruhi simptom, jenis

Lokasi tumor Sisi kanan atau sisi kiri . . :
histologi dan strategi rawatan

Berkait dengan tahap penyakit dan

Saiz tumor <5 cm atau >5 cm .. .
risiko metastasis
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Tahap TNM

Tahap -1V

Menentukan strategi rawatan dan
prognosis

Penglibatan nodus limfa

Bilangan nodus positif

Penentu utama dalam pemeringkatan
TNM

Invasi vaskular

Ya atau Tidak

Berkait dengan risiko metastasis dan
prognosis

b. Parameter Histopatologi

Jenis dan gred histologi tumor ditentukan melalui laporan patologi yang disahkan.

Parameter utama yang dinilai termasuk jenis histologi dan tahap pembezaan sel tumor.

Rujuk Jadual 3.6 untuk klasifikasi dan kepentingan klinikal.

Jadual 3.6

Parameter histologi pesakit kanser kolorektal -

- A

Parameter

Klasifikasi

Kepentingan Klinikal -

Jenis histologi

Adenokarsinoma, mukinus; sel

cincin tanda

Menentukan agresiviti tumor dan
respons terhadap rawatan

Gred histologi

Baik, sederhana, buruk, tidak

dibezakan

@ Gréa rendah = prognosis lebih baik

G,
///

c. Parameter Pembedahan dan Rawatan . -

e ame>

Maklumat rawatan diperojehﬁaﬁiiof;ida rekod perubatan pesakit dan disahkan oleh pakar

bedah kolorektal serfa pPkar onkologi semasa kajian susulan. Rawatan dikategorikan

kepada pendekatan tunggal atau kombinasi, termasuk pembedahan, kemoterapi,

radiotefépi/,‘dan terapi sasaran. Rujuk Jadual 3.7 untuk klasifikasi jenis rawatan.

-

Jadual 3.7

Klasifikasi jenis rawatan pesakit kanser kolorektal

Kategori Rawatan

Komponen Rawatan

Penerangan

Pembedahan sahaja

Pembedahan

Tanpa rawatan adjuvan/neoadjuvan

Pembedahan + Kemoterapi

Pembedahan dan kemoterapi

Kemoterapi sebelum/selepas
pembedahan

Pembedahan + Radioterapi

Pembedahan dan radioterapi

Terutamanya untuk kanser rektum

Kemoterapi + Radioterapi

Gabungan tanpa pembedahan

Untuk kes tidak sesuai untuk
pembedahan

Pembedahan + Kemoterapi
+ Radioterapi

Gabungan tiga rawatan

Pendekatan multimodal untuk kes
tahap akhir

Terapi Sasaran +
Kemoterapi

Bevacizumab/Cetuximab +
Kemoterapi

Untuk kes metastatik atau kanser
dengan mutasi genetik tertentu

Jenis rawatan pembedahan direkodkan berdasarkan laporan pembedahan rasmi dan

disahkan oleh pakar bedah kolorektal. Antara prosedur yang direkodkan termasuk
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polipektomi, kolektomi separa/total, reseksi anterior rendah (LAR), dan reseksi

abdominoperineal (APR). Rujuk Jadual 3.8 untuk penerangan dan indikasi klinikal.

Jadual 3.8 Jenis rawatan pembedahan pesakit kanser kolorektal

Jenis Pembedahan Penerangan Indikasi Klinikal
Polipektomi Penymgklrgn polip melalui Untuk polip prakanser atau tumor
kolonoskopi tahap awal

Kolektomi separa Pembuangan sebahagian kolon ~ Untuk tumor terhad pada satu

dan nodus limfa segmen kolon
Kolektomi total Pembuangan keseluruhan kolon Untuk kes poliposis familial atau
tumor meluas
Reseksi anterior rendah Pembuangan rektum atas dan
(LAR) kolon sigmoid Untuk tumor rektum atas dan tenga{l
Reseksi abdominoperineal Penyingkiran rektum dan Untuk tumor rektum bawah yang
(APR) dubur, kolostomi kekal melibatkan sfinkter [ o

- 7

Maklumat berkaitan rejimen-kemeoterapi-turut-direkodkan; tegmasuk bilangan kitaran,
tempoh rawatan, serta kesan sampingan rawatan. Jenis\[(cmoterapi diklasifikasikan
kepada adjuvan, neoadjuvan, paliatif, dan oral./ Rujuk Jadual 3.9 untuk komponen ubat

dan tujuan klinikal. )

« -
-

P = N

Jadual 3.9 //J eﬁﬁ kemoterapi pesakit kanser kolorektal

Jenis Kemoterapi -~ | Komponen Ubat Tujuan Klinikal
Adjuvan , ] 5-FU, Capecitabine, Selepas pembedahan untuk
P O Oxaliplatin menghapuskan sel kanser
| (FOLFOX/CAPOX) mikroskopik
Neoaidjuvan . 5-FU + Leucovorin + Sebelum pembedahan untuk
; Oxaliplatin mengecilkan saiz tumor
_/Paliatif Irinotecan, FOLFIRI, FOLFOX  Untuk kes metastatik bagi mengawal

simptom dan lanjutan hayat

Alternatif kepada 5-FU intravena;

| itabi . .
Ora Capecitabine sesuai untuk rawatan di rumah

3.2.7 Penilaian Pengambilan Pemakanan

Penilaian pengambilan makanan harian bagi setiap peserta kajian dijalankan semasa
fasa kajian awal dan susulan menggunakan soal selidik kekerapan makanan (FFQ)
separa-kuantitatif yang telah divalidasi khusus untuk populasi Malaysia berkaitan risiko
CRC (Abd Rashid et al. 2022). Instrumen ini telah terbukti mempunyai kesahan
kandungan dan kebolehpercayaan yang baik dalam menilai pengambilan tenaga,

nutrien utama, serta corak diet yang relevan dengan CRC. Oleh itu, FFQ ini sesuai
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digunakan dalam kajian epidemiologi untuk menilai hubungan antara diet dan risiko

CRC dalam populasi Malaysia.

FFQ ini mengandungi 142 item makanan yang dikategorikan kepada 15
kumpulan utama, iaitu produk bijirin, daging, ikan dan makanan laut, telur, sayur-
sayuran, kekacang, sapuan roti, buah-buahan, kuih-muih, makanan segera, minuman
bergula, minuman tanpa gula, minuman beralkohol, perasa tambahan, dan produk
tenusu (rujuk Lampiran F). Bagi kumpulan kes CRC dan polip kolon, pengambilan diet
dirujuk kepada tempoh satu tahun sebelum diagnosis, manakala bagi kumpulan kawalan
sihat, pengambilan diet merujuk kepada tempoh satu tahun sebelum sesi temu bual. _

Penilaian pengambilan diet dijalankan melalui temu bual bersfe;nuka/oleh
penemuduga terlatih, dengan setiap sest- mengambil-masa ki;a-kiré/ 30 init. Peserta
diminta melaporkan jenis makanan yang biasanya diambit serta kekerapan pengambilan
setiap item makanan berdasarkan saiz hidangan/ piawai, Pilihan kekerapan pengambilan

199 ¢ bR Y

terdiri daripada “setiap hari”, “setiap min‘ggﬁ/, “setiap bulan”, atau “setiap tahun”, dan
hanya satu jawapan dipilih bagi sefiap item. Item makanan yang tidak diambil oleh

. @ A .
peserta telah dilangkau secarasistematik.

»

I
Bagi-membantu anggaran saiz hidangan yang lebih tepat, rujukan ukuran isi

rumah éepérti sudu teh, sudu besar, cawan, mangkuk, gelas, saiz kotak mancis dan
' f)inggan telah digunakan. Panduan visual pengumpulan data pemakanan turut
“disediakan (rujuk Lampiran G). Proses temu bual dimulakan dengan pengimbasan
ingatan diet harian dan diperluas kepada minggu dan bulan sebelumnya. FFQ yang telah
dilengkapkan disemak semula oleh penemuduga bagi memastikan kelengkapan dan

ketepatan dari segi saiz hidangan dan kekerapan pengambilan makanan.

Maklumat daripada FFQ digunakan untuk mengira pengambilan makanan
harian dalam unit gram (g) bagi setiap item. Jumlah pengambilan tenaga dan nutrien
harian dianggarkan menggunakan sumber rasmi seperti Komposisi Nutrien Makanan
Malaysia (Tee et al. 1997), Atlas Makanan (Shahar et al. 2015), Album Makanan
Malaysia (IPH 2014), dan Pangkalan Data Komposisi Makanan Malaysia (MyFCD

2020). Bagi item makanan yang tidak tersedia dalam pangkalan data, rujukan alternatif
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digunakan seperti resipi piawai dan label makanan rasmi. Maklumat nutrisi daripada
label pemakanan produk dimasukkan ke dalam pangkalan data kajian. Resipi yang tidak
tersedia dimasukkan secara manual, dan saiz porsi dianggarkan berdasarkan piawaian

resipi rasmi.

Jumlah pengambilan makanan harian dikira menggunakan formula yang
diadaptasi daripada Wessex Institute of Public Health University of Southampton
(1995) dan disesuaikan oleh Norimah et al. (2008), seperti berikut:

Jumlah pengambilan makanan harian (g)
= Kekerapan pengambilan (faktor penukaran) X Saiz hidang"ah

X Jumlabh’hidangan X Berat makanan untuk satu hidaﬁgan (g)

-~
-

Faktor penukaran kekerapan pengambilan makanan di/tunjlikkan dalam Jadual 3.10.

.

// >

Jadual 3.10 Faktor penukaran kekerapa/n/peggambilan makanan daripada FFQ

Kekerapan Pengambilan Subkafegori Faktor Penukaran
Setiap hari 1 - /9 1.00
W 2.50
4 4.00
Setiap minggu™ ) 1 0.14
(- 24 0.43
. 5-6 0.79
Setiap bulan 1 0.03
) 1-3 0.07
Tidak pernah — 0.00

Data pengambilan pemakanan dianalisis menggunakan Nutritionist Pro™ Diet Analysis
Software versi 7.8.0 (Axxya Systems, 2020, Redmond, WA, USA) bagi mendapatkan

nilai pengambilan tenaga dan nutrien bagi setiap peserta kajian.

3.2.8 Penilaian Risiko Pemakanan: Saringan Risiko Pemakanan 2002 (NRS-2002)

Penilaian risiko pemakanan dalam kajian ini dilaksanakan menggunakan instrumen
Saringan Risiko Pemakanan 2002 (NRS-2002), yang dijalankan semasa kajian awal dan

kajian susulan melalui temu bual berstruktur oleh penyelidik terlatih. Instrumen ini
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dipilih kerana ia merupakan alat saringan yang diiktiraf secara meluas dalam konteks
klinikal, dengan kebolehpercayaan yang baik untuk mengenal pasti pesakit yang
berisiko mengalami malnutrisi. Proses saringan NRS-2002 melibatkan dua peringkat
utama iaitu, saringan awal (initial screening) dan saringan akhir (final screening) (rujuk

Lampiran H).

a. Saringan Awal

Saringan awal terdiri daripada empat soalan asas yang menilai risiko pemakanan secara
kasar, merangkumi: (i) BMI <20.5 kg/m?, (i1) penurunan berat badan dalam tempoh tiga
bulan terakhir, (iii) pengurangan pengambilan makanan dalam tempoh seminggu
terakhir; dan (iv) status akut seperti kemasukan ke unit rawatan rapi, prosedur penibédahan

atau rawatan onkologi: Sekiranya jawapan kepada mana-mana soalan adalah "Ya",

-~
-

peserta diteruskan ke saringan akhir bagi penilaian lanjut.

P
.,

o

.

b. Saringan Akhir dan Pengiraan Skor
N
Saringan akhir melibatkan pen}pgrfap/ skor gerdasarkan tiga domain utama, iaitu (i)
status pemakanan, (ii) ke;erufan/ /f);:nyakit; dan (iii) umur. Penilaian status pemakanan
diberikan skor antara0 /hi[ngg:a 3/berdasarkan tahap penurunan berat badan, pengurangan
pengambilan makanan, dan nilai BMI. Sebagai contoh, skor 1 diberikan sekiranya
penururiairfberat badan| >5% berlaku dalam tempoh tiga bulan atau pengambilan
“ makanan berada dalam julat 50-75% daripada keperluan biasa. Skor yang lebih tinggi
“diberikan sekiranya BMI <18.5 kg/m?, penurunan berat badan berlaku dalam tempoh

lebih singkat, atau pengambilan makanan sangat terhad.

Bagi domain keterukan penyakit, peserta CRC diberikan skor tetap sebanyak 1
kerana diklasifikasikan sebagai menghidap penyakit neoplastik malignan tahap lanjut
dengan impak metabolik sederhana. Bagi domain umur, tambahan 1 mata diberikan
kepada peserta berumur >70 tahun sebagai faktor risiko nutrisi berkaitan usia. Skor
keseluruhan NRS-2002 diperoleh melalui penjumlahan kesemua komponen dan berada

dalam julat antara 0 hingga 7.
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c. Tafsiran Skor dan Pengelasan Risiko

Tafsiran skor adalah berdasarkan cadangan oleh Thoresen et al. (2013) seperti berikut:
(1) skor >3: berisiko tinggi terhadap kekurangan zat makanan dan memerlukan
intervensi pemakanan lanjut; dan (ii) skor <3: status pemakanan yang normal dan tidak
memerlukan intervensi klinikal segera. Dalam kajian ini, skor akhir NRS-2002
digunakan sebagai pembolehubah kategori dalam analisis statistik dan diklasifikasikan

kepada dua kumpulan: (i) berisiko bagi skor >3; dan (ii) tidak berisiko bagi skor <3.

Dalam konteks peserta dengan obesiti, skor NRS-2002 mungkin tidak
mencerminkan malnutrisi tersembunyi kerana BMI tinggi boleh menutup defisit nutrién
atau kehilangan jisim otot. Oleh itu,kajian ini-turut mengambil kira kerangké Global
Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) sebagai rujuk/anf konsepmal untuk
meningkatkan kefahaman tentang risiko malnutrisi berkaiian/pénya/kit kronik. GLIM
menekankan kombinasi kriteria fenotip (penurunan belet/badan, BMI rendah, jisim otot
berkurang) dan etiologi (pengurangan Rer}giﬁgilan makanan, keradangan berkaitan
penyakit kronik) sebagai asas diagnosis-malnutrisi. Walaupun GLIM tidak digunakan
secara langsung dalam anali’s;s;stai,s\tik, prinsipnya dirujuk bagi menyokong interpretasi

dapatan dan memperkuklih justifikasi metodologi kajian.
0

3.2.9 Penilaian Potensi Keradangan Diet: Indeks Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-
“ DII)~

~Penilaian potensi keradangan diet dalam kalangan peserta kajian telah dilakukan melalui
pengiraan skor Indeks Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII), berdasarkan data
pengambilan makanan dan nutrien yang diperoleh melalui FFQ semasa fasa kajian

awal.

a. Pelarasan Tenaga dan Pengiraan Skor E-DII

Versi DII yang digunakan dalam kajian ini ialah E-DII, iaitu versi yang telah diselaraskan
berdasarkan pengambilan tenaga harian. Setiap komponen pemakanan daripada FFQ
dinyatakan dalam bentuk ketumpatan tenaga, iaitu pengambilan bagi setiap 1,000

kilokalori (kcal). Formula pengiraannya adalah seperti berikut:
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Skor ketumpatan E — DII

Pengambilan komponen pemakanan (g/mg)
= - %X 1,000 kcal
Jumlah pengambilan tenaga (kcal)

Nilai ketumpatan bagi setiap komponen kemudiannya diseragamkan kepada z-
skor menggunakan purata dan sisihan piawai (SD) daripada pangkalan data global
pemakanan terlaras tenaga, yang merangkumi data daripada 11 populasi berbeza di
seluruh dunia (rujuk Lampiran I). Nilai z-skor ditukar kepada persentil, dipusatkan
dengan menggandakan nilai persentil dan menolak 1, bagi menghasilkan taburan yang
simetri sekitar purata~0. Nilai akhir bagi setiap komponen untuk kajian ini kemudian
didarab dengan skor kesan keradangan yang diperoleh daripada kajian literasi t@rdghuiu.
Skor E-DII setiap pesertadiperoleh dengan menjumlahkan semua skor koiﬂponeﬁ’.

-
-

Dalam kajian ini, jumlah tenaga tidak dimasukkan@?la;n pengiraan akhir kerana
pelarasan tenaga telah  dilakukan pada peringkat a/lwal menggunakan pendekatan
ketumpatan tenaga. Langkah ini diambil bagi }n@gélakkan isu “double counting” yang
boleh berlaku sekiranya jumlah/\te\na/ga dimasukkan sebagai komponen pro-radang
selepas pelarasan tenaga/dib'@/t. fenhekatan ini memastikan metodologi kekal selari
dengan konsep asal,E-‘DIII sef)erg yang dicadangkan oleh Shivappa et al. (2014a). Rajah

3.2 menggambarkan keseluruhan proses pengiraan E-DII secara berperingkat.
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Data pengambilan diet yang diperolehi FFQ diselaraskan untuk jumlah kandungan tenaga makanan
yang digunakan (iaitu, per 1,000 kilokalori = 4,180 kJ) menggunakan formula kaedah ketumpatan

Pengambilan diet terlaras tenaga kemudiannya diseragamkan dengan mencipta z-skor bagi setiap
komponen dengan menolak purata komponen daripada pangkalan data, daripada jumlah pengambilan
yang dilaporkan, dan membahagikan nilai ini dengan SD parameter komponen

z-skor kemudiannya ditukar kepada perkadaran (proportion), dengan nilai antara 0 hingga 1.

-
-

s — N\
-

— e -~ -
Perkadaran ini kemudiannya dipusatkan dengan menggandakan dan menolak 1, dengan itu
' menetapkan nilai “null” kepada sifar -

- v
-~

e r N
Pengambilan diet piawai yang diselaraskan tenaga (¢entered proportion) kemudiannya didarabkan
dengan 'skor kesan keradangan khusus pararqet?( rpal@nan keseluruhan' (overall food parameter-
specific inflammatory effect score) terbitan.liferasi masing-masing untuk mendapatkan skor E-DII
khusus parameter makanan untuk individu.
/v\ Y
\. s J
I | . .

-

\/\.

- »

Semua 'skor DII khusus parameter makanan' '(food parameter-specific DII scores)

-

/d”lj/umlaakan untuk mencipta skor E-DII keseluruhan bagi setiap peserta kajian

\. J

< ~

e \ Rajah 3.2. Langkah-langkah Pengiraan Skor Indeks Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII)

>

b. Komponen Pemakanan E-DII

Daripada 45 komponen asal dalam DII, sebanyak 28 komponen digunakan dalam
pengiraan E-DII bagi kajian ini, berdasarkan ketersediaan data dalam FFQ dan
keupayaan pengukuran secara sahih. Komponen tersebut dibahagikan kepada dua
kategori utama: (i) komponen anti-radang: magnesium, vitamin C, niasin, asid lemak
omega-3, omega-6, riboflavin, beta-karotena, vitamin E, serat makanan, asid lemak
mono tak tepu (MUFA), asid lemak poli tak tepu (PUFA), selenium, vitamin A, tiamin,
vitamin B6, kafein, vitamin D, alkohol, asid folik, dan zink; (i1) komponen pro-radang:
kolesterol, jumlah lemak, zat besi, protein, karbohidrat, asid lemak tepu (SFA), asid
lemak trans (TFA), dan vitamin B12.
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Sebanyak 16 komponen tidak tersedia dalam pangkalan data FFQ atau tidak
dapat diukur secara kuantitatif, termasuk eugenol, bawang putih, halia, bawang merah,
kunyit, teh hijau, teh hitam, flavan-3-ol, flavon, flavonol, flavanon, antosianin, lada,
thyme, oregano, dan rosemary. Komponen-komponen ini dikecualikan daripada

pengiraan E-DII tanpa menjejaskan kesahan analisis secara keseluruhan.

c. Interpretasi Skor E-DII

Skor E-DII mencerminkan spektrum potensi keradangan diet individu, daripada corak
diet paling anti-radang (skor negatif) kepada yang paling pro-radang (skor positif). Nilai
skor dinyatakan secara berterusan, membolehkan analisis yang lebih sensitif terhadép
hubungan antara diet dan risiko kanser kolorektal..Skor E-DII yang tinggi menﬁnj{;kkan
corak pemakanan yang berpotensi dikaitkan dengan keradanga/n sistemik, manakala

skor yang lebih rendah menunjukkan corak diet yang berpotensi berkait dengan sifat

anti-radang. g

// 3
fad
3.2.10 Penilaian Kualiti Pemakanan: Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI)

/\\,
e

Kualiti pemakanan peserta kaﬂan/dlnllal menggunakan instrumen Indeks Pemakanan
Sihat Malaysia (M- HEI), 19.1tu alat penilaian kuantitatif yang dibangunkan berasaskan
saranan daripada Garis Panduan Pemakanan Malaysia (MDG). M-HEI dipilih kerana ia
merupakaﬁ -ndeks diet yang sahih dan sesuai digunakan dalam populasi Malaysia,
' élengan keupayaan menilai tahap pematuhan terhadap saranan diet secara menyeluruh.
“Instrumen  ini merangkumi sembilan komponen, terdiri daripada tujuh kumpulan
makanan utama iaitu bijirin dan produk berasaskan gandum, sayur-sayuran, buah-
buahan, daging/ayam/telur, ikan dan makanan laut, kekacang, serta susu dan produk
tenusu; dan dua komponen nutrien iaitu peratus tenaga daripada lemak diet keseluruhan

dan pengambilan natrium (rujuk Lampiran J).

a. Pengiraan Skor Komponen M-HEI

Skor setiap komponen M-HEI ditentukan secara proporsional berdasarkan pengambilan

sebenar berbanding saranan MDG. Formula pengiraannya adalah seperti berikut:
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Skor komponen

Pengambilan hidangan sebenar yang diambil berdasarkan FFQ
_ ( _ : ) X 10
Saranan hidangan makanan yang ditetapkan oleh MDG

Skor maksimum bagi setiap komponen ialah 10, yang mencerminkan pematuhan penuh
terhadap saranan diet, manakala skor 0 menunjukkan tiada pematuhan. Sebagai contoh,
bagi wanita sederhana aktif yang mengambil 4 hidangan bijirin sehari, skor komponen

tersebut dikira seperti berikut:

(4)><10 = 6.6
6 - .

b. Skor Komposit dan Tafsiran M-HEI

-
-

Skor komposit M-HEI berada dalam julat 0 hingga 100, dLinana skor yang lebih tinggi
mencerminkan kualiti diet yang lebih baik, r?anakala( skor yang menghampiri sifar
menunjukkan kualiti diet yang renda/h./ Jdmilah skor keseluruhan M-HEI diperoleh
dengan menjumlahkan kesemua sembilan kogponen (maksimum 90 mata), dan ditukar
kepada peratusan menggunal(an/f&mula berikut:

, / I
O Skor komposit M — HEI (%)

) (]umlah skor terkumpul daripada 9 komponen
" € B Skor maksimum 90

) X 100%

Tafsiran skor komposit M-HEI adakah berdasarkan kajian Chong et al. (2019) dan Pei
et al. (2018), seperti yang ditunjukkan dalam Jadual 3.11.

Jadual 3.11 Tafsiran skor komposit M-HEI

Julat Skor (%) Tafsiran Kualiti Diet

>80 Kualiti diet baik

51-80 Kualiti diet memerlukan penambahbaikan
<51 Kualiti diet rendah

Namun, dalam kajian ini, hanya <3% peserta yang mengalami obesiti dan <10% peserta

tanpa obesiti mencapai kategori “baik”, menjadikan analisis mengikut kategori piawai
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kurang stabil secara statistik. Oleh itu, skor M-HEI dikategorikan mengikut kuartil (Q1
hingga Q4) untuk analisis statistik yang lebih stabil dan representatif.

c. Analisis Diagnostik: Sensitiviti dan Spesifisiti Skor M-HEI

Skor M-HETI turut dianalisis secara diagnostik menggunakan pendekatan sensitiviti dan
spesifisiti berdasarkan Mean Adequacy Ratio (MAR), iaitu indikator kecukupan diet.
Peserta dengan MAR <0.75 diklasifikasikan sebagai mempunyai diet tidak mencukupi,
manakala mereka dengan MAR >0.75 diklasifikasikan sebagai mempunyai diet

mencukupi (Hatloy et al. 1998).

Berdasarkan sensitiviti 0.80-dan spesifisiti-0.25, skor ambang optimurﬁ M-HEI
ditentukan sebagai 55. Oleh itu, peserta yang memperoleh skor M-HEI <55 diklasifikasikan
sebagai "berisiko terhadap kualiti diet tidak baik" dan mereka yang mendapat skor M-

HEI >55 diklasifikasikan sebagai "berisiko rendah,,terﬁgda\p kualiti diet tidak baik".

/_A 3
N
3.2.11 Pengumpulan Data Kualiti Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL)

Penilaian HRQoL bagi pesért{a// d,z;l‘;.m kumpulan kes CRC telah dijalankan semasa fasa
kajian susulan melaliii/ tpm1; bual bersemuka oleh penyelidik terlatih. Bagi kes yang
melibatkgm data tidak lengkap, maklumat tambahan diperoleh melalui panggilan telefon
berdasafkéﬁ‘semakan rekod soal selidik terdahulu. Setiap peserta diberikan penerangan

terperinci mengenai setiap item soal selidik dan diminta melengkapkan instrumen

“secara kendiri tanpa bantuan proksi, bagi menjamin keabsahan pelaporan kendiri.

Dua instrumen yang telah divalidasi secara tempatan oleh Pertubuhan Penyelidikan
dan Rawatan Kanser Eropah digunakan dalam kajian ini, iaitu: (i) EORTC QLQ-C30:
soal selidik generik untuk semua jenis kanser (rujuk Lampiran K); dan (i1)) EORTC
QLQ-CR29: modul khusus untuk pesakit CRC (rujuk Lampiran L). Versi Bahasa
Melayu bagi kedua-dua instrumen diperoleh secara rasmi daripada kumpulan EORTC
QoL, lengkap dengan manual pemarkahan yang sahih. Integrasi kedua-dua instrumen
membolehkan penilaian HRQoL yang lebih komprehensif dan relevan dalam populasi

kajian.
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a. EORTC QLQ-C30 (Versi 3.0)

Instrumen QLQ-C30 terdiri daripada 30 item merangkumi pelbagai dimensi fungsi dan
simptom. Item 1 hingga 28 dinilai menggunakan skala Likert 4 mata (daripada “tidak
sama sekali" kepada ‘sangat banyak"), manakala item 29 dan 30 menggunakan skala 7
mata untuk menilai status kesihatan global. Ringkasan domain dan bilangan item

ditunjukkan dalam Jadual 3.12.

Jadual 3.12 Ringkasan domain dan item dalam EORTC QLQ-C30

Kategori Skala/Item Bilangan
Skala Fungsi Fungsi fizikal (PF), fungsi emosi (EF), 15

fungsi kognitif (CF), fungsi peranan (RF),

dan fungsi sosial (SF) ~ |

Skala Simptom Keletihan, loya dan muntah, serta kesakitan 7.
Status Kesihatan Global Penilaian keseluruhan kesihatan dan kualiti | 2
hidup <
Item Tunggal Simptom Sesak nafas, hilang selera makan, insomnia, 6
sembelit, cirit-birit, dan masalah kewangan
Jumlah G\ 30 item
<18 A 7
L —
b. EORTC QLQ-CR29 Py
&Y

Instrumen QLQ-CR29 lterdi\ri /daripada 29 item yang menilai aspek khusus CRC,
termasuk fung/si s?ksual dan penggunaan stoma. Kebanyakan item dinilai menggunakan
ska/llaxLil;e‘i"t 4 mata, kecuali item berkaitan seksualiti yang memerlukan respons "ya"
“atau "tidak". Sebahagian besar item merujuk kepada pengalaman dalam minggu
“sebelumnya, kecuali item seksualiti yang merujuk kepada tempoh empat minggu

sebelumnya. Ringkasan domain dan bilangan item ditunjukkan dalam Jadual 3.13.

Jadual 3.13 Ringkasan domain dan item dalam EORTC QLQ-CR29

Kategori Skala/Item Bilangan

Skala Fungsi Fungsi badan, imej diri, dan fungsi seksual 7
lelaki/wanita

Skala Simptom Sakit abdomen, pendarahan rektum, 17

lendiran mukus, ketidakselesaan perut,
kerap buang air kecil, ketidakselesaan
dubur, kebocoran najis, rasa tidak puas hati
selepas membuang air kecil

Item Tunggal Penggunaan beg kolostomi, kebimbangan 5
terhadap stoma, masalah seksual, dan lain-
lain.
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Jumlah 29 item

b. Pemarkahan dan Tafsiran HRQoL

Pemarkahan bagi kedua-dua instrumen dilakukan mengikut manual rasmi EORTC,
dengan menukarkan skor mentah setiap domain kepada skor linear antara 0 hingga 100.
Tafsiran skor dibahagikan kepada dua kategori utama: (i) skala fungsi dan status
kesihatan global: skor tinggi menunjukkan tahap fungsi atau kualiti hidup yang lebih
baik; dan (i1) skala simptom: skor tinggi mencerminkan tahap simptom yang lebih teruk,
manakala skor rendah menunjukkan simptom yang kurang dan tahap kesejahteraan

yang lebih baik.

3.3 ANALISIS STATISTIK

-~
-

Analisis data kajian telah dilakukan menggunakan perisiaanBM Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) versi 29.0.2 (IBM Cor[},, A@oﬁk, NY, USA). Taburan normal
bagi pembolehubah berterusan diuji mé(ggﬂnakan uyjian Kolmogorov—Smirnov.
Statistik deskriptif dilaporkan m;la[uj /analisi/s univariat, merangkumi purata + sisihan
piawai (SD) bagi pembolghu’t(ah/t;e\‘rterusan seperti umur, skor E-DII, skor M-HEI, skor
NRS-2002 dan HRQ;)IT,; 11:1arl/akala frekuensi dan peratusan (%) digunakan bagi
pembolehybab Kategori seperti jantina, etnik, status merokok dan pengelasan rawatan.

Ni/laip<0.()5 ditetapkan sebagai tahap signifikan statistik.

“3.3.1 Analisis Skor E-DII dan M-HEI serta Risiko Kanser Kolorektal

Perbandingan data sosiodemografi dan klinikal merentas kuartil skor E-DII dianalisis
menggunakan ujian Jonckheere—Terpstra bagi pembolehubah berterusan, manakala
ujian Mantel-Haenszel Chi-square bagi pembolehubah kategori untuk menilai arah
aliran statistik. Ujian analisis varians (ANOVA) satu hala digunakan untuk menilai
perbezaan pengambilan 28 parameter makanan dan kumpulan makanan merentas

kuartil E-DII.

Bagi skor M-HEI, perbandingan antara kuartil dianalisis menggunakan ujian
Chi-square (kategori) dan ANOVA satu hala (berterusan). Perbezaan skor komposit dan

komponen M-HEI antara kumpulan kes CRC, polip kolon, dan kawalan sihat dianalisis
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menggunakan ujian ANOVA satu hala, manakala ujian t tidak bersandar digunakan
untuk menilai perbezaan pengambilan saiz hidangan dan skor komponen M-HEI antara
peserta dengan obesiti dan peserta tanpa obesiti. Perbandingan kategori skor komposit
dan komponen M-HEI dianalisis menggunakan ujian Chi-square, manakala purata skor

komponen merentas kuartil M-HEI dinilai menggunakan ujian ANOVA satu hala.

Analisis korelasi Pearson digunakan untuk menilai hubungan antara skor
komposit dan komponen E-DII dan M-HEI mengikut kategori BMI dan kumpulan
umur. Seterusnya, analisis regresi logistik multivariat digunakan bagi menjana nilai
nisbah odds (OR) terlaras dan selang keyakinan (CI) 95% bagi risiko CRC dan polip
kolon berdasarkan kuartil skor E-DII dan M-HEIL Model regresi diselaraskan untuk
pembolehubah perancu utama seperti BMI, umur, jantina, etnik, status ﬁe;kahw/inan,
tahap pendidikan, status-pekerjaan;-pendapatan-isi-rumah; lsta’cus/ _merokok, sejarah
keluarga CRC, dan jumlah pengambilan tenaga hari:in./Ujian trend linear dijalankan
dengan memasukkan nilai median bagi setiap k/uart’i} sebagai pembolehubah berterusan
dalam model regresi. Analisis berstrata turut'dilakukan mengikut sub-kumpulan jantina,
umur, status merokok dan indelfs}gn\frpi)ometg, dengan kuartil pertama (Q1) ditetapkan

Ao

sebagai kumpulan rujukan. . oA »

-

»

|
3.3.2 Analisis'Status Pemakanan

o~

, Status pemﬁkanan peserta dalam kumpulan kes CRC dianalisis secara longitudinal
‘merentas dua fasa kajian, iaitu kajian awal dan kajian susulan, mengikut kategori
adipositi (peserta dengan obesiti dan peserta tanpa obesiti). Ujian t berpasangan
digunakan untuk mengenal pasti perubahan purata pembolehubah berterusan seperti

parameter antropometri, indeks biokimia, dan skor komposit NRS-2002.

Perbandingan pembolehubah kategori seperti data klinikopatologi dan histologi
antara kategori BMI dilakukan menggunakan ujian Chi-square. Analisis ujian t tidak
bersandar digunakan untuk menilai perbezaan parameter kesihatan, skor pemakanan (E-
DII dan M-HEI), pengambilan nutrien dan kumpulan makanan mengikut kategori skor
NRS-2002 antara peserta dengan obesiti dan tanpa obesiti. Analisis ini dijalankan secara

berasingan bagi kajian awal dan kajian susulan. Ujian korelasi Pearson pula digunakan



114

untuk menilai hubungan antara status risiko pemakanan (NRS-2002) dengan pembolehubah

berterusan seperti ukuran antropometri, data biokimia, dan skor pemakanan.

3.3.3 Analisis Kualiti Hidup dan Faktor Penentu

Data daripada soal selidik QLQ-C30 dan QLQ-CR29 dianalisis secara deskriptif dalam
bentuk purata = SD, serta peratusan skor <33.3 dan >66.7. Ujian t tidak bersandar
digunakan untuk membandingkan perbezaan purata bagi setiap domain dan item dalam

QLQ-C30 dan QLQ-CR29 antara peserta dengan obesiti dan peserta tanpa obesiti.

Ujian korelasi Pearson digunakan untuk menilai hubungan antara skor HRQoL
dengan pembolehubah berterusan seperti skor pemakanan (E-DII dan M-HEir)//,serta
parameter status pemakanan (data antropometri, biokimia, dan skor NRS-2002). Ujian
t tidak bersandar dan ANOV A satu hala dijalankan untuk m/enflai/perBezéén purata skor
HRQoL merentas pembolehubah sosiodemografi dan Klinikal mengikut kategori BMI.

- Al

Pembolehubah yang menunjukkan gﬁbe/zaan signifikan secara statistik dalam
analisis univariat (p<0.05) te/la}r/,tli;nasukkan ke dalam model analisis regresi linear
berganda selepas pelar/asan: bigi fﬁengenal pasti faktor peramal bebas yang dikaitkan

dengan skor QLQ—CéO dan QLQ-CR29 secara kendiri.

A Y.



BAB IV

DAPATAN KAJIAN

4.1 HUBUNGKAIT ANTARA POTENSL KERADANGAN DIET DENGAN RISIKO
KANSER KOLOREKTAL

-
-

4.1.1 Perbandingan Ciri Sosiodemografi dan Klinikal Peserta Kajian Mengikut Kuartil
Skor Indeks Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII)

>

Jadual 4.1 memperincikan taburan cir/i so§1/0de?n;10graﬁ dan klinikal bagi 387 peserta
kajian yang terdiri daripada kumpulé,n kes CRE polip kolon, dan kawalan sihat. Peserta
telah diklasifikasikan kepada empat kuartil berdasarkan skor komposit E-DII, dengan
julat nilai antara -2:56 (I?almg anti-radang) hingga +4.62 (paling pro-radang).

Q" Sé/éara; ke/seluruhan, prevalens CRC dikaitkan dengan peningkatan skor E-DII,

- daripada 26.0% dalam kuartil terendah (Q1) kepada 44.8% dalam kuartil tertinggi (Q4)
“(p=0.014). Sebaliknya, peratusan peserta kawalan sihat menurun secara progresif
merentasi kuartil, mencerminkan perkaitan antara diet anti-radang dengan risiko CRC
yang lebih rendah. Purata umur peserta meningkat selari dengan skor E-DII, di mana
peserta berusia >50 tahun lebih dominan dalam Q4 (70.8%) berbanding Q1 (49.0%)
(p<0.001). Dari segi etnik, majoriti peserta dalam Q4 adalah berbangsa Melayu
(74.0%), manakala peratusan kaum Cina dan India menurun secara signifikan dengan

peningkatan skor E-DII (p=0.001). Taburan ini menunjukkan perbezaan etnik yang

ketara merentas kuartil skor E-DII, mungkin mencerminkan variasi corak pemakanan.
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Tahap pendidikan menunjukkan pola penurunan signifikan, dengan peratusan
peserta berpendidikan tinggi berkurang daripada 55.2% (Q1) kepada 29.2% (Q4)
(p=0.002). Status pekerjaan turut menunjukkan trend yang signifikan, di mana peserta
yang tidak bekerja lebih cenderung berada dalam kuartil E-DII yang tinggi (p=0.005).
Peserta yang tinggal di kawasan bandar lebih dominan dalam Q4 (85.4%), berbanding
Q1 (28.1%) (p<0.001), mencerminkan perkaitan pengaruh persekitaran dengan corak
pemakanan pro-radang. Faktor riwayat seperti sejarah keluarga CRC (p=0.443) dan
sejarah polip peribadi (p=0.232) tidak menunjukkan perbezaan signifikan antara kuartil
E-DII. Begitu juga dengan status perkahwinan (p=0.491) dan status merokok (p=0.449),
yang tidak menunjukkan hubungan yang ketara dengan skor E-DII.

Purata pengambilan tenaga harian-meningkat secara konsisten da/rii)ada 1,611
keal (Q1) kepada 2,103 keal (Q4)(p<0-001); menunjukkan bahawa diet yang lebih pro-
radang dikaitkan dengan kandungan tenaga yang lebih tinggi. Indeks antropometri juga
menunjukkan peningkatan yang konsisten merentas levartil skor E-DII. Purata BMI
meningkat daripada 21.94 kg/m? (Ql) ke{ada 28.24 kg/m? (Q4), dengan prevalens
obesiti tertinggi dalam Q4 (63.5%, p<0. 001) Ukuran lilitan pinggang (WC), nisbah
pinggang-pinggul (WHR); /da;r}/;aeratusan lemak tubuh (%BF) bagi lelaki dan
perempuan turut menﬁhiukk\an/peningkatan konsisten merentasi kuartil E-DII (semua
p<0.001),/ mencerminkan perkaitan antara skor E-DII yang tinggi dan status adipositi

lebih tinggi.-

Pendapatan isi rumah menunjukkan penurunan relatif daripada Q1 ke Q4,
namun tidak mencapai tahap signifikan statistik (p=0.058). Walaupun tidak signifikan,
pola ini menunjukkan kecenderungan peserta berpendapatan rendah untuk berada
dalam kuartil E-DII yang lebih tinggi, mungkin berkait dengan akses terhad terhadap

makanan berkualiti.
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Jadual 4.1  Data sosiodemografi dan ciri klinikal peserta kajian mengikut kuartil

skor E-DII
Kuartil E-DII
Q1 Q2 Q3 Q4
Data sosiodemografi dan (£-0.05) (—0.05-1.19) (1.19-2.59) (=2.59) p untuk
ciri klinikal Purata+SD  Purata £ SD Purata + SD Purata = SD trend
(-0.77 £ 0.68) (0.62 = 0.43) (1.89 + 0.48) (3.24 £ 0.52)
n =96 n =98 n=97 n =96
Peserta 0.014**
CRC 25 (26.0) 31 (31.6) 30 (30.9) 43 (44.8)
Polip kolon 17 (17.7) 27 (27.6) 29 (29.9) 22 (22.9)
Kawalan sihat 54 (56.3) 40 (40.8) 38 (39.2) 31 (32.3)
Jantina 0.497
Perempuan 51(53.1) 49 (50.0) 43 (44.3) 42 (43.8)
Lelaki 45 (46.9) 49 (50.0) 54 (55.7) 54 (56.2)
Umur (tahun) 48.88+14.0 5048=+134 53.43 £13.9 57.80 £ 14.7 <0.001
Kumpulan umur (tahun) 0.009**
<50 49 (51.0) 45 (45.9) 35 (36.1) 28 (29.2).
>50 47 (49:0) 53541 62 (63.9) 68(70.8)
Jumlah pengambilan tenaga (kcal) 1611 £ 101 1838 + 128 1998 + 120 2103 £ 191 <0.001
Etnik - DO\ 0.001**
Melayu 45 (46.9) 55 (56.1) 55 (56.7) 71 (74.0)
Cina 28 (29.1) 23 (23.5) .29 (29.9) 21 (21.8)
India 23 (24.0) 20 (20.4) ¢ 13 (13.4) 442
Tahap pendidikan N\ 0.002%*
Sekolah menengah dan ke bawah 17 (17.7) 13(13:3) 14 (144 27 (28.1)
Sekolah menengah atas 26 (27.1) 39 (39%) 46 (47.4) 41 (42.7)
Kolej/Universiti 53 (55.2) 46 (46.9) 37 (38.2) 28 (29.2)
Jenis kediaman <K ) <0.001
Bandar [ 273128.1) 37 (37.8) 49 (50.5) 82 (85.4)
Luar bandar < 69 (71.9) 61(62.2) 48 (49.5) 14 (14.6)
Sejarah keluarga CRC ' | 28(29.2) 28 (28.6) 32 (33.0) 25 (26.3) 0.443
Sejarah polip peribadi (o 15 (15.6) 12 (12.2) 12 (12.4) 6(6.2) 0.232
BMI (kg/m?) W "a 21.94+£2.9 24.10+3.0 25.59+2.8 28.24+4.5 <0.001
Kategori BMI L <0.001
Tanpa.obesiti (<25 kg/m?) 66 (68.8) 53 (54.1) 39 (40.2) 35 (36.5)
Dengan obesiti (>25 kg/m?) 30 (31.2) 45 (45.9) 58 (59.8) 61 (63.5)
Ukuran lilitan pinggang (cm), lelaki 80.56 £3.6 87.31£2.5 92.23+7.1 103.24 £ 8.9 <0.001
Ukuran lilitan pinggang (cm), perempuan 7721 £11.0  82.71 +16.8 83.39+154 88.96 +£10.3 <0.001
Nisbah pinggang—pinggul, lelaki 0.78+£0.1 0.85+0.1 0.90£0.1 1.11£0.1 <0.001
Nisbah pinggang—pinggul, perempuan 0.75+£0.1 0.79+0.1 0.83£0.1 0.89+£0.1 <0.001
Peratus lemak tubuh (%), lelaki 20.66 5.6 23.62£5.1 27.77+5.8 29.74+5.1 <0.001
Peratus lemak tubuh (%), perempuan 2540+£2.7 28.77+£3.9 31.94+2.8 34.81+4.6 <0.001
Status pekerjaan 0.005**
Bekerja 69 (71.9) 65 (66.3) 51(52.6) 49 (51.0)
Tidak bekerja 27 (28.1) 33(33.7) 46 (47.4) 47 (49.0)
Pendapatan bulanan isi rumah (RM) 0.058
<3860 53 (55.2) 50 (51.0) 63 (64.9) 60 (62.5)
38608319 38 (39.6) 44 (44.9) 24 (24.7) 29 (30.2)
>8320 5(.2) 4 4.1 10 (10.3) 7(.3)
Status perkahwinan 0.491
Berkahwin 55(57.3) 57 (58.2) 60 (61.9) 57 (59.4)
Tidak berkahwin 41 (42.7) 41 (41.8) 37 (38.1) 39 (40.6)
Status merokok 0.449
Tidak pernah merokok 53 (55.2) 50 (51.0) 52 (53.6) 49 (51.0)

Pernah merokok 25 (26.0) 27 (27.6) 28 (28.9) 33 (34.4)




118

Perokok aktif 18 (18.8) 21 (21.4) 17 (17.5) 14 (14.6)

Ujian Mantel-Haenszel Chi-square digunakan bagi data kategori.
Ujian Jonckheere—Terpstra digunakan bagi data berterusan.
**Nilai p untuk trend<0.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

4.1.2 Perbandingan Pengambilan Parameter Makanan Mengikut Kuartil Skor Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) dan Kategori Indeks Jisim Tubuh
(BMI)

Jadual 4.2 memperincikan analisis pengambilan 28 parameter makanan berdasarkan
kuartil skor E-DII dan kategori BMI, iaitu peserta tanpa obesiti (<25 kg/m?) dan peserta
yang mengalami obesiti (>25 kg/m?).

Secara keseluruhan, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan pengaﬁbilan
nutrien pro-radang yang lebih tinggi, termasuk karbohidrat, proteln Jumlah lemak, zat
besi dan asid lemak tepu (SFA) dalam kedua-dua kategori- BMI (semua p<0.001).
Dalam kalangan peserta dengan obesiti, pengambﬂan lemak trans (TFA) turut
menunjukkan perkaitan signifikan dari Q1 ? @4 (/p<0.2)01).

T A

Sebaliknya, skor E-D }f ng lﬁblh tinggi dikaitkan dengan penurunan konsisten
dalam pengambilan nutrlen arm radang seperti serat diet, asid lemak omega-3, asid
lemak poli tak tepu (PUFA) vitamin C, vitamin E, beta-karotena, magnesium dan zink
dalam kﬁ‘dua dua kategori BMI (semua p<0.001). Penurunan signifikan dalam

, pengambllan selenium dan vitamin A turut direkodkan dalam kalangan peserta yang

~mengalami obesiti (p<0.05), manakala peserta tanpa obesiti menunjukkan penurunan

yang signifikan dalam pengambilan asid folik dalam kuartil tertinggi (p=0.004).

Beberapa parameter lain seperti alkohol, kafein, vitamin D, kolesterol dan asid
lemak mono tak tepu (MUFA) tidak menunjukkan perbezaan signifikan secara statistik
(p>0.05). Walau bagaimanapun, purata pengambilan bagi nutrien tersebut cenderung
meningkat dengan skor E-DII, mencadangkan perkaitan beban kumulatif terhadap

keradangan diet, meskipun tidak signifikan secara individu.



Jadual 4.2  Pengambilan 28 parameter makanan berdasarkan kuartil skor E-DII dan kategori BMI

Parameter makanan BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m? P P

n=193 n=194 Y

Kuartil E-DII Kuartil E-DIT -

Q1 Q2 Q3 Q4 Nilai P Q1 Q2 - Q3 Q4 Nilai P
Karbohidrat (¢/hari) 3341.82 + 341195.51 + 259.94 £ 279.26 £ <0.001 SIS+ 323.564+ 34952+ 37794 + <0.001

. . 25.3 322 212 25.7 24.4 26.3
Protein (g/hari) 69.35+7.3 86.19+£7.6 89.67+81 96.65+82  <0.001 ~ 8534+ 10.6 87.67+11.2 9856+ 12.1 };22.45 + <0.001
Jumlah lemak (g/day) 5376 +7.1 5871+69 66.56+84 77.25+9.8  <0.00I ©711+£94  7565+104 8554+10.9 97.89+11.1 <0.001
Serat diet (g/hari) 21.54+58 16.56+5.7 13.89+3.7 10.67+3.4 {Q.Q.Ql < 1935+32 17.67+3.6 14.12+£35 8.67+3.1 <0.001
Asid lemak ©-3 (g/hari) 1.56 +0.4 136+ 0.5 1.23+0.4 0.75 +04 <0001 1.29+0.6 1.21+04 0.87+0.5 0.55+£0.5 <0.001
Asid lemak ©-6 (g/hari) 224+1.9 2.65+2.0 1.89£09 1.68= 0.9 ~0.085 3.67+24 3.48+£2.1 33022 2.08£0.6 0.530
SFA (g/hari) 25.01£2.4 27.88+21 3298+2J] k3812+2.6 <0.001 3423+23 3999+£26 4567+27 5493+3.1 <0.001
TFA (g/hari) 0.71+0.6 0.51+05 077+ 04 9109907 0.071 1.16 £0.7 1.12+£0.7 1.29+£0.8 1.92+£0.7 <0.001
MUFA (g/hari) 1944+3.8 2518+2.8 | 28165 2.1  32.08+2.7 0.222 31.84+47 3500+£38 36.71+42 4430+22 0.106
PUFA (g/hari) 5.67+3.5 4.56 3.0 335+13 2.35+3.6 <0.001 5.80+3.8 426+24 342437 228+2.7 <0.001
Kolesterol (mg/hari) 43146175.88 £ 7 ?32(5)1 +] ?8%23 + 2368.98 + 0.088 411431231 + ?(1)324 + g;;Z + 528.79 + 0.201
S _ . . . . . . 68.9

Tiamin (mg/hari) _A06 02 —~ 0.96+0.3 0.75+£0.2 0.70 £ 0.3 <0.001 1.05+£0.3 091+0.2 0.89+0.3 0.62+0.2 <0.001
Riboflavin (mg/hari) I:73i 0.3 1.53+£0.3 1.45+£04 1.22+0.4 <0.001 1.75+£0.5 1.65+£0.3 1.44+0.4 1.17£04 <0.001
Niasin (mg/hari) 1593+3.8 13.61+43 12.67+3.7 11.49+33  0.004** 1451+46 1247+2.1 11.10£19 9.56+3.2 <0.001
Asid folik (ug/hari) 282.04 + 271.46 + 23254 + 221.61 0.004** 231.08 + 246.21 + 257.56 + 199.11 + 0.070

64.9 56.5 55.8 57.8 71.8 60.8 81.6 54.7
Vitamin B6 (mg/hari) 2.57+0.8 2.08+0.4 1.56 +£0.3 1.22+0.5 <0.001 3.15+03 1.88+0.1 1.76 £0.2 1.02+0.4 <0.001
Vitamin B12 (mg/hari) 595+0.7 4.79+1.5 50114 495+1.2 0.116 3.63£14 1.89+1.2 1.83£1.5 1.02+1.0 0.173
Vitamin A (RE/hari) 1518.37 + 1478.73 £ 1273.54 + 1468.35 + 0.186 1450.05 + 1216.74 £ 1269.81 + 1121.15 + 0.011**

bersambung....
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405.7 298.9 246.2 283.7 241.9 249.4 265.7 306.3
Vitamin C (mg/hari) 176.09 + 118.42 + 90.56 +34.6 60.39+32.1 <0.001 17021 + 140.52 + 79.11+453 ~44.04 +388 <0.001
a & 454 21.8 89.2 21.5 e
Vitamin D (ug/hari) 474+04 502410 434+10 _449+08 _0.061 51511 479+05  519+08 49907  0.545
Vitamin E (mg/hari) 1038408 7.85+0.7/ 756+07  643+07  <0.001 1435+1.1 802+08  725+1.7  442+16  <0.001
Beta-karotena (ug/hari) 345634+ 210341+ 198834+ 12463+ <0.001 264891+ 245697+ 142650+  914.8=+ <0.001
£ 1048.7 259.4 250.6 423.1 691.3 4178 . 3365 460.0
Zat besi (mg/hari) 1567+2.5 1656+2.6 18.66+24 2090+2.7  <0.001 164524  1759+25 191726 21.59+26 <0.001
Magnesium (mg/hari) 355.62 + 334.11 + 25432 + 201.71 + <0.001 452,09 + 296.43 + 265.80 + 182.13 + <0.001
g & 16.4 18.3 20.7 215 A21% 21.0 22.0 19.3
Selenium (ug/hari) 156.19 + 142.43 + 156.41 + 159.60 + 0.124 14061 + 12030 + 118.58 + 105.55 + 0.004%*
& 227 15.2 27.1 21.7 4 V155 22.6 18.4 13.3
Zink (mg/hari) 1519414 975+10 716407 68112 <000l 10.19+13 841+14  758+07  565+0.7  <0.001
Kafein (mg/hari) 37.1849.0 32.06+18.1 36.81+16.6 4513.+21.5.0.076 4249+ 173 4848+ 18.5 3427+20.0 48.00+8.0 0.164
Alkohol (g/hari) 005+02 0 005+02 [ 0.01+01 0212 002+0.1  001+0.1  001+01 0 0.294
**Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan menggun@n ujig,n.ANéVA satu hala
' B/
\ -

>

0cl
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4.1.3 Perbandingan Pengambilan Kumpulan Makanan Mengikut Kuartil Skor Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) dan Kategori Indeks Jisim Tubuh
(BMI)

Jadual 4.3 memperincikan analisis pengambilan kumpulan makanan berdasarkan

kuartil skor E-DII dan kategori BMI.

Secara keseluruhan, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan peningkatan
pengambilan kumpulan makanan pro-radang, termasuk produk berasaskan bijirin,
minuman bergula, bahan perasa, dan makanan segera dalam kedua-dua kategori BMI
(semua p<0.05). Dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti, pengambilgn

makanan berasaskan daging dan makanan konfeksi turut menunjukkan perkaitan

-
-

signifikan dengan skor E-DIl-yang lebih tinggi (p<<0.001).

Sebaliknya, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitka;l\den:gan penurunan konsisten
dalam pengambilan kumpulan makanan anti—radang,/khususnya pengambilan sayur-
sayuran dan buah-buahan dalam kedua/—dxﬁ//i{@eg/ori BMI (p<0.001). Pengambilan
kekacang dan kekacang kering/\(lggﬁmes)djuga menurun secara signifikan dalam
kalangan peserta dengan Qbﬁsiﬁ/(ﬁ/ZTO./O 15). Tiada perubahan signifikan direkodkan bagi

-
pengambilan ikan dan 'mlakaﬁan laut, serta susu dan produk tenusu (p>0.05), walaupun
terdapat sedik—it@ariasi nilai purata yang tidak konsisten merentas kuartil E-DII.

-



Jadual 4.3

Pengambilan kumpulan makanan mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI

Kumpulan makanan BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m? p
(g/hari) n=193 n=19%4
Kuartil E-DII Kuartil E-DII P v
Nilaip ~ Nilai p
Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 _ Q4
Bijirin dan produk berasaskan 446.64 + 477.88 + 523.98 598.26 +  <0.001 463.52 50410 £, 568.40 = 610.24 £ <0.001
bijirin 188.9 175.9 192.0 193.5 196.5 488.7 ‘ 125.3 211.9
Daging dan produk berasaskan 94.18 + 76.98 + 86.31 + 86.04 + 0.231 9777+ <« 107.19+534 13624+ 150.46 + <0.001
daging 44.4 29.4 333 40.7 30.8 T 54.7 58.6
Sayur-sayuran 294.75 + 190.53 + 207.83 + 10453+  <0.001 25890+  207.86% 115.08 + 84.84 + <0.001
81.9 103.5 42.1 98.2 44.9- 162.3 97.5 68.6
Buah-buahan 319.09 + 251.56 £ 174.33 + 100.74 £ <0.0p’f ~294.61 £ 245.69 + 184.08 + 121.85+ <0.001
162.0 187.48 75.4 66.5 o~ ey 219.2 102.1 268.4 130.8
Minuman bergula 135.13 + 163.18 + 192.83 + 21033 + [ <0001 180.63 + 226.90 + 321.43 + 376.90 + 0.035%*
69.6 76.7 77.5 82.27 e’ 89.5 301.2 274.9 326.2
Ikan dan makanan laut 88.08 + 77.90 + 82.82+ 8281 0.417 94.82 £ 91.30+12.5 90.72 £ 87.32 0.827
11.4 15.7 17.6 | <172 23.9 19.0 10.8
Susu dan produk tenusu 13.74 £ 19.89 + 2.756‘/17.2; 16.40 £ 0.340 4497 + 37.89 £90.4 3574+ 33.19+ 0.935
51.5 54.8 34.9 83.9 47.5 66.6
Kekacang dan kekacang kering 17.49 + 13.97 - 16,81 8.86 £ 0.568 27.43 + 24.74 + 64.5 9.89+174 527+79 0.015%*
(legumes) 35.6 266~ 223 15.3 35.6
Bahan perasa 18.91 + - 26.70 + 31.18 £ 35.74 + <0.001 10.12 £ 17.69 £ 17.1 22777+ 2843 + <0.001
22.8 _.26.8 11.9 11.2 11.9 21.4 18.8
Makanan konfeksi (manisan) 99,;96 +,  6li8+ 5311+ 62.61 + 0.202 35.81 + 52.49+39.9 66.60 £ 72.97 £ <0.001
28.7 39.7 26.4 51.6 29.8 35.9 30.0
Makanan segera - 6.76 +19.0 14.59 + 28.02 £ 28.68 + 0.007** 6.99+160 12.50+14.6 2277+ 31.82 + <0.001
¢ 17.2 43.6 38.8 243 39.9

*¥Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian ANOVA satu hala.

Cl
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4.1.4 Analisis Risiko Kanser Kolorektal dan Polip Kolon Mengikut Kuartil Skor Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) dan Kategori Indeks Jisim Tubuh
(BMI)

Jadual 4.4 memperincikan analisis risiko CRC mengikut kuartil skor E-DII dan kategori
BMI. Hasil analisis regresi logistik terlaras menunjukkan bahawa skor E-DII yang lebih
tinggi dikaitkan dengan risiko CRC lebih tinggi dalam populasi kajian. Peserta dalam
kuartil tertinggi E-DII (Q4), yang mencerminkan corak pemakanan paling pro-radang,
menunjukkan perkaitan dengan risiko CRC lebih tinggi sebanyak 48% berbanding
kuartil terendah (Q1), selepas pelarasan terhadap pembolehubah perancu (OR terlaras
= 1.48; 95% CI = 1.32—1.87; p untuk trend <0.001).

Apabila dianalisis secara berstrata mengikut kategori BMI, hubungaﬁ signifikan
antara skor E-DII dan risiko CRC hanya diperhatikan dalam kalangan-peserta yang
mengalami obesiti (BMI >25 kg/m?), dengan nilai OR tejlara; sebanyak 1.40 (95% CI
= 1.35-1.90; p untuk trend <0.001). Sebaliknya dalar/n kalangan peserta tanpa obesiti
(BMI <25 kg/m?), tiada hubungan signifika /njlrekodkan (p untuk trend = 0.167),
meskipun arah hubungan menunjukkan pemngkatan risiko secara relatif merentas
kuartil E-DII. Dapatan 1n1/r1{gncerrn1nkan bahawa kesan diet pro-radang lebih jelas
dalam populasi dqngaﬁ ?tatlis e;iipositi tinggi, selari dengan mekanisme biologikal di
mana kera}dangaﬂ kronik berintensiti rendah lebih mudah berlaku dalam keadaan
obesiti. ¢

Jadual 4.5 pula memperincikan analisis risiko polip kolon berdasarkan kuartil
skor E-DII dan kategori BMI. Secara keseluruhan, skor E-DII yang lebih tinggi tidak
menunjukkan perkaitan signifikan dengan risiko polip kolon. Peserta dalam kuartil
tertinggi (Q4) mencatatkan nilai OR terlaras sebanyak 0.70 (95% CI = 0.60-1.18; p
untuk trend = 0.245) berbanding Q1, menunjukkan arah hubungan yang menurun tetapi

tidak signifikan secara statistik.

Analisis berstrata megikut kategori BMI turut menunjukkan tiada perbezaan
signifikan antara kuartil E-DII dalam kalangan peserta dengan dan tanpa obesiti (p
untuk trend>0.05). Walau bagaimanapun, corak skor polip kolon yang berada di antara

kumpulan kawalan sihat dan CRC adalah bermakna secara biologikal, kerana ia konsisten
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dengan kedudukan polip kolon sebagai keadaan prakanser. Pola ini mencerminkan
trajektori progresif dari kawalan — polip — CRC, di mana polip kolon berfungsi

sebagai fasa pertengahan dalam karsingenesis kolorektal.



Jadual 4.4

Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI

Kuartil skor

BMI >25 kg/m?

Semua peserta BMI <25 kg/m?

E-DII Bil. Kawalan/ OR Kkasar OR terlaras Bil. Kawalan/ OR kasar OR terlaras Bil. Kawalan/ / OR kasar OR terlaras

Kes CRC 95% CI) (95% CI) Kes-CRE (95%-C1) 95% CI) Kes CRC 95% C1) (95% CI)
Ql 54/25 1.0 (ruj.) 1.0 (tuy.) 37/16 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 17/9 . 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.)
Q2 40/31 1.06 (0.96-1.43) 1.10(0.97-1.53) 34/9 1.10 (0.98-1.48) 1.15(0.87-1.43) 6/22 1.13(1.02-1.53) 1.09 (1.04-1.59)
Q3 38/30 1.16 (1.05-1.63) 1.23(1.28-1.79) 27/3 1.35(0.96-1.66) 1.36 (0.94-1.44) 1127 1.24(1.14-1.69) 1.12(1.10-1.65)
Q4 31/43 1.29(1.19-1.80) 1.48(1.32-1.87) 28/4 1.37 (0.99-1.63) 1.3&(6.92—1.42) 3/39 1.38(1.28-1.83) 1.40(1.35-1.90)
p untuk trend <0.001 <0.001 0.135 0.167

<0.001

<0.001

**Nilai p<0.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

p untuk trend merujuk kepada skor E-DII sebagai pembolehubah berterusan.

Jadual 4.5  Nisbah odds (OR) dan sclang keyakinan 95% (CI) bagi r1

/A
N

-

-

v

siko polip kolon mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI

Kuartil skor

o L

Semua peserta el BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m?

E-DII Bil. Kawalan/  OR kasar OR terlaras /Bil('Kawalan/ OR Kkasar OR terlaras Bil. Kawalan/  OR kasar OR terlaras

Polip Kolon 95% CI) (95% CI) ~_ "« Polip Kolon (95% CI) (95% CI) Polip Kolon (95% CI) (95% CI)
Ql 54/17 1.0 (ruj.) “1.0 (y).) 37/14 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 17/3 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.)
Q2 40/27 0.98 (0.85—1.46) 0.84 (0.7771 39)  34/10 0.99(0.91-1.45) 1.86(0.75-1.34) 6/17 1.15(0.85-1.46) 1.09(0.77-1.35)
Q3 38/29 112 ((),.99—1_.65) 0.98 (0.83-1.25) 27/9 1.04(0.99-1.58) 1.07(0.95-1.59) 11/20 1.26 (0.90-1.51) 1.27(0.81-1.38)
Q4 31/22 p 1‘./145_,(0.94—1.60) 0.70 (0.60-1.18) 28/3 1.12 (0.87-1.62) 1.10(0.97-1.61) 3/19 1.20(0.92-1.56) 1.18(0.83-1.43)
p untuk trend 0.165 0.245 0.145 0.198

0.154

0.172

**Nilai p‘<0‘.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

p untuk trend merujuk kepada skor E-DII sebagai pembolehubah berterusan.

¢Cl
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4.1.5 Analisis Faktor Risiko Kanser Kolorektal Mengikut Kuartil Skor Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII)

Jadual 4.6 memperincikan analisis berstrata bagi faktor risiko CRC mengikut kuartil
skor E-DII. Dapatan kajian menunjukkan bahawa skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan
dengan faktor risiko utama CRC, termasuk kumpulan umur, status merokok, dan indeks

antropometri.

Analisis interaksi menunjukkan bahawa skor E-DII berinteraksi secara
signifikan dengan kumpulan umur (p=0.025), status merokok (p=0.045), serta ukuran
lilitan pinggang (WC), nisbah pinggang—pinggul (WHR) dan peratusan lemak tubuh

(%BF) dalam kalangan lelaki dan perempuan (semua p<0.001), selepas p/e}elr’asan

-
-

terhadap pembolehubah perancu:

Peserta berumur >50 tahun dalam kuartil E-DII te/tfg'rng;gi (Q4) dikaitkan dengan
risiko CRC lebih tinggi (OR = 2.10; 95% CI = 1.45—1./90), manakala peserta <50 tahun
menunjukkan peningkatan risiko secara /refkﬁt}'/f/‘”[;ta/pi tidak signifikan secara statistik.
Status merokok turut menunjulfka‘n i)erbezzan risiko yang ketara, di mana bekas
perokok atau perokok semasa/ /d;léﬁh 224 dikaitkan dengan risiko CRC lebih tinggi (OR
=1.98;95% Cl =1 ,5542];03)\ be/rbanding bukan perokok dalam kuartil yang sama (OR
=1.25; 95%(/31 =/’1.13—1.60).

€ P

-

Indeks antropometri menunjukkan corak hubungan dos-respons yang konsisten.

“Peserta lelaki dengan WC >90 cm mencatatkan OR tertinggi sebanyak 2.28 (95% CI =
1.96-2.43), manakala wanita dengan WC >80 cm menunjukkan OR sebanyak 2.48
(95% CI = 2.16-2.67). Bagi WHR, peserta lelaki dengan WHR >1.0 mencatatkan OR
sebanyak 2.33 (95% CI = 2.06-2.53), dan wanita dengan WHR >0.85 mencatatkan OR
sebanyak 2.58 (95% CI = 2.26-2.73). Peratusan lemak tubuh turut menunjukkan hubungan
yang signifikan. Peserta lelaki dengan %BF >25% dalam Q4 mencatatkan OR tertinggi
sebanyak 2.52 (95% CI = 2.27-2.74), manakala wanita dengan %BF >35%
mencatatkan OR sebanyak 2.47 (95% CI =2.13-2.61).

Secara keseluruhan, kesemua interaksi ini adalah signifikan secara statistik

(p<0.001), menunjukkan bahawa skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan
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peningkatan risiko CRC apabila digabungkan dengan faktor umur, status merokok, dan

komposisi tubuh yang melebihi paras klinikal.



Jadual 4.6 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor E-DII berdasarkan

faktor risiko tertentu

Kuartil skor E-DII ) p untuk
interaksi
Q1 Q2 Q3 Q4 B
Bil. OR Bil. OR Bil. OR Bil. OR
kecre  OP%C [yatpe  OFACD T GNGRe T O%CD [ ltpe 0%

Jantina _ 0.265
Perempuan 32/12 1.0 (ruj.) 25/15 1.07 (0.96-1.39) 15/16 a4 1.09(0.98-1.42)  11/19 1.14 (0.99-1.46)

Lelaki 22/13 1.0 (ruj.) 15/16 1.21(0.99-1.45) 23/14 < 21.17 (0.95-1.44)  20/24 1.19 (0.96-1.42)

Kumpulan umur F ; ! 0.025%*
<50 tahun 26/12 1.0 (ruj.) 21/13 1.04 (1.01;160)/ 157 1.15 (1.04-1.45)  10/6 1.28 (1.18-1.69)
>50 tahun 28/13 1.0 (ruj.) 19/18 1.26 (1204145 23/23 1.45(1.37-1.85)  21/37 2.10 (1.45-1.90)

Status merokok R ‘ 0.045%*
Tidak Merokok 32/13 1.0 (ruj.) 2217 W /51106 (0.93-1.40) 20/15 1.12 (1.00-1.47)  16/20 1.25 (1.13-1.60)
Bekas/Semasa 22/12 1.0 (ruj.) asfia™ s 123 (1.13-1.58) 13/11 1.45(1.30-1.78)  15/23 1.98 (1.55-2.03)

Lilitan pinggang, lelaki Ny <0.001
<90 cm 24/11 1.0(?11j.) ) 21/12 1.05(0.92-1.37) 14/8 1.02 (0.89-1.35)  10/7 1.15 (1.02-1.47)
>90 cm 27/12 " 1.0 (1uj.) 20/17 1.26 (1.17-1.64)  23/22 1.95 (1.50-1.97)  14/38 2.28 (1.96-2.43)

Lilitan pinggang, perempuan - - <0.001
<80 cm 23/11 1.0 (ruj.) 21/14 1.09 (0.96-1.43) 15/8 1.22 (1.10-1.57)  11/8 1.48 (1.31-1.78)
>80 cm ) 28/13 1.0 (ruj.) 21/18 1.31 (1.21-1.67)  23/24 1.67 (1.37-1.87)  22/39 2.48 (2.16-2.67)

Nisbah pinggang—pinggul, <0.001

lelaki
<1.0 26/13 1.0 (ruj.) 10/18 1.10 (0.98-1.47) 18/10 1.12 (1.01-1.49)  16/16 1.25 (1.16-1.63)
>1.0 29/15 1.0 (ruj.) 12/15 1.39 (1.28-1.75)  23/25 1.95(1.51-1.97)  23/38 2.33 (2.06-2.53)

bersambung...
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...sambungan

Nisbah pinggang—pinggul, <0.001
perempuan p
///

<0.85 21/14 1.0 (ruj.) 28/14 1.15.(1.05-1.57) _19/6 1.19 (1.10-1.57)  18/8 1.51 (1.19-1.67)

>0.85 29/13 1.0 (ruj.) 22/16 1.26 (1.17-1.67) 23/24 1.65(1.33-1.80)  24/39 2.58 (2.26-2.73)
Peratus lemak tubuh (%), / <0.001
lelaki «

<25% 24/13 1.0 (ruj.) 24/18 1.18 (1.08-1.57)  12/9 1.21 (120-1.67) © 10/7 1.35 (1.26-1.73)

>25% 25/15 1.0 (ruj.) 22/15 1.35(1.27-1.75)  19/22 «<L.75(1.42-1.87)  22/36 2.52 (2.27-2.74)
Peratus lemak tubuh (%), @ <0.001
perempuan € 4

<35% 22/13 1.0 (ruj.) 16/3 1.20 (1.12-1.60) /1_547 < 1.24 (1.22-1.69)  12/6 1.39 (1.28-1.76)

>35% 2714 1.0 (ruj.) 14/17 1.40 (1.34—1&7)/ 26/21 1.99 (1.54-2.01)  25/33 2.47 (2.13-2.61)

**Nilai p<0.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

%

P

4

< ~—’

6¢Cl
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4.2 PERKAITAN ANTARA KUALITI DIET DAN RISIKO KANSER KOLOREKTAL

4.2.1 Perbandingan Data Sosiodemografi dan Ciri Klinikal Peserta Kajian Mengikut
Kuartil Skor Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI)

Jadual 4.7 memperincikan taburan ciri sosiodemografi dan klinikal bagi 387 peserta
kajian yang dikategorikan mengikut kuartil skor komposit M-HEI. Skor M-HEI yang
diperoleh berada dalam julat 27.80% hingga 90.10%, dengan purata skor tertinggi
direkodkan dalam kuartil keempat (Q4: 73.14 + 6.42) dan terendah dalam kuartil
pertama (Q1: 43.64 £ 5.56).

Secara keseluruhan, skor M-HEI yang lebih tinggi dikaitkan dengan prcvale;ls
CRC lebih rendah, di mana peserta dalam Q4 mencatatkan kadar CRC pafing rendah
(22.9%) berbanding Q1 (47.4%) (p=0.013). Sebaliknya, peratusan pésr,érta/kaflwalan sihat
adalah tertinggi dalam Q4 (54.2%), menunjukkan taburan /yang berbeza mengikut
kualiti diet. ol
GO
Peserta dalam Q4 didapati lebih-muda secara purata (48.65 tahun) berbanding

Q1 (59.45 tahun), dengan ge);lgi/zgajﬁ signifikan (p<0.001). Kumpulan umur <50 tahun
lebih dominan dalar/n/Q4 (51:0%) l;erbanding Q1 (28.9%) (p=0.006). Peserta dalam Q4
juga lebih aktif/békerja 868.8%) dan lebih cenderung menetap di kawasan luar bandar
(68.8%) Bérbéndfflg peserta dalam Q1 yang lebih dominan dari kawasan bandar (73.2%)
(9<0.001).

Dari segi etnik, peratusan peserta Melayu adalah tertinggi dalam Q1 (66.0%),
manakala peratusan etnik Cina dan India meningkat secara relatif merentas kuartil
(p=0.005). Sejarah polip peribadi turut menunjukkan perbezaan signifikan (p=0.004),
dengan prevalens polip lebih rendah dalam Q4 (9.1%) berbanding Q1 (29.9%)
(p=0.004).

Tiada perkaitan signifikan direkodkan antara skor M-HEI dengan status
merokok (p=0.153), status perkahwinan (p=0.222), dan pendapatan isi rumah
(p=0.066), menunjukkan bahawa faktor-faktor ini mungkin tidak mempunyai perkaitan

secara langsung dengan kualiti diet dalam populasi kajian ini.
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Trend penurunan yang signifikan dari Q1 ke Q4 turut diperhatikan bagi
pembolehubah umur, jumlah pengambilan tenaga, nilai BMI, serta parameter
antropometri seperti ukuran lilitan pinggang (WC), nisbah pinggang-pinggul (WHR),
dan peratusan lemak tubuh (%BF) bagi kedua-dua jantina (semua p<0.05). Peserta yang
mengalami obesiti didapati lebih dominan dalam Q1 (63.9%), manakala peserta tanpa

obesiti lebih banyak terdapat dalam Q4 (63.5%) (p=0.002).

Secara keseluruhan, dapatan ini menunjukkan bahawa skor M-HEI yang lebih
tinggi berkait dengan profil demografi dan klinikal yang lebih baik, termasuk umur yang
lebih muda, status pekerjaan yang aktif, lokasi kediaman luar bandar, dan komposisi

tubuh yang lebih sihat. s

-
- A

Jadual 4.7  Data sosiodemografi dan ciri klinikal peserta kajian meri/gjkut kuartil

skor M-HEI Y
Kuartil M=HEI
Q1 Q2 A 03 Q4
Data sosiodemografi (27.80-50.24) (50.25-57.00)." (58.01-65.17)  (65.18-90.10) p untuk
dan ciri klinikal Purata £ SD _ Pqpatal/i‘c SD Purata + SD Purata = SD trend
(43.64 £5.56) . (5388 +1.94) (61.25+2.48) (73.14+£6.42)
n=97 _ n=97 n=97 n=96
Peserta ANy 0.013%*
CRC -46 ((LA)/ 31 (32.0) 30 (30.9) 22 (22.9)
Polip kolon ~~ | 21'2L.6) 26 (26.8) 26 (26.8) 22 (22.9)
Kawalan sihat A | 30(30.9) 40 (41.2) 41 (42.3) 52 (54.2)
Jantina Ve 0.271
Perempuan KA WS 39 (40.2) 45 (46.4) 51 (52.6) 50 (52.1)
Lelaki Lo 58 (59.8) 52 (53.6) 46 (47.4) 46 (47.9)
Umur (tahun) < 59.45+14.3 56.35+14.9 52.62 £ 14.7 48.65 £ 14.6 <0.001
Kumpulan umur (tahun) 0.006**
<50 ~ 28 (28.9) 37 (38.1) 43 (44.3) 49 (51.0)
>50 69 (71.1) 60 (61.9) 54 (55.7) 47 (49.0)
Jumlah pengambilan tenaga (kcal) 2065 + 365 1967 + 321 1820 + 309 1585 +312 <0.001
Etnik 0.005**
Melayu 64 (66.0) 68 (70.1) 46 (47.4) 48 (50.0)
Cina 24 (24.7) 16 (16.5) 29 (29.9) 32(33.3)
India 9(9.3) 13 (13.4) 22 (22.7) 16 (16.7)
Tahap pendidikan 0.308
Sekolah menengah dan ke bawah 18 (18.6) 17 (17.5) 19 (19.6) 17 (17.7)
Sekolah menengah atas 46 (47.4) 38 (39.2) 29 (29.9) 39 (40.6)
Kolej/Universiti 33 (34.0) 42 (43.3) 49 (50.5) 40 (41.7)
Jenis kediaman <0.001
Bandar 71(73.2) 56 (57.7) 35(36.1) 30 (31.2)
Luar bandar 26 (26.8) 41 (42.3) 62 (63.9) 66 (68.8)
Sejarah keluarga CRC 26 (26.8) 33 (34.H) 27 (27.8) 27 (28.1) 0.682
Sejarah polip peribadi 23 (29.9) 11 (14.1) 18 (23.4) 79.1) 0.004**
BMI (kg/m?) 27.65+4.7 25.25+4.6 245454 2231+4.0 <0.001
Kategori BMI 0.002%*

Tanpa obesiti (<25 kg/m?) 35 (36.1) 49 (50.5) 48 (49.5) 61 (63.5)
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Dengan obesiti (>25 kg/m?) 62 (63.9) 48 (49.5) 49 (50.5) 34 (36.5)
Ukuran lilitan pinggang (cm), lelaki 100.65 + 14.5 95.73 £13.2 90.17 £ 14.4 86.75+9.6 0.003**
Ukuran lilitan pinggang (cm), perempuan _ 96.79 + 16.2 87.82 £13.6 85.10 £ 18.2 75.18+11.9 <0.001
Nisbah pinggang—pinggul, lelaki 0.99 £0.1 0.93£0.1 0.95£0.1 0.91+0.1 0.008**
Nisbah pinggang—pinggul, perempuan 0.93+£0.2 0.84 £0.1 0.80+£0.1 0.77+0.1 0.004**
Peratus lemak tubuh (%), lelaki 29.99 +8.3 26.20+7.9 24.66 + 6.5 22.34+5.7 0.017**
Peratus lemak tubuh (%), perempuan 38.23+£7.1 33.65+£8.2 32.10+ 84 29.71+ 6.4 <0.001
Status pekerjaan 0.028**
Bekerja 47 (48.5) 59 (60.8) 62 (63.9) 66 (68.8)
Tidak bekerja 50 (51.5) 38 (39.2) 35 (36.1) 30(31.2)
Pendapatan bulanan isi rumah (RM) 0.066
<3860 62 (63.9) 52 (53.9) 50 (51.5) 62 (64.6)
3860-8319 28 (28.9) 33 (34.0) 43 (44.3) 31(32.3)
>8320 7(7.2) 12 (12.4) 4 (4.1 3@3.D)
Status perkahwinan 0.222
Berkahwin 59 (60.8) 65 (67.0) 53 (54.6) 52 (54.2)
Tidak berkahwin 38 (39.2) 32 (33.0) 44 (45.4) 44 (45.8) ¢
Status merokok P ~0:153
Tidak pernah merokok 48 (49.5) 49 (50.5) 52 (53.6) 55(57.3) /
Pernah merokok 36 (37.1) 24 (24.7) 31.(32.0) 22 (22.9)
Perokok aktif 13 (13.4) 24 (24.7) 14 (14.4) 19(19.8)

data berterusan dan ujian Chi-square bagi data kategori.

O

**Perbezaan dan perbandingan (p untuk trend<0.05) dengan menggunakan- ujian ANOVA satu hala bagi

e o

¥ ~
4.2.2  Perbandingan Skor Komposit dan Kompornen Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-
HEI) Mengikut Kumpulan Peserta Kajian dan Kategori Indeks Jisim Tubuh

(BMI) ( ‘

o

ATy
Jadual 4.8 memper/incikén tagﬁra/n skor komposit dan komponen M-HEI bagi 387
peserta kajiqp,yefn/g terdir'i daripada kumpulan kes CRC, polip kolon, dan kawalan sihat.
Secara /l(e/se/lﬁruﬁ/an, purata skor komposit M-HEI berada dalam kategori “perlu
. difa;nbah baik” (60.89 = 10.7). Peserta kawalan sihat mencatatkan skor tertinggi (68.67
£ 12.6), manakala peserta CRC menunjukkan skor komposit paling rendah (54.74 +

8.3), dengan perbezaan signifikan (p<0.001).

Analisis skor komponen menunjukkan bahawa peserta CRC mempunyai skor
yang lebih rendah dalam pengambilan sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk
tenusu, serta kekacang berbanding kumpulan kawalan sihat (semua p<0.05). Skor
komponen kekacang adalah paling rendah dalam kalangan peserta CRC (0.59 + 1.4)
berbanding kawalan sihat (2.08 +2.9). Walaupun tiada perbezaan signifikan direkodkan
bagi komponen bijirin, ikan dan daging, dapatan menunjukkan kecenderungan corak

pemakanan yang kurang seimbang dalam kalangan peserta CRC.
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Dari segi kategori kualiti diet, sebanyak 44.2% peserta CRC tergolong dalam
kategori diet rendah (<51), dan tiada peserta CRC mencapai ketegori diet baik (>80).
Sebaliknya, 12.3% peserta kawalan sihat berada dalam kategori diet baik, dengan
perbezaan signifikan (p<0.001).



Jadual 4.8  Saiz hidangan harian, skor komposit dan skor komponen M-HEI mengikut kumpulan peserta kajian

Peserta -
Komponen M-HEI Saiz hidangan Saiz hidangan/hari Julat skor Jumlah CRC Polip kolon ~~ Kawalan sihat
disyorkan/hari (Purata + SD) (Purata+SD)  (Purata+SD)  (Purata = SD) “(Purata + SD) Nilai p
N =387 n=129 n=95 ¢ ~h =163
Komponen kecukupan -
Bijirin dan hasil bijirin 4-8 hidangan 560+ 1.9 0-10 836+2.1 8.38+2.0 8.24+2.0 8.41+2.2 0.851
Sayur-sayuran 3 hidangan 21013 0-10 6.34+34 5.60+3.0 646 £3.6 7.10+£3.3 0.014**
Buah-buahan 2 hidangan 1.31+£1.0 0-10 556+33 423+2.7 5.78+3.0 6.38+3.5 <0.001
Susu dan produk tenusu 1-3 hidangan 0.27+0.5 0-10 1.39+£2.3 0.80 + 2.0 1.22+2.4 1.89+2.4 0.001**
Ayam, daging dan telur -1 hidangan 1.46 £0.8 0-10 839+2.5 8.45+ 2.6 8.54+£22 8.28 £2.6 0.747
Ikan dan makanan laut 1 hidangan 1.41+£0.8 0-10 8.83+25 899+24 R.74+£24 8.76 £2.5 0.715
Kekacang dan kekacang kering -1 hidangan 0.14+0.3 0-10 143 + 2.3 0.59+1.4 1.34+23 2.08+2.9 <0.001
Komponen Optimum - T
% tenaga daripada jumlah <30% tenaga 33.84+5.8 0-10 [ 698434 7.98+£3.4 7.96+3.4 8.08 £3.4 0.987
lemak daripada lemak . ~—’
Komponen Moderasi
Natrium (mg/hari) <2,000 mg 3288.95 + 12;7:7 op 16%10 4.69+3.6 428 +3.8 434+34 515+3.7 0.126
Skor Komposit M-HEI P // ) 0-100 60.89 + 10.7 54.74 + 8.3 59.25+11.1 68.67£12.6 <0.001
Kategori M-HEI, n = 387 (%) VLN <0.001
Diet rendah (<51)) - - - 116 (30.0) 57 (44.2) 26 (27.4) 33 (20.2)
Diet perlu ditambah baik - - - - 250 (64.6) 72 (55.8) 68 (71.6) 110 (67.5)
(51-80) (.
Diet baik (>80) - - - 21(54) 0 1(1.1) 20 (12.3)

Saiz hidangan adalah berdasdrlgan saranan Garis Panduan Pemakanan Malaysia (NCCEN, 2010).
Pengambilan nutrien berdasarkan Kajian Pemakanan Dewasa Malaysia (MANS) 2003.
**Perbezaan dan perbandingan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian ANOVA satu hala untuk data berterusan dan ujian Chi-square bagi data kategori.

-

vel
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Jadual 4.9 pula memperincikan perbandingan skor komposit dan komponen M-
HEI mengikut kategori BMI. Peserta yang mengalami obesiti (BMI >25 kg/m?)
mencatatkan skor komposit M-HEI yang lebih rendah (53.57 &+ 9.7) berbanding peserta
tanpa obesiti (68.21 £ 11.7; p<0.001). Lebih satu pertiga peserta dengan obesiti
tergolong dalam kategori diet rendah, manakala hanya 2.1% mencapai kategori diet

baik. Sebaliknya, 8.8% peserta tanpa obesiti berada dalam kategori diet baik (p<0.001).

Dari segi pematuhan terhadap saranan hidangan harian, majoriti peserta gagal
memenuhi saranan bagi komponen sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk
tenusu, serta kekacang. Hanya komponen bijirin dan hasil bijirin memenuhi saranan
dengan purata 5.60 + 1.9 hidangan sehari. Pengambilan ayam, daging dan telur serta
ikan dan makanan laut adalah-melebihi saranan, namun-tidak menunjukkén/perbézaan
signifikan antara kategori-BMI ot PN\%

-

Peserta dengan obesiti mencatatkan skor komg)gnen M-HEI yang lebih rendah
bagi sayur-sayuran, buah-buahan, susu dafi p@duk tenusu, kekacang, dan natrium
(semua p<0.001). Pengambilan nat@um secara keseluruhan adalah tinggi (3288.95 +
1227.2 mg/hari), meleb1h1 saiﬁpan 2,000 mg/hari, dengan peserta obesiti mencatatkan
skor natrium yang lebih lrendah berbanding peserta tanpa obesiti (p<0.001). Walaupun
peratus tenaga darlpada jumlah lemak diet melebihi saranan (33.84 £+ 5.8%), tidak
perbezaan s1gn1ﬁkan direkodkan antara kategori BMI (p=0.162), mencadangkan

- bahawa pengambilan lemak berlebihan berlaku merentas status berat badan.

Secara keseluruhan, dapatan menunjukkan bahawa skor M-HEI yang lebih
rendah dikaitkan dengan status kesihatan yang kurang baik, termasuk kehadiran CRC

dan obesiti, serta pematuhan yang lemah terhadap saranan pemakanan harian.



Jadual 4.9

Saiz hidangan harian, skor komposit dan skor komponen M-HEI peserta kajian mengikut kategori BMI

Kategori BMI
Komponen M-HEI Saiz hidangan Saiz hidangan/hari Julat Jumlah BMI <25 kg/m? ABMI >25 kg/m?
disyorkan/hari (Purata + SD) skor Purata + SD) (Purata + SD) (Purata + SD) Nilai p
N =387 n =193 n="194
Komponen kecukupan )
Bijirin dan hasil bijirin 4-8 hidangan 5.60+1.9 0-10 8.36+2.1 815+2.3 854+19 0.114
Sayur-sayuran 3 hidangan 2.10+1.3 0-10 6.34+34 7.10£3.2 546+34 <0.001
Buah-buahan 2 hidangan 1.31+1.0 0-10 5.56+3.3 - 6.24+34 4.77+£3.0 <0.001
Susu dan produk tenusu 1-3 hidangan 0.27+0.5 0-10 1.394+2.3 1.87+2.5 0.84+1.9 <0.001
Ayam, daging dan telur Y5-1 hidangan 1.46£0.8 0-10 8.39%2.5 8.62+24 8.13+2.6 0.087
Ikan dan makanan laut 1 hidangan 1.41+£0.8 0-10 8.83£2.5 9.05+2.2 8.58+2.7 0.095
Kekacang dan kekacang kering Y5-1 hidangan 0.14+0.3 0-107 143£2.5 2.06+3.0 0.72+1.5 <0.001
Komponen Optimum £
% tenaga daripada jumlah lemak <30% tenaga daripada lemak 33.84 + 5.8 £~ 0710 6.98+3.4 7.27+£3.2 6.73 £3.67 0.162
Komponen Moderasi 2l
Natrium (mg/hari) <2,000 mg 3288.95 £ 122702 0-10 4.69+3.6 5.53+3.5 3.94+37 <0.001
Skor Komposit M-HEI s 0-100 60.89 +10.7 68.21+11.7 53.57+£9.7 <0.001
Kategori M-HEI, n = 387 (%) ” Y <0.001
Diet rendah (<51)) - = ) - 116 (30.0) 44 (22.8) 72 (37.1)
Diet perlu ditambah baik - - - 250 (64.6) 132 (68.4) 118 (60.8)
(51-80)
Diet baik (>80) - \ - - 21(54) 17 (8.8) 4(2.1)
Risiko rendah (>55.0) ! 8.36+2.1 142 (73.6) 84 (43.3) <0.001
Risiko tinggi (<55.0) 6.34+34 51 (26.4) 110 (56.7)

Saiz hidangan adalah berdaSarkan$aranan Garis Panduan Pemakanan Malaysia (NCCEN, 2010).
Pengambilan nutrien berdasarkan Kajian Pemakanan Dewasa Malaysia (MANS) 2003.
**Perbezaan dan perbandingan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian t tidak bersandar untuk data berterusan dan ujian Chi-square bagi data kategori.

9¢1
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4.2.3 Perbandingan Skor Komposit dan Komponen Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-
HEI) Mengikut Kuartil Kualiti Diet

Jadual 4.10 memperincikan perbandingan skor komposit and komponen M-HEI
merentas empat kuartil kualiti diet bagi 387 peserta kajian. Peserta dalam kuartil tertinggi
(Q4) mencatatkan skor komposit M-HEI paling tinggi (73.72 £+ 6.6), manakala peserta
dalam kuartil terendah (Q1) mencatatkan skor paling rendah (45.16 + 5.8), dengan
perbezaan signifikan (p<0.001).

Bagi komponen kecukupan, peserta dalam Q4 menunjukkan skor yang lebih
tinggi bagi pengambilan sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu, serta
kekacang, berbanding QI (semua p<0.05). Sebaliknya, tiada perbezaan sigﬁiﬁkah
direkodkan bagi komponéen bijirin dan hasil bijirin, ayam, daging dan telilr, serta/ ikan
dan makanan laut antara kuartil (semua p>0.05), menunjukkan tahép pematuhan yang

-

seragam bagi komponen tersebut. ©

A
e o

Y '3 -

Dalam komponen optimum, pesertg dalam Q4 mencatatkan skor yang lebih
rendah bagi peratus tenaga darip&dé jumlah lemak berbanding Q1, dengan perbezaan
yang signifikan (p<0.001), ”m/@r‘ilflfukkan pematuhan yang lebih baik terhadap saranan

pengambilan lemakcﬁét.]

. y, A

- Bagi_komponen moderasi, skor natrium mencatatkan penurunan yang signifikan
< fnérentas kuartil, di mana peserta dalam Q4 mencatatkan skor natrium yang lebih rendah
“berbanding Q1 (p=0.002). Dapatan ini mencerminkan tahap pematuhan yang lebih

tinggi terhadap saranan pengambilan garam dalam kalangan peserta dengan kualiti diet

yang lebih baik.

Secara keseluruhan, peningkatan skor komposit M-HEI merentas kuartil dikaitkan
dengan peningkatan pematuhan terhadap saranan pemakanan, khususnya dalam
komponen kecukupan dan moderasi, serta pengurangan pengambilan lemak diet. Dapatan
ini mengukuhkan hubungan antara kualiti diet yang tinggi dengan corak pemakanan

yang lebih seimbang dan sihat.
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Jadual 4.10  Skor komponen indeks pemakanan sihat Malaysia (M-HEI) mengikut
kuartil M-HEI

Kuartil M-HEI

Komponen M-HEI Q1 Q2 Q3 Q4 Nilai p
n=97 n=97 n=97 n=96

Komponen kecukupan

Bijirin dan hasil bijirin 820+ 1.9 833+2.0 864+17 827+ 1.7 0.201

Sayur-sayuran 4.05+3.1 4.94+3.1 7.26+2.8 9.12+1.9 <0.001

Buah-buahan 3.23+2.4 4.97+3.1 6.05+2.9 7.98 2.7 <0.001

Susu dan produk tenusu 053+14 141+£23 1.63+25 1.98£2.7 0.003**

Ayam, daging dan telur 831+28  834+28 839+28 852+29 0.245

Ikan dan makanan laut 890+2.0 881+21 9.02+1.9 8.59+2.2 0.220

Kekacang dan kekacang kering 029+ 0.6 061+13 1.04+15 3.81+3.6 _,  <0.001
Komponen Optimum ( v

% Tenaga daripada jumlah lemak 9.08.42.4 818432 817434 . | §;63;: 4/1.1 <0.001
Komponen Moderasi _ % \

Natrium (mg/hari) 591430  516+3.5 395 537 3.75+3.9 0.002%*
Skor Komposit M-HEI 4516458  54.69+23 |~ 62.09+2.0 73.72£6.6 <0.001

**Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan meng/gunai(a\rg ujian ANOVA satu hala.

-

Ve T >

4.2.4 Hubungan antara 4,Sk0f/lnd;eks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) dan Indeks
Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII)

I

Jadual A}.J/l/"/rﬁehﬁnjukkan analisis korelasi Pearson antara skor komposit M-HEI dan
sker E-DII bagi semua peserta kajian (N = 387). Dapatan menunjukkan terdapat
hubungan negatif yang signifikan antara kedua-dua indeks (r = —0.675; p<0.001),
/'menandakan bahawa skor M-HEI lebih tinggi dikaitkan dengan skor E-DII lebih
rendah, iaitu diet yang lebih anti-radang.

Jadual 4.12 memperincikan analisis korelasi berstrata mengikut kategori BMI
dan kumpulan umur. Peserta tanpa obesiti (BMI <25 kg/m?) mencatatkan korelasi yang
lebih kuat (r = —0.615; p<0.001) berbanding peserta dengan obesiti (BMI >25 kg/m?)
yang menunjukkan korelasi sederhana (r = —0.477; p<0.001). Dari segi umur, peserta
berumur <50 tahun menunjukkan korelasi negatif yang lebih tinggi (r =—0.658; p<0.001)
berbanding peserta berumur >50 tahun (r = —0.400; p<0.001). Dapatan ini
mencerminkan bahawa faktor demografi mempengaruhi kekuatan hubungan antara

kualiti diet dan potensi keradangan.
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Jadual 4.13 pula memperincikan korelasi antara komponen diet M-HEI dan skor
E-DII. Pengambilan nutrien anti-radang seperti serat diet (r = —0.659), vitamin C (r =
—0.418) dan asid lemak omega-3 (r = —0.596) menunjukkan korelasi negatif yang
signifikan dengan skor E-DII (semua p<0.001). Sebaliknya, pengambilan nutrien pro-
radang seperti lemak tepu (SFA) dan zat besi menunjukkan korelasi positif yang

signifikan dengan skor E-DII (r = +0.493 dan r = +0.378 masing-masing; p<0.001).

Secara keseluruhan, dapatan ini menunjukkan bahawa skor M-HEI dan E-DII
mempunyai hubungan yang saling bertentangan secara signifikan, dengan kekuatan
korelasi yang berbeza mengikut status BMI dan umur. Komponen diet yang
menyumbang kepada kualiti pemakanan turut menunjukkan pola negatif yang kohﬁisten
dengan potensi keradangan diet. Secara biologikal, ini bermakna bahawa diet berkualiti
tinggi (skor M-HEI tinggi) bukan sahaja dikaitkan dengan corak pefﬁakaﬁan yang lebih
seimbang, tetapi juga dengan penurunan beban keradgngaﬁ sistemik, yang seterusnya

e o

dikaitkan dengan risiko CRC yang lebih rendah.
Ca
Jadual 4.11  Analisis korelasi antara skoﬁ\/I-HEl dan E-DII bagi semua peserta
<P kajian (N = 387)

ANy
Pembolehubah P}lratz}‘:/b SIHRAT NG Julat KOgglsi Pearson Nilai p
Piawai ! (r)
Skor M-HEI 60.89 + 10.7| 27.80-90.10 —0.675 <0.001
Skor E-DII . “1.35+2.19 —2.56 ~+4.62

**K orelasi signifikan (p<0.01) menggunkan ujian korelasi Pearson.

-

Jadual 4.12  Analisis korelasi antara skor M-HEI dan E-DII berdasarkan kategori

BMI dan umur
Kategori N r (M-HEI vs E-DII) Nilai p
BMI tanpa obesiti (<25 kg/m?) 193 -0.615 <0.001
BMI dengan obesiti (>25 kg/m?) 194 -0.477 <0.001
Umur <50 tahun 157 —0.658 <0.001
Umur >50 tahun 230 —0.400 <0.001

**Korelasi signifikan (p<0.01) menggunkan ujian korelasi Pearson.

Jadual 4.13  Analisis korelasi antara komponen M-HEI dan skor E-DII (N = 387)

Komponen Diet (M-HEI) r (vs E-DII) Nilai p
Serat Diet —0.659 <0.001
Vitamin C —0.418 <0.001

Asid Lemak Omega-3 —0.596 <0.001




140

Zat Besi +0.378 <0.001

Pengambilan Lemak Tepu (SFA) +0.493 <0.001

**Korelasi signifikan (p<0.01) menggunkan ujian korelasi Pearson.

4.2.5 Risiko Kanser Kolorektal dan Polip Kolon Mengikut Kuartil Skor Indeks
Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) dan Kategori Indeks Jisim Tubuh (BMI)

Jadual 4.14 memperincikan analisis regresi logistik bagi risiko CRC berdasarkan kuartil
skor M-HEI dan kategori BMI. Dapatan menunjukkan bahawa skor M-HEI lebih tinggi
dikaitkan dengan risiko CRC lebih rendah dalam kalangan keseluruhan peserta kajian.
Peserta dalam kuartil tertinggi M-HEI (Q4), yang mencerminkan kualiti diet paling
sihat, mencatatkan penurunan risiko CRC sebanyak 54% berbanding kuartil terendéh
(Q1), dengan nilai OR terlaras =-0:46-(95%-€1-=_0.21-0.85; p untuk trend<0 001),
selepas pelarasan dilakukan terhadap pelbagai pembolehubah perancu

-

Analisis berstrata mengikut kategori BMI Enerﬁy(jﬁkkan hubungan lebih ketara
antara skor M-HEI dan risiko CRC dale/lm /k/eﬂajlgan peserta tanpa obesiti (BMI <25
kg/m?). Peserta tanpa obesiti dalam Q4 -meneatatkan OR terlaras sebanyak 0.48 (95%
CI = 0.25-0.90; p untuk treng<0 E)OI) menunjukkan penurunan risiko yang signifikan
berbanding Q1. Sebahknya dalﬁm kalangan peserta dengan obesiti (BMI >25 kg/m?),
tiada hubungans;gmﬁkah direkodkan (OR terlaras = 0.65; 95% CI = 0.35-1.28; p untuk
trend’=0/.05f75,/Wa1‘éupun arah hubungan menunjukkan pengurangan risiko secara relatif.

-

) Jadual 4.15 pula memperincikan analisis risiko polip kolon berdasarkan kuartil
skor M-HEI dan kategori BMI. Dapatan menunjukkan skor M-HEI tidak mempunyai
hubungan signifikan dengan risiko polip kolon dalam populasi kajian keseluruhan.
Peserta dalam Q4 mencatatkan OR terlaras sebanyak 0.76 (95% CI=0.35-1.29; p untuk
trend=0.152) berbanding QI. Analisis berstrata mengikut kategori BMI turut
menunjukkan keputusan yang konsisten, di mana peserta tanpa obesiti mencatatkan OR
terlaras sebanyak 0.85 (95% CI = 0.48—1.68) dan peserta dengan obesiti mencatatkan
OR terlaras sebanyak 0.87 (95% CI = 0.46-1.60), dengan kedua-dua kumpulan

mencatatkan nilai p untuk trend yang tidak signifikan.

Corak skor M-HEI yang berada di antara kumpulan CRC dan kawalan adalah

konsisten dengan kedudukan polip kolon sebagai keadaan prakanser. Hal ini
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menunjukkan bahawa status diet dalam kumpulan polip mencerminkan tahap
pertengahan risiko biologi, selaras dengan trajektori progresif dari kawalan — polip —
CRC. Secara keseluruhan, dapatan ini menegaskan bahawa skor M-HEI yang lebih
tinggi berkait dengan risiko CRC lebih rendah, khususnya dalam kalangan peserta tanpa
obesiti, manakala tiada perkaitan signifikan direkodkan antara skor M-HEI dan risiko

polip kolon merentas kategori BMI.



Jadual 4.14

Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor M-HEI bagi semua peserta dan mengiku

kategori BMI -
Semua peserta BMI <25 kg/m? BMIé?S kg/mi
Kuartil Skor M-HEI g;) ‘Kawalan/ OR Kkasar OR terlaras Bil. Kawalan/ OR kasar OR terlaras Bil. Kawalan/ “OR kasar OR terlaras
Kes CRC (95% CI) (95%.ChH Kes CRC (95% CI) 95% CI) Kes CRC (95% Ci) (95% CI)
Q1 . - - . < ‘ . .
(diet paling tidak sihat) 25/37 1.0 (ryj.) 1.0 (ruj.) 3/10 1.0 (ryj.) 1.0 (ruj.) / 22/27 1.0 (ruj.) 1.0 (ryj.)
Q2 35/26 1.02 (0.62—1.75) 1.09 (0.67-1.87) 14/18 1.04 (0.65-1.75)  1.05 (0.69=1.72) 21/8 0.83 (0.50-1.42) 0.79 (0.50—1.42)
Q3 35/23 0.73 (0.40-1.30) 0.75/(0.41-1.43) 15/23 0.78 (0.45-1.33)  0.79 0.40-1.24) 20/0 1.05 (0.55-1.82) 1.01 (0.55-1.80)
Q4 _ . o 2o\@ ™ _ _
(diet paling sihat) 44/12 0.40 (0.25-0.79) 0.46/(0.21-0.85) 35/12 0.45 (0.22 /0.89) 0.48(0.25-0.90) 9/0 0.72 (0.39-1.32) 0.65 (0.35-1.28)
p untuk trend <0.001 <0.001 <0.004 > <0.001 0.065 0.057
**Nilai tuk trend<0.05 di bagai signifik tatistik. —
ilai p untuk tren ianggap sebagai signifikan secara statisti ) / <
< —
Jadual 4.15 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95%CI) bagi risiko polip kolon mengikut kuartil skor M-HEI bagi semua peserta dan
_~~ v . ~.mengikut kategori BMI
A
Semua peserta £ I A BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m?
v 4
Kuartil Skor M-HEI Bil. Kawalan/ OR kasar _~OR terlaras Bil. Kawalan/ OR kasar OR terlaras Bil. Kawalan/ OR kasar OR terlaras
Polip Kolon (95% CI) - (95"/‘} CI) Polip Kolon  (95% CI) (95% CI) Polip Kolon (95% CI) (95% CI)

Q1 o . . . . . .

(diet paling tidak sihat) 25/15 /1 0(ruj,) 1.0 (ruj.) 3/4 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 22/11 1.0 (ruj.) 1.0 (ryj.)

Q2 35117 . 1;i1§,(0.64—1.15) 1.23(0.67-1.23)  14/7 1.16 (0.63—1.14) 1.12 (0.56-1.17) 21/10 1.20 (0.66—1.19)  1.08 (0.63—1.15)

Q3 ) 35/19 1.12 (0.60-1.10) 1.25(0.67-1.38)  15/8 1.10 (0.60-1.10) 1.30(0.69—-1.37) 20/11 1.15(0.60-1.18)  1.20 (0.72—1.32)

Q4 \ 0.64 (0.35-1.16) 0.76 (0.35-1.29)  35/16 0.72 (0.37-1.32) 0.85(0.48-1.68) 9/5 0.60 (0.30-1.18)  0.87 (0.46—1.60)

(diet paling sihat)

44/21

p untuk trend

0.140

0.152

0.160

0.165

0.155

0.150

**Nilai p untuk trend<0.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

i
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4.2.6 Risiko CRC Mengikut Kuartil Skor Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI)
dan Faktor Risiko Terpilih

Jadual 4.16 memperincikan analisis berstrata bagi risiko CRC berdasarkan kuartil skor
M-HEI, mengikut subkategori demografi dan komposisi tubuh. Secara keseluruhan,
skor M-HEI yang lebih tinggi dikaitkan dengan penurunan risiko CRC merentas

pelbagai faktor risiko, walaupun tahap signifikansi berbeza mengikut kategori.

Interaksi signifikan secara statistik diperhatikan antara skor M-HEI dan
kumpulan umur (p=0.035), di mana peserta berumur <50 tahun dalam kuartil tertinggi
(Q4) mencatatkan pengurangan risiko CRC yang ketara berbanding Q1 dengan nilai OR
sebanyak 0.62 (95% CI = 0.42—0.95). Walaupun peserta >50 tahun turut me/nunjui(kah
penurunan risiko dengan’ peningkatan skor M-HEI, perbezaan antara Q4 Zian Ql /tidak

mencapai tahap signifikan statistik.

-
O
PR

Sebaliknya, interaksi berdasarkan japtiﬁ’a/ (p=0.360) dan status merokok
(p=0.083) tidak menunjukkan hubungaP mgﬁﬁkja:n antara kuartil skor M-HEI dan risiko
CRC, meskipun arah hubungan g}gnﬁgj ukkaanengurangan risiko secara relatif daripada
Q1 ke Q4 dalam kedua-duerléte/gi)\fi tersebut.

A ]

Bagi interaksi komposisi tubuh, analisis stratifikasi menunjukkan bahawa skor
M-HEI /y;ﬂg/ l/ebiL tinggi berkait dengan risiko CRC lebih rendah apabila digabungkan
< aehgan profil antropometri yang lebih sihat, berdasarkan ukuran WC, WHR dan %BF
“bagi kedua-dua jantina. Lelaki dengan WC <90 cm dalam Q4 menunjukkan hubungan

yang signifikan dengan pengurangan risiko CRC (OR = 0.60; 95% CI = 0.40-0.89),
manakala wanita dengan WC <80 cm turut dikaitkan dengan pengurangan risiko CRC

yang ketara (OR = 0.63; 95% CI = 0.41-0.92), masing-masing dengan nilai p interaksi
<0.05.

Dapatan yang sama turut diperhatikan bagi kategori WHR dan %BF yang lebih
rendah, di mana peserta lelaki dan perempuan dengan WHR yang lebih sihat dalam Q4
menunjukkan hubungan signifikan dengan penurunan risiko CRC berbanding Q1 (p
interaksi <0.05). Begitu juga, peserta dengan %BF yang lebih rendah dalam Q4

dikaitkan dengan nilai OR yang lebih rendah dan signifikan, menunjukkan bahawa
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kualiti diet yang lebih tinggi berhubungan dengan risiko CRC yang lebih rendah apabila
digabungkan dengan profil antropometri yang lebih sihat.



Jadual 4.16 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor M-HEI berdasarkan faktor risiko tertentu

Kuartil skor M-HEI < p untuk
A interaksi
Q1 Q2 Q3 Q4 -
Bil. OR Bil. OR Bil. OR Bil. , OR
KacRe  OFACD  lCpe  OSRC)  gacpe OS%) T ydere  O9% D
Jantina 0.360
Perempuan 10/16 1.0 (ruj.) 12/14 1.42 (1.05-1.84) 23/12 1238 (0.95—1.66) 27/4 1.34 (0.92-1.72)
Lelaki 15/21 1.0 (ruj.) 23/12 1.40 (1.06—1.82) 12/11 1.37 (0.93—1.64) 17/8 1.32 (0.90-1.70)
Kumpulan umur b ¢ 0.035%*
<50 tahun 9/9 1.0 (ryj.) 13/6 0.88 (0.65-1.29)~ /2%17 < 0.82 (0.55-1.21) 28/5 0.62 (0.42-0.95)
>50 tahun 16/28 1.0 (ryj.) 22/20 0.80 (0.56‘1.{8) < 1318 0.78 (0.50—1.14) 16/7 0.73 (0.52-1.09)
Status merokok _a | 0.083
Tidak Merokok 13/15 1.0 (ruj.) 20/12 _~0.7640:54-1.26) 23/15 0.78 (0.59-1.22) 25/4 0.67 (0.44-0.97)
Bekas/Semasa 12/22 1.0 (ruj.) 15/14 /: < §.75 (0.51-1.22) 12/8 0.74 (0.50-1.10) 19/8 0.71 (0.46—1.03)
Lilitan pinggang, lelaki ¢ T// 0.025**
<90 cm 11/6 1.0 (ruj)~ NP % 0.83(0.60—1.23) 3/5 0.78 (0.59-1.19) 4/6 0.60 (0.40-0.89)
>90 cm 4/15 10 (ruj.) hi9 0.76 (0.56—1.20) 9/6 0.70 (0.45-0.90) 13/2 0.75 (0.55-1.05)
Lilitan pinggang, perempuan P 0.023**
<80 cm 41 < ’/, l.Ol(ruj.) 3/6 0.81 (0.61-1.24) 9/7 0.70 (0.50-1.01) 9/1 0.63 (0.41-0.92)
>80 cm ~76/15 1.0 (ruj.) 9/8 0.75 (0.54-1.17) 14/5 0.69 (0.45-0.86) 18/3 0.72 (0.49-1.02)
Nisbah pinggang—pinggul, ‘ 0.020%**
lelaki LS
<1.0 12/6 1.0 (ryj.) 11/4 0.89 (0.63-1.30) 4/5 0.75 (0.55-1.04) 4/7 0.61 (0.46—1.06)
>1.0 3/15 1.0 (ruj.) 12/8 0.87 (0.61-1.27) 8/6 0.73 (0.50-0.98) 13/1 0.77 (0.58—1.08)
Nisbah pinggang—pinggul, 0.025**

perempuan

bersambung...

94!



...sambungan

<0.85 3/1 1.0 (ryj.) 3/5 0.85 (0.57-1.18) 9/8 0.73 (0.58—1.03) 8/1 0.63 (0.41-0.90)

>0.85 7/15 1.0 (ruj.) 9/9 0.87 (0.62—1.29) 14/4 0.71 (0.48-0.99) 19/3 0.78 (0.47;1.04)
Peratus lemak tubuh (%), p ”/_ 0.015%*
lelaki

<25% 12/7 1.0 (ruj.) 1274 0.87 (0.59-1:03)  4/5 0:70'(0.44-0.97) 3/7 0.59 (0.43—1.04)

>25% 3/14 1.0 (ryj.) 11/8 0.86 (0.57-1.01) 8/6 0.73 (0.53-1.01) ~. 14/1 0.65 (0.57-1.07)
Peratus lemak tubuh (%), 0.018%*
perempuan

<35% 4/3 1.0 (ruj.) 4/5 0.88 (0.60—1.05) 8/3 0:71 (0.48-0.99) 9/3 0.57 (0.41-0.95)

>35% 6/13 1.0 (ruj.) 8/9 0.87 (0.58—1.04) 15/9 0.70 (0.47—1.00) 18/1 0.68 (0.48-1.02)

**Nilai p<0.05 dianggap sebagai signifikan secara statistik.

ol
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4.3 PENILAIAN STATUS PEMAKANAN PESERTA KANSER KOLREKTAL

4.3.1 Perbandingan Pengukuran Antropometri Peserta Kanser Kolorektal pada Kajian
Awal dan Kajian Susulan

Jadual 4.17 memperlihatkan perubahan parameter antropometri antara kajian awal dan
kajian susulan dalam kalangan peserta CRC. Secara keseluruhan, terdapat penurunan
purata berat badan sebanyak 3.63 kg, namun perubahan ini tidak signifikan secara

statistik (p=0.053).

Analisis berstrata menunjukkan bahawa peserta yang mengalami obesiti (BMI
>25 kg/m?) mencatatkan penurunan berat badan signifikan (p<0.001), diserta/i ydeng;m
pengurangan ketara dalam BMI,jisim lemak; dan jisim tanpa lemak (semua ﬁ<0j001).
Sebaliknya, peserta tanpa obesiti (BMI <25 kg/m?) tidak me‘nuﬁj/ﬁkkan/ perubahan

signifikan bagi semua parameter utama (semua p>0.05). <

PR

Ukuran lilitan pinggang (WC/) /d/a/n: nisbah pinggang—pinggul (WHR)
menunjukkan perubahan yang lebih ketara dalam kalangan peserta perempuan dengan
obesiti, dengan perbezaan sigm/ffk;an direkodkan (p<0.001). Penurunan peratusan lemak
tubuh (%BF) adalzih/ sighiﬁkal{ d;llam kalangan peserta perempuan bagi kedua-dua
kategori BMI (p</0.05),] manakala dalam kalangan peserta lelaki, hanya kumpulan
obesiti m/eiif;;l/tatlién penurunan signifikan dalam %BF (p=0.012).

Secara keseluruhan, perubahan antropometri selepas rawatan dikaitkan dengan
kesan lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti, mencerminkan perkaitan

intervensi terhadap komposisi tubuh dalam kumpulan ini.



Jadual 4.17 Perbandingan pengukuran antropometri peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan mengikut kategori BMI (n = 129)

Parameter Semua peserta CRC, Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m? Dengan obesiti, BMI >25 kg/m?
n =129 n = 65 n = 64 £ g
.. Kajian o .. Kajian - .. [ Kajian -
Kajian awal Nilai.p Kajian awal Nilai p Kajiamawal Nilai p
susulan susulan — susulan
Berat badan, (purata + SD), kg 65.25+6.8 61.62 £6.5 0.053 55.51+5.7 54.72 +5.7 0.211 . 7898 £17.9 65.52+7.6 <0.001
BMI (purata + SD), kg/m2 26.67+7.1 23.24+£6.8 0.043**  23.70+2.2 22.85+1.9 0.244 ¢ 29.63+24 23.63+£2.5 <0.001
Jisim lemak (kg) 25.63+£7.2 20.32+£9.2 0.023**  22.90+2.2 20.24+£2.0 0.247 © 2835475 20.41+£6.9 <0.001
Jisim tanpa lemak (kg) 48.07+£9.2 4293 £9.1 0.031**  46.87+9.4 4582+9.3 < 0.250 49.26£9.0 40.03 £8.9 <0.001
Lilitan pinggang (cm), lelaki 94.02 £ 10.6 92.24+£10.5 0.065 87.11+6.0 8520+ 6.9 . 0.143 100.93 £10.0 99.27+9.6 0.105
Lilitan pinggang (cm), perempuan 83.74+9.3 79.39+9.3 0.075 78.54 + 8.1 77.83 =83 0.250 88.94 + 8.6 80.95+8.6 <0.001
Nisbah pinggang—pinggul, lelaki 091+0.1 0.89 £0.1 0.098 0.85+0.1 / 0:83£0.1 0.234 0.96 £0.1 0.95+0.1 0.154
Nisbah pinggang—pinggul, perempuan 0.84+0.1 0.78£0.1 0.043** 0.79 ;ﬁ:/O.j/ 2 076+0.1 0.200 0.89+0.1 0.79+0.1 <0.001
Peratus lemak badan (%), lelaki 29.80+3.9 26.96 £ 3.7 0.134 2684 +32 25.56 £2.8 0.231 32.76 £3.8 27.56 +3.6 0.012**
Peratus lemak badan (%), perempuan 3533+£5.2 28.10+ 6.9 0.025** 33.88 £4.4 25.64 £5.8 0.019** 36.78 £4.8 30.56 £4.5 0.002**
- !
**Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujiag,t/berpa%a:ngan.
N N
- 3

.

871
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4.3.2 Perbandingan Parameter Biokimia Peserta Kanser Kolorektal antara Kajian
Awal dan Kajian Susulan

Jadual 4.18 memperincikan perubahan parameter biokimia selepas intervensi rawatan
dalam kalangan peserta CRC. Paras hemoglobin meningkat secara signifikan dalam
populasi keseluruhan (p=0.042), namun peningkatan tersebut tidak mencapai tahap
signifikan dalam analisis berstrata mengikut kategori BMI (p>0.05). Kiraan sel darah putih
(WBC) menunjukkan penurunan yang signifikan dalam kedua-dua kumpulan (p<0.05),
manakala penurunan kiraan platelet hanya signifikan dalam kalangan peserta dengan
obesiti (p=0.048).

Bagi ujian fungsi hati, paras albumin meningkat secara signifikan dalam' kedua-
dua kategori BMI (p<0:05), selari dengan peningkatan jumlah p/rotein/serumr /yang
signifikan dalam populasi keseluruhan dan kumpulan dengan "obe/siti (p<0.05).
Penurunan paras AST Jadalah signifikan dalam kumf)‘u/lan obesiti (p=0.029) dan
keseluruhan peserta (p=0.047), manakala perubavllafmerﬁadap paras ALT dan ALP tidak

menunjukkan perbezaan signifikan konsi’steg:mefentas kategori BMI.

-

P

Dalam aspek bionfaz%/p /l{;radangan, paras CRP menurun secara signifikan
dalam keselumharl/ /peserta (p=0.018), termasuk dalam kumpulan tanpa obesiti
(p=0.02/3)412iri déhgan obesiti (p=0.016), menunjukkan pengurangan tahap keradangan
§ist6fhik se/lépas rawatan. Bagi profil lipid, peningkatan paras HDL kolesterol adalah
) signifikan dalam populasi keseluruhan (p=0.049) dan kumpulan obesiti (p=0.043).
/'Penurunan paras LDL kolesterol dan trigliserida turut diperhatikan, namun hanya paras

trigliserida dalam kumpulan obesiti menunjukkan perubahan signifikan (p=0.039).

Secara keseluruhan, intervensi rawatan dikaitkan dengan peningkatan status
biokimia peserta CRC, khususnya dalam aspek keradangan, fungsi hati, dan profil lipid,

dengan kesan lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti.



Jadual 4.18 Perbandingan indeks biokimia peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan mengikut kategori BMI (n = 129)

Parameter Semua peserta CRC, Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m? Dengan obesiti, BMI 225 kg/m?
n =129 n = 65 n = 64 £ g
.. Kajian - .. Kajian - .. I —Kajian o
Kajian awal Nilai p Kajian awal Nilai p Kajian awal Nilai p
susulan susulan » ~susulan
Kiraan darah lengkap p
Hemoglobin (Hb), g/dL 11.8+14 122413 0.042**  11.2+1.2 11.7+ 1.1 0054 7 124415 127+ 14 0.078
Kiraan sel darah merah (RBC) 425405 4.32+0.6 0.068 4.10+ 0.4 4.19+0.5 0.061 T 440+0.6 4.46 +0.5 0.089
Kiraan sel darah putih (WBC) 7.60+1.9 6.88+2.0 0.024** 742+1.8 6.85+1.7 T 0.048%* 778 £2.0 6.91+2.1 0.032%*
Kiraan platelet 2753+42.1  2697+412  0.115 281.6 £ 38.7 279.2439.4 ™ 0.291 269.0 £ 45.5 2582+42.6  0.048%*
Ujian fungsi hati - >
Albumin serum, g/L 35.7+4.2 37.8+4.1 0.031** 345+40 £ 362%4.0 0.045%%* 37.0+43 393+42 0.029%*
Jumlah protein (TP), g/L 70.1+£5.6 724+57 0.040%*  69.0 a/s.z/ ) 708+54 0.088 713+5.7 74.0+5.9 0.032%*
Aspartate transaminase (AST), U/L 34.8+83 31.2+8.4 0.047%* <332+ 16 30.7+7.7 0.068 36.4+9.0 31.8+9.1 0.029%*
Alanine transaminase (ALT), U/L 38.6+9.0 35.7+9.1 0.059), > 37.0£382 352+8.1 0.121 40.2+9.8 36.2+9.7 0.048%*
Alkali fosfatase (ALP), U/L 884+12.1  85.1+11.9 - 007 87.2+11.8 848=11.7 0.8l 89.6+12.5 85.4+123 0.058
P  \gr” Biomarker keradangan
Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 542421 3184200  0.018**  498+18 321+1.9 0.023** 5.86+2.4 3.15+2.1 0.016**
N ! Profil lipid

Lipoprotein berketumpatan tinggi 134 £ 03 142403 0.049%%  139+0.2 145+02 0.078 129403 138+0.3 0.043%%
(HDL), mmol/L P , ,
Lipoprotein berketumpatan rendah - -, g7 1 ¢ 26007 0.057  2.78+0.5 265406 0.125 296407 255408 0.041%*
(LDL), mmol/L -
Jumlah kolesterol, mmol/I+ 4.83+0.8 4.56+0.8 0.062 471+0.7 459 +0.7 0.119 4.95+0.9 453+0.9 0.054
Trigliserida, mmol/k 1.59+0.5 1.41£0.5 0.033%*  1.47+04 1.35+0.4 0.095 1.71+0.6 1.47+0.5 0.039**

**Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian t berpasangan.

051



151

4.3.3 Ciri Klinikopatologi, Histologi dan Rawatan Peserta Kanser Kolorektal Mengikut
Kategori Indeks Jisim Tubuh (BMI)

Jadual 4.19 memperincikan analisis ciri klinikopatologi dan histologi peserta CRC
berdasarkan kategori BMI. Secara keseluruhan, kebanyakan parameter tidak menunjukkan
perbezaan signifikan merentas kategori BMI. Lokasi tumor didapati lebih lazim di
bahagian sisi kiri kolon (61.2%) berbanding di sisi kanan (38.8%), dengan taburan yang
seimbang merentas kategori BMI (p=0.207). Saiz tumor juga tidak menunjukkan
perbezaan signifikan antara kumpulan obesiti dan tanpa obesiti, di mana majoriti peserta

mempunyai tumor bersaiz <5 cm (76.0%; p=0.681).

Dalam aspek jenis histologi, adenokarsinoma merupakan jenis pqling/ lézirh
dalam keseluruhan peserta (75.2%), diikuti oleh adenokarsinoma mgkinus/(20.9%j dan
karsinoma sel cincin tanda (3.9%). Walaupun peserta tanpa dbesitf mencatatkan
peratusan lebih tinggi bagi adenokarsinoma berbanding pe/serta dengan obesiti (80.0%
vs. 70.3%), perbezaan ini tidak signifikan (p=0.443). Taburan gred histologi
menunjukkan bahawa majoriti peserta bel/da ;élam gred sederhana (38.8%), diikuti
gred baik (34.9%) dan gred buruk{26 4%), tanpa perbezaan ketara antara kategori BMI
(p=0.456). Taburan permgkat/l" NM juga seimbang antara peringkat awal (I-II) dan
peringkat akhir /(,IHiIV),]dengan tiada perbezaan signifikan direkodkan (p=0.379).

- y, A

- Bagi-status metastasis dan invasi, tiada perbezaan signifikan direkodkan antara
“ peserta dengan obesiti dan tanpa obesiti dari segi kehadiran metastasis (p=0.634), invasi

“limfatik (p=0.599) atau invasi venus (p=0.298).

Analisis terhadap jenis rawatan semasa kajian susulan menunjukkan bahawa
hampir separuh peserta menerima kombinasi pembedahan bersama kemoterapi atau
radioterapi (47.3%), manakala satu pertiga menerima ketiga-tiga intervensi (31.0%).
Peserta tanpa obesiti mencatat kadar lebih tinggi bagi penerimaan kombinasi rawatan
(41.5%) berbanding peserta dengan obesiti (29.7%), namun perbezaan ini tidak
signifikan (p=0.519). Jenis kemoterapi atau radioterapi juga tidak menunjukkan
perbezaan ketara antara kategori BMI (p=0.268), dengan majoriti peserta menerima

terapi adjuvan (66.7%).
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Namun begitu, jenis pembedahan menunjukkan perbezaan signifikan antara
kategori BMI (p=0.040). Peserta tanpa obesiti lebih kerap menjalani reseksi anterior (92.3%)
berbanding peserta dengan obesiti (54.7%), manakala kolektomi separa dan reseksi
abdominoperineal lebih lazim dalam kalangan kumpulan obesiti. Perbezaan ini
menunjukkan bahawa status BMI berkait dengan jenis pendekatan pembedahan yang
dipilih dalam pengurusan klinikal peserta CRC, walaupun tiada perbezaan signifikan

direkodkan bagi ciri histologi atau peringkat penyakit.

Jadual 4.19 Data klinikopatologi, histologi dan rawatan peserta CRC mengikut

kategori BMI
Semua Dengan obesiti Tanpa obesiti '

Ciri Klinikal peserta (225 kg/m’) (<25kg/m®) " Nipai

n=129 n =64 n=65

Lokasi tumor K 0.207
Sisi kanan «

(caecum, kolon menaik, kolon melintang) PI(TH3} 21 ) 29 (44.6)
Sisi kiri 79 (61.2) . (_43167.2) 36 (55.4)
(kolon menurun, sigmoid, rektum) Y ) )

Saiz tumor o Y\ 0.681
<5cm 98 (76.0) 50 (78.1) 48 (73.8)
>5 cm 07531 (24.0) 14 (21.9) 17 (26.2)

Jenis histologi NA S 0.443
Adenokarsinoma r 97(75.2) 45(70.3) 52 (80.0)
Adenokarsinoma mukinus | 27 (20.9) 16 (25.0) 11 (16.9)

Karsinoma sel cinein tanda 53.9) 34.7) 2(3.1)

Gred histologi -~ </~ 0.456
Baik (gred I) . 45 (34.9) 21(32.8) 24 (36.9)

Sederhana (gred II) 50 (38.8) 23 (35.9) 27 (41.5)
Buruk (gred III) 34 (26.4) 20 (31.2) 14 (21.5)

Peringkat TNM 0.379
1L IV 70 (54.3) 32 (50.0) 38 (58.5)

L 1T 59 (45.7) 32 (50.0) 27 (41.5)
Metastasis

Ya 68 (52.7) 33 (51.6) 35 (53.8) 0.634
Invasi limfatik

Ya 63 (48.8) 30 (46.2) 33 (51.6) 0.599
Invasi venus

Ya 16 (12.4) 6(9.2) 10 (15.6) 0.298

Jenis rawatan 0.519
Pembedahan sahaja 10 (7.8) 694 4(6.2)

Pembedahan + kemoterap/radioterapi 61(47.3) 3.2 (50.0) 29 (44.6)
Pembedahan + kemoterapi + radioterapi 40 (31.0) 19 (29.7) 21 (41.5)
Kemoterapi + radioterapi 12 (9.3) 7(10.9) 5.7

Jenis kemoterapi atau radioterapi 0.268
Terapi adjuvan 86 (66.7) 46 (70.8) 40 (62.5)

Terapi neoadjuvan 35(27.1) 14 (21.5) 21 (32.8)
Terapi paliatif 539 4(6.2) 1(1.6)

Jenis Pembedahan 0.040**
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Reseksi anterior 95 (73.6) 35 (54.7) 60 (92.3)
Kolektomi separa 28 (21.7) 20 (31.3) 8(12.3)
Reseksi abdominoperineal 12 (9.3) 10 (15.6) 2 (3.1

**Perbandingan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian Chi-square.

4.3.4 Saringan Risiko Pemakanan (NRS-2002) dan Hubungan dengan Parameter
Kesihatan Peserta Kanser Kolorektal antara Kajian Awal dan Kajian Susulan

Jadual 4.20 menunjukkan bahawa skor NRS-2002 menurun secara signifikan selepas
intervensi kajian, mencerminkan peningkatan status pemakanan dalam kalangan peserta
CRC. Purata skor NRS menurun daripada 3.23 + 0.84 kepada 2.70 + 0.91 (p=0.014),
dengan peningkatan peratusan peserta yang tidak berisiko malnutrisi (NRS <3) daripada

39.5% kepada 58.9%. Sebaliknya, peratusan peserta yang berisiko malnutrisi (NRS 2/3)

-

menurun daripada 60.5% kepada 41-1%. p _
Analisis berstrata mengikut kategori BMI menunjukkan peﬁﬁrunan skor NRS
lebih ketara dalam kalangan peserta tanpa obesiti (p=(7.007\), dengan peningkatan besar
dalam kategori tidak berisiko (27.7% kepa;la 64r6%) Peserta yang mengalami obesiti
turut menunjukkan penurunan signifikan dalam skor NRS (p=0.039), namun perubahan

dalam taburan kategori skor adalah, Iebih sederhana.
. [ o A

Ve

»

J adual 4 20 Perbaﬁdmgan skor NRS-2002 peserta CRC pada kajian awal dan kajian
susulan mengikut kategori BMI (n = 129)

P Y, A

- D, . 3 o
- Semua peserta CRC, Tanpa obesiti (BMI <25 kg/m*), Dengzan obesiti (BMI >25
WO\ B n =65 kg/m?),
n = 64
Kajian Kajian Nilai p Kajian Kajian Nilai p Kajian Kajian
awal susulan awal susulan awal susulan
Skor
NRS-2002,
n (%)
Skor NRS 51 76 18 0 33 34
3 (39.5%)  (58.9%) Q77%) 42 (646%) (51.6%)  (53.1%)
Skor NRS 78 53 0 0 31 30
>3 (60.5%)  (41.1%) 41(72.3%) 23 (35.4%) (48.4%)  (46.9%)
Total skor
NRS-2002, 323+ 270+ 0014 J3E ae9w08 00o7er DOF 2TIE o300
purata = SD 0.84 0.91 ’ ’ ’

**Perbezaan signifikan (p<0.05) diperoleh menggunakan ujian t berpasangan bagi skor keseluruhan
NRS-2002.
Analisis kategori NRS <3 dan NRS >3 dilakukan secara deskriptif.
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Jadual 4.21 memperincikan perbandingan parameter kesihatan dan skor
pemakanan berdasarkan status risiko malnutrisi dan kategori BMI pada kajian awal.
Peserta dengan obesiti yang tidak berisiko malnutrisi mencatatkan nilai antropometri
lebih tinggi secara signifikan berbanding peserta tanpa obesiti, termasuk berat badan,
BM]I, jisim lemak, dan %BF (semua p<0.001). Paras albumin serum kekal stabil dalam
kumpulan tidak berisiko (39.2—40.1 g/L), manakala penurunan signifikan direkodkan
dalam kalangan peserta berisiko malnutrisi (p=0.042). Hemoglobin lebih rendah dalam
kalangan kumpulan obesiti berisiko (p=0.048) dan paras CRP meningkat secara
signifikan (2.3 £ 1.1 mg/dL) berbanding kumpulan tanpa obesiti berisiko (1.7 £ 0.9
mg/dL; p=0.031), menunjukkan tahap keradangan sistemik yang lebih tinggi. P

-

Dari segi pengambilan nutrien dan kualiti diet, peserta berisiko malnutrisi
mencatatkan purata pengambilan tenaga harian yang lebih r/e,ndah; khususnya dalam
kalangan individu dengan obesiti (1350 + 170 kcal/hari) befbanding tanpa obesiti (1450
+ 180 kcal/hari; p=0.044). Skor M-HEI menunjukkan" perbezaan signifikan antara
kumpulan tidak berisiko dan berisiko, (}i mﬁer/p&erta tidak berisiko menunjukkan skor
lebih tinggi (67.2 £ 5.4 tanpa gbesftj; 63.5 16.0 dengan obesiti) berbanding peserta
berisiko (58.6 = 7.2 tanpa/ﬂpéstiti; 55.1 £ 6.8 dengan obesiti). Skor E-DII pula
menunjukkan cgrak/ﬁemakénan yang lebih pro-radang dalam kalangan berisiko,
terutamanya dalam peserta dengan obesiti yang mencatatkan nilai positif (+0.2 £ 1.5),

berbanciing/peserta tanpa obesiti yang mencatatkan nilai negatif (—0.8 £ 1.4; p=0.017).

Jadual 4.22 mengukuhkan pola dapatan pada kajian susulan. Peserta berisiko
malnutrisi dengan obesiti terus mencatatkan nilai tertinggi bagi berat badan, BMI, jisim
lemak, dan %BF (semua p<0.001). Peserta tidak berisiko malnutrisi tanpa obesiti
menunjukkan paras albumin serum tertinggi (40.5 + 3.0 g/L), manakala penurunan
albumin yang signifikan direkodkan dalam kalangan obesiti berisiko (p=0.038).
Hemoglobin kekal lebih rendah dalam kalangan obesiti berisiko (p=0.046) dan paras
CRP meningkat signifikan (2.1 + 1.0 mg/dL; p=0.031), menunjukkan keradangan
sistemik yang berterusan. Purata pengambilan tenaga harian kekal rendah dalam
kumpulan berisiko (p=0.042), dengan skor M-HEI dan E-DII turut menunjukkan
perbezaan yang signifikan (M-HEL: 56.0 + 6.5; E-DII: +0.3 + 1.4; p<0.05),
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mencerminkan kualiti diet yang rendah dan potensi keradangan yang tinggi dalam

kumpulan berisiko.

Dalam peserta dengan obesiti, skor NRS-2002 perlu ditafsir dengan berhati-hati
kerana BMI tinggi boleh menutup risiko malnutrisi. Walaupun skor kelihatan rendah,
dapatan antropometri dan biokimia menunjukkan sebahagian peserta dengan obesiti
tetap berisiko malnutrisi. Hal ini bermakna keadaan obesiti tidak semestinya
melindungi daripada malnutrisi; sebaliknya, ia boleh menutupi tanda-tanda kekurangan
zat, selaras dengan konsep “malnutrisi obes” yang dijelaskan sebelum ini. Oleh itu, skor
NRS-2002 perlu ditafsir bersama indikator status pemakanan lain untuk mendapatkan

gambaran yang lebih tepat.

-



Jadual 4.21 Perbandingan parameter kesihatan dan skor pemakanan peserta CRC pada kajian awal berdasarkan skor NRS-2002 dan kategori BM
(n=129) «

Parameter Tidak berisiko malnutrisi Berisiko malnutrisi )

(Skor NRS-2002 <3) (Skor NRS-2002 >3) P

n=>51 n=78 .

Tanpa obesiti, Dengan obesiti, Tanpa obesiti, Dengan obesiti,

BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m? Nilai p BMI <25 kg/m? BMI >25 kg/m? Nilai p

n=18 n=33 n =47 n=31~
Berat badan (kg) 554+8.6 68.9+72 0.001** 56.9+79 . 703 £ 8.4 <0.001
BMI (kg/m?) 213+22 27.5+£22 <0.001 21.7+£2.5 28.1+£2.7 <0.001
Jisim lemak (kg) 16.2+4.7 259+39 <0.001 217.1+£4.9 274+52 <0.001
Lemak tubuh (%), lelaki 223443 32.1+£5.6 <0.001 238 +4.9 339+63 <0.001
Lemak tubuh (%), perempuan 26.5+59 36.9+6.8 <0.001 28.2+6.3 38.1+7.5 <0.001
Albumin serum (g/L) 40.1+2.9 39.2+3.1 £0.1287) 37.9+33 36.5+3.7 0.042%*
Jumlah protein, g/L 71.2+438 70151 " 10215 69.5+5.3 68.2+5.6 0.093
Hemoglobin (g/L) 13.6+1.4 1303%,1.2¢ 0.201 132+12 127+1.3 0.048**
Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 0.8+0.3 00T T 0.087 1.7+0.9 23+1.1 0.031%*
Purata pengambilan tenaga (kcal/hari) 1850 +210 Kl 1750 L 190 0.062 1450 + 180 1350 + 170 0.044%*
Skor M-HEI 672+54 63.5£ 6.0 0.038** 58.6+72 55.1+6.8 0.041%**
Skor E-DII —2.641.1 -1.8+1.3 0.029** -0.8+1.4 +02+1.5 0.017**

**Perbezaan signifikan (p<0./05)/menggunal<ar1 ujian t tidak bersandar.

9¢1



Jadual 4.22 Perbandingan parameter kesihatan dan skor pemakanan peserta CRC pada kajian susulan berdasarkan skor NRS-2002 dan kategori®

BMI (n=129) -

Tidak berisiko malnutrisi Berisiko malnutrisi

(Skor NRS-2002 <3) (Skor NRS-2002 >3)

n =76 n =53 . )

Tanpa obesiti, Dengan obesiti, Tanpa obesiti, - Dengan obesiti,

BMI <25 kg/m? BMI =25 kg/m? Nilai p BMI <25 kg/m? - BMI>25 kg/m? Nilai p

n =42 n =34 n=23 - n =230
Berat badan (kg) 542+17.5 65.5+6.8 <0.001 53.6< 8.1 63.1+74 <0.001
BMI (kg/m?) 21.6 2.1 26.3+2.3 <0.001 P ST 2.0 257+2.5 <0.001
Jisim lemak (kg) 15.8+4.0 242 +3.7 <0.001 15.0+4.6 22.8+4.1 <0.001
Lemak tubuh (%), lelaki 23.1+4.2 31.2+49 <0,001 22.0+3.9 30.0+5.2 <0.001
Lemak tubuh (%), perempuan 28.5+5.6 36.4+6.0 /<6Gﬁ’r 27.2+6.1 348+6.3 <0.001
Albumin serum (g/L) 40.5+3.0 39.0+2.9 < [ D04t 38.0£3.2 362+34 0.038**
Jumlah protein, g/L 71.5+4.6 70.2+4.9 ‘ 0.072 69.0 +5.1 67.8+54 0.091
Hemoglobin (g/L) 13.8+1.3 135£1.2. 0.118 13.1+1.2 126 +1.3 0.046**
Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 0.7+0.2 _0.9+03 0.049%* 1.5+09 21+1.0 0.031**
Purata pengambilan tenaga (kcal/hari) 1850 210 . [ 1750190 0.058 1450 + 180 1350+ 170 0.042%*
Skor M-HEI 68.1 £ 5:2 > 643+58 0.036%* 59.2+6.9 56.0+6.5 0.041**
Skor E-DII 24+1.0| =TSR 12 0.027** 0.9+ 1.3 +0.3 + 1.4 0.019%*

,/ .

**Pellbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar.

LST



158

4.3.5 Hubungan antara Parameter Antropometri, Biokimia dan Skor Pemakanan
dengan Saringan Risiko Pemakanan (NRS-2002)

Jadual 4.23 menunjukkan bahawa skor NRS-2002 berkait secara signifikan dengan
pelbagai parameter status pemakanan dalam kalangan peserta CRC. Dalam kategori
antropometri, korelasi negatif paling kuat direkodkan antara skor NRS-2002 dan berat
badan (r = —0.578; p=0.002), diikuti oleh BMI (r = —0.478; p<0.001), jisim lemak (r =
—0.435; p<0.001), dan jisim tanpa lemak (r = —0.378; p=0.015). Peratusan lemak tubuh
juga menunjukkan korelasi negatif yang signifikan bagi lelaki (r = —0.284; p=0.020)
dan perempuan (r = —0.400; p=0.005).
Bagi parameter biokimia, paras albumin serum menunjukkan korelasi negatlf
yang signifikan dengan skor NRS-2002 (r=—0.385; p<0.001), dukutl Jumlah protem (r
= —0.256; p=0.007) dan hemoglobin (r = —0.289; p=0.020).. Sebahknya, paras CRP
sebagai penanda keradangan sistemik menunjukkan,k(fre/lasi positif yang signifikan
dengan skor NRS-2002 (r = +0.350; p<0.001).
A

Dalam aspek pemakanan, purata pengambilan tenaga harian menunjukkan

e o

>

korelasi negatif yang mgmfrk/an (r = —0.365; p=0.003), manakala skor M-HEI
menunjukkan quelém negatif yang lebih kuat (r = —0.450; p<0.001). Sebaliknya, skor
E-DII n}enunjﬁkkan korelasi positif yang signifikan (r = +0.480; p<0.001),
menCérr/rlirl/kan corak pemakanan yang lebih pro-radang dalam kalangan peserta dengan

" skor NRS-2002 yang lebih tinggi.

Jadual 4.23 Hubungan antara parameter antropometri, data biokimia dan skor
pemakanan dengan NRS-2002 (n = 129)

Parameter r (vs NRS-2002) Nilai p
Berat badan (kg) —0.578 0.012%*
BMI (kg/m?) —0.478 <0.001
Jisim lemak (kg) —0.435 <0.001
Jisim tanpa lemak (kg) -0.378 0.015%*
Lemak tubuh (%), lelaki —0.284 0.020%*
Lemak tubuh (%), perempuan —0.400 0.005**
Albumin serum (g/L) —0.385 <0.001
Jumlah protein, g/L -0.256 0.007**
Hemoglobin (g/L) —0.289 0.020**
Protein C-reaktif (CRP), mg/dL +0.350 <0.001

Purata pengambilan tenaga (kcal/hari) —0.365 0.003**
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Skor M-HEI —-0.450 <0.001

Skor E-DII +0.480 <0.001

**Korelasi signifikan (p<0.01) menggunkan ujian korelasi Pearson.

4.3.6 Perbandingan Pengambilan Kumpulan Makanan dan Nutrien Peserta Kanser
Kolorektal pada Kajian Awal dan Kajian Susulan

Jadual 4.24 menunjukkan perubahan pengambilan kumpulan makanan antara kajian
awal dan kajian susulan. Dalam kalangan peserta tanpa obesiti (<25 kg/m?), penurunan
signifikan direkodkan bagi pengambilan bijirin dan produk berasaskan bijirin (p
=0.035), daging dan produk berasaskan daging (p=0.025), minuman bergula (p=0.015),
makanan konfeksi (p=0.019), dan makanan segera (p=0.012). Sebaliknya, peningkatén
signifikan diperhatikan bagi pengambilan sayur-sayuran (p=0.030), buaﬁ;bﬁahan
(p=0.023), dan kekacang (p=0.035), menunjukkan peralihan ke arah cbrgk ‘pemakanan
yang lebih sihat, dengan pengurangan makanan ultra-proses dan‘pen'i'ngkatan makanan

anti-radang.

e o

Dalam kalangan peserta yang fnegéalgmi obesiti (>25 kg/m?), penurunan
signifikan diperhatikan bag}/pengambllan minuman bergula (p=0.014), makanan
konfeksi (p=0. 013) dan makénah segera (p=0.023). Walau bagaimanapun, tiada
perubahan 51gn1ﬁkan direkodkan bagi kumpulan makanan lain seperti ikan dan

makanan-laut; susu dan produk tenusu, serta bahan perasa dalam kedua-dua kategori

BML

Jadual 4.25 memperincikan perubahan pengambilan nutrien selepas intervensi
rawatan. Peserta tanpa obesiti mencatatkan penurunan signifikan dalam pengambilan
tenaga (p=0.021), karbohidrat (p=0.025), jumlah lemak (p=0.035), asid lemak tepu
(SFA; p=0.017), asid lemak trans (TFA; p=0.014), dan kolesterol (p=0.019).
Peningkatan signifikan turut diperhatikan bagi pengambilan serat diet (p=0.039), asid
lemak omega-3 (p= 0.028), riboflavin (p=0.042), niasin (p=0.040), asid folik (p=0.037),
vitamin B6 (p=0.026), vitamin C (p=0.025), beta-karotena (p=0.026), dan zink
(p=0.035).

Peserta dengan obesiti turut menunjukkan corak yang sama, dengan penurunan

signifikan direkodkan bagi pengambilan tenaga (p=0.023), karbohidrat (p=0.020),
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jumlah lemak (p=0.039), SFA (p=0.036), TFA (p=0.029), dan kolesterol (p=0.035).
Peningkatan signifikan diperhatikan bagi pengambilan asid folik (p=0.028), vitamin B6
(p=0.032), vitamin C (p=0.015), beta-karotena (p=0.023), dan zink (p=0.034).
Walaupun beberapa nutrien seperti protein, MUFA, PUFA, dan vitamin A tidak
menunjukkan perubahan signifikan, arah perubahan keseluruhan tetap mencerminkan

peningkatan dalam pengambilan nutrien anti-radang dan pengurangan nutrien pro-

radang.



Jadual 4.24 Perbandingan pengambilan kumpulan makanan peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan

Kumpulan makanan

Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m?

Dengan obesiti, BMI >25 kg/m?

-

(g/hari) n = 65 n = 64 £
Kajian awal Kajian susulan Nilai p Kajian awal Kajian susulan Nilai p
Bijirin dan produk berasaskan bijirin 213.12+65.6 186.16 + 62.4 0.035%* 235.57 + 66.7 229.56 + 64.5 0.098
Daging dan produk berasaskan daging 85.95 £37.0 70.18 = 35.1 0.025%* 98.92+42.4 91.78 £40.6 0.085
Sayur-sayuran 105.41+41.4 135.75+45.9 0.030%* 95.67 +£93.3 104.65 +41.5 0.112
Buah-buahan 95.28 +£38.8 107.19 + 40.1 0.023%* 90.56 £36.5 98.29 +£37.1 0.096
Minuman bergula 275.37+72.5 215.13 £62.6 0.015%* 296.47 + 75.6 225.23 +69.8 0.014**
Ikan dan makanan laut 82.90+214 83.82+223 0.325 92:04 + 24 .4 94.18 £25.6 0.412
Susu dan produk tenusu 37.20+51.5 38.74 +£51.5 0.104 « 23.94+51.5 24.80+51.4 0.103
Kekacang dan kekacang kering (legumes) ~ 22.28 +35.6 3549 +£37.5 WQ}E** ~ 20.83 £32.6 2449 £33.2 0.134
Bahan perasa 21.13+£10.8 2091+10.6 / ~0.145 23.75+12.8 20.91 £12.3 0.140
Makanan konfeksi (manisan) 67.72 £22.7 54.96 +20.7 ~0.019%* 68.97 £22.7 54.96 +20.8 0.013**
Makanan segera 59.51£19.0 4576 £ 18.5 0.012%** 63.52+19.2 51.56+£18.2 0.023**
**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan uji@,tﬂberpasangan.
A . A
o
Jadual 4.2§/—/Pé‘rbandinga}1 pengambilan nutrien peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan
Nutrien Tanpa (;besiti, Bl\il <25 kg/m? Dengan obesiti, BMI >25 kg/m?
=65 n = 64
Kajian-awal Kajian susulan Nilai p Kajian awal Kajian susulan Nilai p
Tenaga (kcal/hari) 1476 +£125 1258.45 + 105 0.021%* 2038 + 125 1820.50 £ 115 0.023%*
Karbohidrat (g/hari) < 180.67 +40.3 140.05 +38.1 0.025%%* 255.54+42.4 236.27 +40.2 0.020%*
Protein (g/hari) < 66.47 £12.3 69.35+12.3 0.075 86.05+17.4 75.25+153 0.089
Jumlah lemak (g/day) 54.16 + 10.5 46.76 £9.8 0.035%* 74.63 £14.2 63.77+12.3 0.039%*
Serat diet (g/hari) 15.67+5.7 20.54 £ 6.4 0.039%* 14.56 +5.8 16.64 £5.7 0.067
Asid lemak ©-3 (g/hari) 1.16 £0.4 1.35+£0.6 0.028** 098+04 1.12+04 0.054
Asid lemak ®-6 (g/hari) 454+19 387+1.9 0.043%** 5.14+1.9 457+1.9 0.067
SFA (g/hari) 2235+£24 16.75+2.4 0.017** 25.41+34 20.11+3.6 0.036**
bersambung...
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...sambungan

TFA (g/hari) 0.70£0.6 0.64£0.5 0.014** 1.37+0.6 1.32+0.5 0.029%**
MUFA (g/hari) 18.34+£3.5 1744 £3.8 0.087 19.94 £3.8 18.44+3.5 0.085
PUFA (g/hari) 13.98£3.5 12.77+£3.4 0.076 14.67£3.4 13.27+3,5/ 0.096
Kolesterol (mg/hari) 197.98 +36.5 157.18 £37.2 0.019** 207.88 +36.3 177.87+ 37.5__/, 0.035%*
Tiamin (mg/hari) 0.86£0.2 0.96+0.2 0.065 1.09+0.2 1.18 £0.2 0.073
Riboflavin (mg/hari) 1.35+£03 1.53+0.5 0.042%* 1.23+£03 “ 1.48+0.6 0.045**
Niasin (mg/hari) 1544+£34 17.93+3.8 0.040** 14.93 £ 3.9 1599+ 4.0 0.065
Asid folik (ug/hari) 252.04 £ 64.9 332.04 +65.7 0.037** 232.04 + 65.7 382.04 £ 65.9 0.028**
Vitamin B6 (mg/hari) 1.87+£0.8 2.57+0.9 0.026** Th65+0.8 2.28+0.9 0.032%*
Vitamin B12 (mg/hari) 5.18+£0.7 5.25+£0.7 0.117 ’ 2.25+0.7 245+0.7 0.127
Vitamin A (RE/hari) 1438.37 £ 415.7 1498.77 £ 411.8 0.186/f - 1218.37 £ 405.7 1230.38 £ 405.0 0.165
Vitamin C (mg/hari) 116.39+45.4 176.09 +£45.9 })’625**‘7 106.49 +£44.4 156.29 +45.9 0.015%**
Vitamin D (ug/hari) 4.67+04 494+04 0.075, 5.04+04 5.14+0.5 0.128
Vitamin E (mg/hari) 838+0.8 899+08 ¢ 1 0.167 8.68+0.8 9.38+0.8 0.145
Beta-karotena (ug/hari) 2199.34 +1048.7 31J563/4ﬁ; 1057’.7 0.026** 1856.37 +1148.6 2856.34 + 1040.6 0.023%**
Zat besi (mg/hari) 2597+2.5 ~20.67+3.2 0.032%* 28.79 +£2.5 23.57+3.7 0.012%*
Magnesium (mg/hari) 286.62+12.4 _ 325%2 + 12.4 0.086 299.62 +16.4 346.72 +16.5 0.092
Selenium (ug/hari) 156.19 = 2"2‘27‘ 166.19+21.7 0.127 121.29 £22.7 136.19 £22.8 0.105
1479+ 14 19.19+ 1.7 0.035%* 1295+1.3 17.39+1.5 0.034**

Zink (mg/hari)

**Perbezaan signifikan (p<(‘).,05')/rn¢nggu/nakan ujian t berpasangan.

-

P
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4.4 PENILAIAN KUALITI HIDUP PESERTA KANSER KOLOREKTAL

4.4.1 Perbandingan Skor Kualiti Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL) QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 Mengikut Kategori Indeks Jisim Tubuh (BMI)

Penilaian terhadap HRQoL dalam kalangan peserta CRC menggunakan instrumen
QLQ-C30 menunjukkan perbezaan signifikan antara kategori BMI. Berdasarkan Jadual
4.26, peserta tanpa obesiti (BMI <25 kg/m?) mencatatkan skor lebih tinggi dalam status
kesihatan global (80.9 + 11.2) dan keseluruhan skala fungsi (84.5 = 13.8) berbanding
peserta yang mengalami obesiti (BMI >25 kg/m?) yang mencatatkan skor lebih rendah
(QoL: 47.8 £ 17.4; fungsi: 58.3 = 16.6; semua p<0.001).

Dalam domain fungsi,-semua subskala menunjukkan perbezaan /siéni%lkan,
dengan skor tertinggi direkodkan dalam fungsi kognitif (98.4 + 15.0) dan fﬁngsi emosi
(90.1 + 13.0) dalam kalangan peserta tanpa obesiti. Sel;aliknya, skor simptom
keseluruhan adalah lebih tinggi dalam kalangan pese/rl;a dengan obesiti (49.0 = 19.9)
berbanding tanpa obesiti (30.2 + 16.3; p<9/90/}), ﬁlenunjukkan beban simptom yang

lebih ketara. >

e -
v, -

ATy

Empat gejal/a/utama \ia/ifu l/ieletihan, loya dan muntah, kesakitan, serta hilang
selera makan mé;r/lunjukkan perbezaan yang signifikan antara kategori BMI (semua
p<0.00 }I'/Ti/a/da perbezaan signifikan direkodkan bagi gejala lain seperti sesak nafas,
) inSo/mnia, sembelit, cirit-birit, dan masalah kewangan (semua p>0.05), menunjukkan

_bahawa gejala ini mungkin tidak berkaitan secara langsung oleh status BMI.

Penilaian lanjut menggunakan instrumen QLQ-CR29 turut menunjukkan
perbezaan yang signifikan antara kategori BMI, khususnya dalam domain fungsi dan
beberapa item dalam skala simptom. Berdasarkan Jadual 4.27, peserta tanpa obesiti
mencatatkan skor fungsi keseluruhan yang lebih tinggi (79.1 &+ 17.4) berbanding peserta
dengan obesiti (63.1 + 17.3; p<0.001).

Skor imej diri adalah tertinggi secara keseluruhan (89.7 + 10.3), dengan
perbezaan signifikan antara peserta tanpa obesiti (95.7 + 7.4) dan peserta dengan obesiti
(82.5 £ 8.4; p<0.001). Komponen kebimbangan dan persepsi terhadap berat badan turut

menunjukkan perbezaan signifikan, di mana peserta tanpa obesiti mencatatkan skor
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yang lebih tinggi dalam kebimbangan (62.4 + 16.6) dan persepsi berat badan (82.8 +
18.9) berbanding peserta dengan obesiti (p<0.001).

Fungsi seksual bagi lelaki dan wanita menunjukkan skor purata yang melebihi
70.0%, namun tiada perbezaan signifikan direkodkan antara kategori BMI (p>0.05),
menunjukkan bahawa aspek ini mungkin tidak berkaitan secara langsung dengan status

berat badan.

Dalam domain simptom QLQ-CR29, sakit abdomen dan rambut gugur
menunjukkan perbezaan signifikan antara kategori BMI (p<0.001), dengan skor lebih
tinggi dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti . Simptom lain”,ﬁdak
menunjukkan perbezaan yang signifikan-antara kategori BMI (semua f)/>/0.05)/,/ dan
kebanyakannya mencatatkan skor purata di bawah-ambang 33.3%, iﬁenﬁﬁjukkan tahap

-

simptom yang tinggi secara keseluruhan. o

-
e o

>

Dalam kedua-dua instrumen QI@&’?X) dan QLQ-CR29, skor HRQoL
diklasifikasikan kepada dua kategori l/ltamafskor <33.3 dan skor >66.7. Skor <33.3
menunjukkan tahap fungsi yafg?réidah atau beban simptom yang tinggi, mencerminkan
kualiti hidup yang tefjej?s secara Klinikal, Sebaliknya, skor >66.7 menunjukkan tahap
fungsi yang tinggi atau beban simptom yang rendah, mencerminkan kualiti hidup yang
lebih/béik./Dapatan menegaskan bahawa peserta tanpa obesiti lebih banyak berada
“ dalam kategori skor >66.7 (fungsi tinggi, simptom rendah), manakala peserta dengan

“obesiti lebih cenderung berada dalam kategori skor <33.3 (fungsi rendah, simptom

tinggi).



Jadual 4.26 Perbandingan purata skor item HRQL QLQ-C30 peserta CRC mengikut kategori BMI (n = 129)

n (%) Kategori BMI ~__Nilai p
Item QLQ-C30 Purata skor + SD Skor of <33.3 Skor of >66.7 Dengan obesiti Tanpa obesiti’ ‘
(BMI >25 kg/m?)  (BMI <25 kg/m?)
Status kesihatan global/QoL 73.8+£22.1 16 (12.4) 98 (76.0) 474+174 800+112 <0.001
Total Skala fungsi 73.5+19.4 583+£16.6 84.5£13.8 <0.001
Fungsi fizikal (PF) 63.0+21.3 31(24.0) 77 (59.7) 43.6 +16.9 763+ 11.0 <0.001
Fungsi peranan (RF) 72.5+£20.3 15 (11.6) 85 (65.9) 60.3+16.4 81.2+154 <0.001
Fungsi emosi (EF) 80.3+18.2 13 (10.1) 95 (73.6) 4.1+ 145 90.1+£13.0 <0.001
Fungsi kognitif (CF) 88.2+164 8(6.2) 110 (85.3) 75.0+18.4 98.4+£15.0 <0.001
Fungsi sosial (SF) 63.5+20.9 20 (15.5) 70 (54.4) 48.7+16.9 76.3 £ 14.8 <0.001
Total Skala simptom 37.7+£20.0 /f ). 49.0+19.9 30.2+16.3 <0.001
Keletihan 46.1 £20.3 72 (55.8) -~ 3728.7) 63.2+163 31.7+19.1 <0.001
Loya dan muntah 47.7+21.2 63 (48.8) « [ 49379 63.5+14.9 344 +16.1 <0.001
Kesakitan 46.2 +£22.5 74 (57.4) © 49 (38.0) 66.0 +16.7 29.6+15.3 <0.001
Sesak nafas 269+17.3 98(76.0) 3(2.3) 31.1+£22.0 26.7+13.9 0.165
Insomnia 242 +14.5 A $120493.0) 5(3.9) 27.8+17.8 28.1+144 0.250
Hilang selera makan 46.2 £20.7 gt NB5.0) 59 (45.7) 60.0 +14.3 40.7 £20.7 <0.001
Sembelit 34.3+20.0 . 116 (89.9) 14 (10.9) 40.0 £23.1 30.1 £14.1 0.750
Cirit-birit 33.3+71.0 . 117 (90.7) 11 (8.5) 444 £26.4 25.0+164 0.175
Masalah kewangan ’/34:8 +22.6 | 113 (87.6) 16 (12.4) 452 +£272 25.7+16.6 0.064

o

**Perbezaan signifikan (p<0.05).menggunakan ujian t tidak bersandar.

-

P

o
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Jadual 4.27 Perbandingan purata skor item HRQL QLQ-CR29 peserta CRC mengikut kategori BMI (n = 129)

n (%) Kategori BMI p Nilai p

Item QLQ-CR29 Purata skor £ SD P g

Skor of <33.3 Skor of >66.7 Dengan obesiti Tanpa obesiti
(BMI >25 kg/m?)  (BMI <25 kg/m?)

Total Skala fungsi 71.9+19.3 63.1+£173 - 79.1+174 <0.001
Imej diri 89.7+10.3 0 125 (96.9) 825+£84 95.7+7.4 <0.001
Kebimbangan 52.6 +£18.8 59 (45.7) 71 (55.0) 410143 | - 62.4+16.6 <0.001
Berat badan 73.1+£204 14 (10.9) 115 (89.1) 61.5+15.5 82.8+ 189 <0.001
Fungsi seksual (lelaki) 71.3+£24.38 15 (22.4) 53 (79.1) o 61.5+26.7 79.2 £20.6 0.055
Fungsi seksual (wanita) 72.6 £22.3 11 (17.7) 52 (83.9) "69.2£21.4 75.6 £23.5 0.465

Total Skala simptom 239+ 14.1 C > 27.1+15.0 23.5+11.2 0.064
Kerap buang air kecil 40.4 £ 18.9 74 (57.4) 27 (20.9 48.7+19.4 433+15.5 0.352
Pendarahan dan lendiran mukus pada najis 18.6 + 10.0 129 (100.0) / - 16.7+ 8.5 16.7+ 8.4 0.343
Kerap buang air besar 21.6+12.1 122 (94.6)_ N 3 (2/.3) 20.0£11.3 23.6+12.1 0.461
Kebocoran air kencing 18.8+11.4 126 (97.7) ‘ 3(2.3) 16.7 £ 8.4 229+11.1 0.225
Kesakitan selepas membuang air kecil 18.7+11.6 127 (98.4) 4 (3.1) 20.6 + 14.2 16.7+ 8.3 0.081
Sakit abdomen 42.2+23.8 A 108x(83.7) 15 (11.6) 47.6 +24.4 333+19.5 <0.001
Sakit punggung 239+165 [ o 122/(94.6) 7(5.4) 259+18.2 21.4+12.6 0.059
Ketidakselesaan perut 289+ 18.9 L 118 (92.2) 9 (7.0) 26.0 £20.3 23.3+12.0 0.069
Mulut kering 25:0,125/17.6 | 120 (93.0) 9(7.0) 20.8+14.4 16.7+£8.4 0.127
Rambut gugur A188+11.7 | 127 (98.4) 2 (1.5) 34.1+£21.9 20.2+10.1 <0.001
Perubahan deria rasa Ve 28.7+19.5 118 (91.5) 3(2.3) 20.8+11.8 18.7+8.8 0.067
Kembung perut 7 4 18.0+105 129 (100.0) 0 21.9+125 19.7+8.4 0.054
Kebocoran najis T 4 18.6 £10.9 129(100.0) 0 18.3+£9.6 16.7 8.7 0.156
Sakit pada kulit < 17.6 £8.4 129 (100.0) 0 19.7+10.8 16.7+£8.4 0.253
Perasaan malu- 18.3+94 129 (100.0) 0 48.7+19.4 4334155 0.352

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar.
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4.4.2 Hubungan antara Subskala QLQ-C30 dan QLQ-CR29 dengan Indeks Jisim Tubuh
(BMI)

Analisis korelasi Pearson seperti diperincikan dalam Jadual 4.28 dan Jadual 4.29
menunjukkan bahawa BMI mempunyai hubungan yang signifikan dengan pelbagai

dimensi HRQoL dalam kalangan peserta CRC.

Dalam intrumen QLQ-C30, BMI menunjukkan korelasi negatif yang signifikan
dengan semua domain fungsi, termasuk fungsi fizikal (r =—0.612; p<0.001), peranan (r
= —0.450; p=0.002), emosi (r = —0.350; p=0.014), kognitif (r = —0.230; p=0.032) dan
sosial (r=-0.470; p=0.001). Bagi domain simptom, BMI menunjukkan korelasi positif
yang signifikan dengan beberapa gejala utama, termasuk keletihan (r =- +'/0./494;
p=0.002), loya dan muntah (r = +0.278; p=0.040), kesakitan (r = +O.{488; p/=,0.003)/, dan
sembelit (r = +0.344; p=0.026). Tiada hubungan signiﬁkan/di‘rekodkah antara BMI
dengan simptom lain seperti sesak nafas, imsomnia, hilarrg\;.elera makan, cirit-birit, dan

e o

masalah kewangan (semua p>0.05). »
A aD
Dalam instrumen QLQ;CR@9, BMI menunjukkan korelasi negatif yang
signifikan dengan imej diri (r/:;6§450; p=0.006), kebimbangan (r = —0.395; p=0.011),

-

dan persepsi terhadaﬁ 'b?rat badan (r = —0.480; p=0.004). Tiada hubungan signifikan
direkodkan aljtarg BMI dengan fungsi seksual bagi lelaki (r = —0.280; p=0.155) dan
wanita (r =/—‘O.132; p=0.465).

Bagi domain simptom QLQ-CR29, sakit abdomen menunjukkan korelasi positif
yang signifikan dengan BMI (r = +0.430; p=0.002), manakala rambut gugur turut
menunjukkan hubungan yang signifikan namun lebih lemah (r = +0.320; p=0.034).
Simptom lain seperti ketidakselesaan perut, perubahan deria rasa, dan kembung perut
menunjukkan korelasi positif yang hampir signifikan (p=~0.05), namun tidak melepasi
ambang statistik. Tiada hubungan signifikan direkodkan bagi simptom lain seperti

pendarahan, kebocoran air kencing, sakit kulit, dan perasaan malu (semua p>0.05).
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Jadual 4.28 Hubungan antara subskala QLQ-C30 dengan BMI
Indeks Jisim Tubuh
Items QLQ-C30 Korelasi Pearson (r) Nilai p
Skala fungsi
Fungsi fizikal (PF) -0.612 <0.001
Fungsi peranan (RF) —0.450 0.002%**
Fungsi emosi (EF) —0.350 0.014**
Fungsi kognitif (CF) —0.230 0.032%#*
Fungsi sosial (SF) —-0.470 0.001**
Skala simptom
Keletihan +0.494 0.002%**
Loya dan muntah +0.278 0.040%**
Kesakitan +0.488 0.003**
Sesak nafas +0.210 0.178
Insomnia +0.264 0.187
Hilang selera makan -0.116 0.295 —
Sembelit +0.344 0.026%*
Cirit-birit +0.088 0.388
Masalah kewangan +0.010 P ~0.912
**Korelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujian korelasi Pgar/son.
Jadual 4.29 Hubungan antara SP,bsk/ala} QLQ-CR29 dengan BMI
4 .~ Indeks Jisim Tubuh
Items QLQ-CR29 <t Korelasi Pearson (r) Nilai p
Skala fungsi [N N
Imej diri a % —0.450 0.006**
Kebimbangan - [ —0.395 0.011%*
Berat badan, —0.480 0.004**
Fungsi seksual (lelaki) —0.280 0.155
- Fungsi seksual (wanita) -0.132 0.465
< Skala simptom
Kerap buang air kecil +0.251 0.352
Pendarahan dan lendiran mukus pada najis +0.073 0.343
Kerap buang air besar +0.105 0.461
Kebocoran air kencing +0.173 0.225
Kesakitan selepas membuang air kecil +0.253 0.081
Sakit abdomen +0.430 0.002**
Sakit punggung +0.270 0.059
Ketidakselesaan perut +0.275 0.069
Mulut kering +0.189 0.127
Rambut gugur +0.320 0.034**
Perubahan deria rasa +0.244 0.067
Kembung perut +0.174 0.054
Kebocoran najis +0.158 0.156
Sakit pada kulit +0.131 0.253
Perasaan malu +0.129 0.352

**Korelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujian korelasi Pearson.
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4.4.3 Hubungan antara Skor Pemakanan dengan Kualiti Hidup QLQ-C30 dan QLQ-
CR29 dalam Kalangan Peserta Kanser Kolorektal

Jadual 4.30 memperincikan hubungan korelatif antara skor pemakanan yang diukur
melalui indeks E-DII dan M-HEI dengan dimensi HRQoL berdasarkan instrumen QLQ-
C30 dan QLQ-CR209.

Skor E-DII menunjukkan korelasi negatif yang signifikan dengan status
kesihatan global (r = —0.543; p<0.001) dan skala fungsi QLQ-C30 (r = —0.467;
p<0.001). Sebaliknya, korelasi positif yang signifikan direkodkan antara skor E-DII dan
skala simptom QLQ-C30 (r = +0.425; p<0.001). Penilaian melalui instrumen QLQ-
CR29 turut menunjukkan corak hubungan yang konsisten, di mana skor '/E/—DII
berkorelasi negatif dengan skala fungsi (r'= —0.400; p<0.001) dan/ berko/relasi pésitif

dengan skala simptom (t = +0.388; p<0.001).

-
P
PR

Sebaliknya, skor M-HEI menunj ukkaq _kofelasi positif yang signifikan dengan
status kesihatan global (r = +0.571; p<0 00/ )/dta;l skala fungsi QLQ-C30 (r = +0.453;
p<0.001). Korelasi negatif yang s1g131ﬁkan turut direkodkan antara skor M-HEI dan
skala simptom QLQ- C30 (r“‘ —‘0 390; p<0.001). Hubungan yang konsisten turut
direkodkan dalamflﬁstm{nen QLQ-CR29, dengan korelasi positif terhadap skala fungsi
(r = +0 412 p<0.001) dan korelasi negatif terhadap skala simptom (r = —0.363;
p<0.001).

Jadual 4.30 Hubungan antara skor pemakanan dengan skor kualiti hidup QLQ-C30

dan QLQ-CR29

Pembolehubah QLQ-C30 QLQ-CR29

Status kesihatan Skala fungsi Skala simptom Skala Fungsi Skala simptom

global

Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi

Pearson Pearson Pearson Pearson Pearson

() () () () ()
E-DII -0.543 <0.001 —0.467 <0.001 +0.425 <0.001 -0.400 <0.001  +0.388  <0.001
M-HEI +0.571 <0.001 +0.453 <0.001 —0.390 <0.001 +0.412  <0.001 -0.363  <0.001

**Korelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujian korelasi Pearson.
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4.4.4 Hubungan antara Parameter Penilaian Status Pemakanan dengan Kualiti Hidup
QLQ-C30 dan QLQ-CR29 dalam Kalangan Peserta Kanser Kolorektal

Jadual 4.31 memperincikan hubungan korelatif antara pelbagai parameter status
pemakanan, merangkumi pengukuran antropometri, penanda biokimia, dan skor NRS-
2002 dengan dimensi HRQoL seperti yang dinilai melalui instrumen QLQ-C30 dan
QLQ-CR29.

BMI menunjukkan korelasi positif yang signifikan dengan status kesihatan
global (r =+0.45; p=0.002) dan skala fungsi dalam kedua-dua instrumen QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 (r =+0.47 dan +0.39; masing-masing p<0.01), serta korelasi negatif dengan
skala simptom (r =—0.34 hingga —0.37; p<0.01). Sebaliknya, jisim lemak me/nunjui(kah
korelasi negatif dengan status kesihatan global (r = —0.32; p=0.017){ dan slgala fuﬂgsi (r
=—0.36; p=0.010), serta’korelasi positif dengan skala simptom (r= +0.3 8hingga +0.39;
p<0.05). Jisim tanpa lemak pula menunjukkan korelasi poéitif yang signifikan dengan
status kesihatan global dan skala fungsi (r=+0,45 hingga +0.52; p<0.05), serta korelasi
negatif dengan skala simptom (r = —0.§3fhg@2;—0.49; p<0.001).

-

P

Penanda biokimia, tnn/LV}n/é%unjukkan pola hubungan yang konsisten. Albumin
serum menunjuk}(an‘libr?lasi\positif yang kuat dengan status kesihatan global dan skala
fungsi (r/=/ +0.52 hingga +0.58; p<0.001), serta korelasi negatif dengan skala simptom
(r= ~0.35 hingga —0.43; p<0.01). Hemoglobin turut menunjukkan korelasi positif
\ aengan fungsi dan status kesihatan (r = +0.42 hingga +0.47; p<0.01), serta korelasi
“negatif dengan simptom (r = —0.32 hingga —0.46; p<0.05). Sebaliknya, CRP

menunjukkan korelasi negatif dengan status kesihatan dan fungsi (r = —0.30 hingga
—0.42; p<0.05), serta korelasi positif dengan skala simptom (r = +0.39 hingga +0.48;
p<0.05).

Skor NRS-2002 pula menunjukkan korelasi negatif yang signifikan dengan
status kesihatan global dan skala fungsi (r = —0.43 hingga —0.58; p<0.001), serta
korelasi positif dengan skala simptom (r = +0.49 hingga +0.53; p<0.001). Dapatan ini
mencerminkan bahawa risiko malnutrisi lebih tinggi berkait dengan HRQoL Ilebih

rendah, termasuk penurunan fungsi fizikal dan sosial serta peningkatan beban simptom.
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Jadual 4.31 Hubungan antara parameter antropometri, biokimia dan skor NRS-2002
dengan skor kualiti hidup QLQ-C30 dan QLQ-CR29

Pembolehubah QLQ-C30 QLQ-CR29
Status kesihatan Skala fungsi Skala simptom Skala Fungsi Skala simptom
global
Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip Korelasi Nilaip
Pearson Pearson Pearson Pearson Pearson
(r) () () () ()
BMI (kg/m?) +0.45 0.002**  +0.47 <0.001 -0.34 +0.39 0.008**  —0.37
0.005%* 0.010%*
Jisim lemak —-0.32 0.017**  -0.36 +0.39 —-0.33 +0.38
(kg) 0.010%** 0.018** 0.018** 0.012%*
Jisim tanpa +0.48 0.015%*  +0.52 —0.49 <0.001 +0.45 <0.001 -0.33 <0.001
lemak (kg) 0.016%* )
Albumin +0.52 <0.001 +0.58 <0.001 -0.43 +0.47 <0.001 _=0.35- 0.005**
serum, g/L 0.003%* o ] &=
Hemoglobin +0.43 0.008**  +0.47 0.006** +=0.32 0.002**  +0.42 _ 0.005** —0.46 0.012%**
(Hb), g/dL ¢
Protein C- —0.38 0.015**  -0.42 0.012%*  +0.48 0.001** =0.30 '~ 0.018** +0.39 0.020**
reaktif (CRP), o
mg/dL @
Skor NRS- —0.58 <0.001 +0.43 <0.001  +0.53 f 3 <0001 —0.42 <0.001 +0.49 <0.001
2002 by

**K orelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujianKorelasi Pearson.

P

ANy
4.4.5 Perbandingan Skor I{ugliti /Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL) QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 Mengikut Data Sosiodemografi dan Klinikopatologi Peserta Kanser
Kolorektal

P A -
€ P

Jadual  4.32 menunjukkan bahawa beberapa ciri sosiodemografi dan klinikopatologi

mempunyai hubungan yang signifikan dengan skor purata HRQoL dalam kalangan

/'peserta CRC. Dari aspek sosiodemografi, peserta berumur <50 tahun, menetap di

kawasan bandar, memiliki tahap pendidikan tertiari, dan sedang bekerja mencatatkan
skor fungsi yang lebih tinggi dan skor simptom yang lebih rendah (semua p<0.05).
Sebaliknya, status perkahwinan dan latar belakang etnik tidak menunjukkan perbezaan

yang signifikan dalam semua domain HRQoL (p>0.05).

Dari segi klinikopatologi, peserta tanpa obesiti mencatatkan skor HRQoL lebih
baik berbanding peserta dengan obesiti (p<0.001), selaras dengan dapatan sebelum ini
bahawa BMI lebih tinggi berkait dengan fungsi lebih rendah dan beban simptom lebih
tinggi. Lokasi tumor di sisi kiri kolon dikaitkan dengan skor fungsi lebih tinggi dan skor
simptom lebih rendah berbanding lokasi di sisi kanan (p<0.05).
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Saiz tumor <5 cm, gred histologi baik (Gred I), dan peringkat awal TNM (I-1I)
urut menunjukkan skor HRQoL lebih baik merentasi semua domain (p<0.05). Peserta
yang menerima rawatan pembedahan sahaja mencatatkan skor fungsi paling tinggi dan
skor simptom paling rendah berbanding mereka yang menerima kombinasi rawatan
(p<0.05). Jenis pembedahan juga memainkan peranan, di mana peserta yang menjalani
reseksi anterior dikaitkan dengan pencapaian skor fungsi yang paling tinggi dan skor
simptom yang paling rendah berbanding kolektomi separa dan reseksi abdominoperineal
(p<0.05). Dapatan ini menunjukkan bahawa pendekatan pembedahan yang lebih
konservatif berkait dengan HRQoL lebih baik.



Jadual 4.32

Perbandingan skor purata HRQOL QLQ-C30 dan QLQ-CR29 mengikut data sosiodemografi
dan klinikopatologi peserta CRC

QLQ-C30 QLQ-CR29
Parameter (Purata skor=.SD) “(Purata skor =+ SD)
Status kesihatan Nilai p Total skor fungsi  Nilai p Total skor Nilai p Total skor fungsi  Nilai p
global simptom
Jantina 0.086 0.095 0.086 0.090
Perempuan 74.5 +18.1 74.7+11.7 o 43.5%154 69.2 +10.1
Lelaki 72.0£17.9 73.6 £10.5 N 45.7+£16.5 70.6 £13.2
Kumpulan umur (tahun) 0.024** 0.025%* 0.015** <0.001
>50 58.0+£22.9 682+153 ¢ -~ 51.3+14.8 65.3+10.8
<50 71.2 £20.0 79.6 £ 166~ - 374+11.7 78.6 £10.5
Etnik 0.429 £ = 0.514 0.967 0.222
Melayu 62.7+22.1 72.6 £ 17.5 414+ 13.5 68.8+12.7
Cina 71.1 £20.1 78.0 246.0 414+143 749+11.3
India 63.5+£249 77.7+17.1 40.2+£14.2 73.3+10.9
Jenis kediaman _ 0045%% 0.047** 0.043** 0.045**
Bandar 79.1£12.5 -« 72.5+13.5 37.2+19.1 74.8+174
Luar bandar 70.4 + 13.4 e S 67.4+153 455+213 65.7+16.8
Tahap pendidikan ,. > 0.006%* 0.012%** 0.008** 0.015**
Sekolah menengah dan ke bawah 690 + 16,9 65.5+18.5 489+16.3 62.0+13.1
Sekolah menengah atas 755+ 192 72.7+£13.2 40.7+13.0 71.5+14.8
Kolej/Universiti 80.6 £22.1 84.6 £ 18.8 322+12.9 80.6+17.4
Status pekerjaan 0.017** 0.023** 0.040** 0.018**
Bekerja 69.5£22.1 77.6 £18.1 385+£12.5 749 £ 19.1
Tidak bekerja 54.9+203 65.5+£134 46.4+14.8 65.6 £ 14.5
Status perkahwinan 0.087 0.065 0.066 0.635
Berkahwin 7534237 71.7£17.7 443 +£14.7 71.1£11.5
Tidak berkahwin 73.8+17.1 79.9 £15.0 37.6 £11.7 72.6 £12.6
BMI : <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Dengan obesiti 474+17.4 583 +16.6 49.0+19.9 63.1+£173
Tanpa obesiti 80.9+11.2 84.5+13.8 30.2+£16.3 79.1+£174
Lokasi tumor 0.025%* 0.028** 0.021** 0.037**
Sisi kanan 69.5+£14.6 65.1+14.2 458 +19.6 69.1 £17.5
bersambung...

€Ll



...sambungan

Sisi kiri 79.4+£15.6 789152 32.1+£17.2 77.2+15.9
Saiz tumor 0.032%** 0.040** 0.030** L ) 0.039**
<S5cm 80.5+£14.2 73.8+14.6 32.7+18.5 775+ 16.3
>5 cm 72.6 £13.7 68.7£15.6 44.6 £19.2 ¢ 678+17.5
Jenis histologi 0.096—— — 0.072 0.063~ » 0.065
Adenokarsinoma 71.6 £13.5 724+ 143 349+189 72.5+£16.3
Adenokarsinoma mukinus 69.8+14.2 69.4 +14.8 40.6+194 68.6 £18.5
Karsinoma sel cincin tanda 68.3 £16.0 67.9+15.3 43.7+£20.5 W 65.4+18.2
Gred histologi 0.020%** 0.017** o 0.038** 0.022%*%*
Baik (gred I) 81.5+12.7 789+ 15.6 -~ 329+174 78.6 + 14.8
Sederhana (gred II) 74.8+13.9 68.54+15.2 40.6 + 18.6 69.2+15.9
Buruk (gred IIT) 65.5+153 60.7 £ 144 @ S 5124193 60.8 £ 16.6
Peringkat TNM <0.001 < 0.006%* 0.008** <0.001
11, IV 62.5+232 68.1 £ 176~ > 454+143 64.1+11.5
LI 76.6 £ 14.5 80.1,#13.5~ 36.0£11.2 85.1+12.1
Jenis rawatan <0.001 - A A <0.001 0.043** 0.002**
Pembedahan sahaja 83.0 £ 16.1 81369 35.6+6.1 81.1£9.7
Pembedahan + kemoterap/radioterapi 74.9 £ 142 734 +11.3 38.9+9.0 75.8+13.7
Pembedahan + kemoterapi + radioterapi ~ 65.4 £ 15.9 AT 66.1+11.9 45.8+9.5 69.5+10.7
Kemoterapi + radioterapi 60.1+120 ~ ~“7 60.6 +21.9 48.6 +7.8 60.9 +7.4
Jenis kemoterapi atau radioterapi - ‘7 0,075r 0.091 0.062 0.068
Terapi adjuvan 78.6 £14.2 " 73.3+14.2 359+18.2 755+ 144
Terapi neoadjuvan 752 + 149 69.7+15.5 41.5+19.7 69.8+15.5
Terapi paliatif 724+ 1518 67.1£16.6 43.9+20.0 66.1 £16.8
Jenis Pembedahan e 0.028** 0.041** 0.034** 0.025**
Reseksi anterior - J. _/79.6+14.6 78.3+14.0 354+18.7 79.3+18.7
Kolektomi separa € O 68.4+15.8 70.1 £14.2 40.6 +19.6 69.1+17.3
Reseksi abdominoperineal ~ 60.1 +£14.9 62.2+13.9 50.8 £20.3 58.5+16.4

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar dan ANOVA satu hala.

-

1ZA"
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4.4.6 Faktor Penentu Kualiti Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL) QLQ-C30 dan
QLQ-CR29 Peserta Kanser Kolorektal

Analisis regresi linear berganda seperti yang ditunjukkan dalam Jadual 4.33 mengenal
pasti pelbagai pembolehubah sosiodemografi, klinikopatologi, dan status pemakanan
sebagai faktor penentu yang signifikan terhadap skor HRQoL dalam kalangan peserta
CRC.

Pembolehubah berkaitan status pemakanan menunjukkan kekuatan prediktif
yang paling konsisten dengan menyumbang antara 21.0%—40.0% terhadap varians skor
HRQoL, merentasi domain status kesihatan global, skala fungsi, dan skala simptom.
Skor M-HEI dikenal pasti sebagai peramal paling dominan bagi status kesih/atan/giobal
QLQ-C30 (p=+0.272, R? = 0.400; p=0.004), dan turut menunjukkqn hub{mgan p;)sitif
yang signifikan dengan skala fungsi serta hubungan negatif dengan skala simptom
(semua p<0.05). Skor NRS-2002 menunjukkan hubungan® négatif yang signifikan dengan
status kesihatan global dan skala fungsi, serta hublihgan/positif dengan skala simptom,
dengan sumbangan varians setinggi 35/.5%./ a

-

-

P

Penanda biokimia/sgpgrjty'rT albumin serum, haemoglobin, dan CRP turut
menunjukkan hubun?gan[ yefng signifikan dengan semua domain HRQoL, dengan
sumbanggp variang antara 26.5%-35.0%. Skor E-DII dan BMI menunjukkan hubungan
negatif /deﬁgan skala fungsi dan hubungan positif dengan skala simptom, masing-

< ;nasing menyumbang antara 21.0%—-28.6% terhadap varians HRQoL.

Dari aspek klinikopatologi, peringkat TNM, jenis rawatan, dan jenis
pembedahan dikenal pasti sebagai penentu signifikan terhadap semua domain HRQoL
(semua p<0.05), dengan sumbangan varians antara 20.0%—35.7%. Peserta yang berada
pada peringkat awal, menerima rawatan pembedahan sahaja, dan menjalani reseksi
anterior mencatatkan skor fungsi yang lebih tinggi dan skor simptom yang lebih rendah
berbanding mereka yang berada pada peringkat lanjut atau menerima rawatan

kombinasi.

Dari aspek sosiodemografi, umur menunjukkan hubungan negatif yang

signifikan dengan status kesihatan global dan skala fungsi, manakala tahap pendidikan
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dan status pekerjaan menunjukkan hubungan positif yang konsisten dengan semua
domain fungsi serta hubungan negatif dengan skala simptom (f = +0.178 hingga
+0.265; p<0.05). Walaupun nilai R? bagi pembolehubah sosiodemografi adalah lebih
rendah berbanding pembolehubah pemakanan dan klinikal, ia tetap menyumbang secara

signifikan terhadap variasi skor HRQoL.



Jadual 4.33 Hubungan antara data sosiodemografi, klinikopatologi dan status pemakanan dengan HRQOL QLQ-C30 dan QLQ-CR29 peserta

CRC -
Pembolehubah QLQ-C30 /7 QLQ-CR29
Status kesihatan global Skala fungsi Skala-simptom Skala Fuﬁgsi
Pekali R? Nilai p Pekali R? Nilai p Pekali R? Nilai p Pekali R? Nilai p
regresi regresi regresi ‘ " regresi
standard standard standard - standard
®) ®) (1) ¢ ®)
Sosiodemografi L N,
Umur —0.382 0.125 0.015*% —0.372 0.195 0.030** = +0.165 0.287 0.085 —0.152 0.205 0.038**
Jenis kediaman +0.223 0.032 0.086 +0.152 0.040 0.056,~ -0.123 0.056 0.072 +0.193 0.086 0.056
Tahap pendidikan +0.212 0.072 0.012*% +0.178 0.066 /0’016’**'* —0.165 0.145 0.035%* +0.255 0.034 0.018**
Status pekerjaan +0.230 0.095 0.026**% +0.265 0085 < lo.0T2x+" —0.174 0.155 0.042** +0.256 0.040 0.022**
Data klinikopatologi - \
Lokasi tumor -0.214 0.197 0.096 —0.182~> 189 0.085 +0.162 0.175 0.056 -0.120 0.165 0.065
Saiz tumor —0.165 0.151 0.058 194"~ 90195 0.075 +0.183 0.185 0.062 —0.180 0.180 0.066
Gred histologi —0.182 0.175 0.075  « 70.1/92/ 0.192 0.090 +0.203 0.190 0.064 —0.185 0.200 0.085
Peringkat TNM —0.251 0.286 0.024** 20282 0.357 0.032%** +0.262 0.245 0.020** —0.255 0.305 0.039**
Jenis rawatan -0.219 0216 <~ 0.015*% —0.241 0.305 0.022%* +0.211 0.200 0.012** -0.212 0.285 0.021**
Jenis pembedahan —0.285 (),.2581 . 0.028** —0.191 0.256 0.025%* +0.280 0.325 0.012** —0.152 0.254 0.021**
Status pemakanan P 9
BMI /—0.132 0.255 0.043*% —0.182 0.235 0.034%* +0.180 0.210 0.026** —0.156 0.225 0.030**
Albumin serum, g/L. - ~ +0.281 0.345 0.015%* +0.305 0.334 0.016** -0.215 0.265 0.021** +0.282 0.350 0.023**
Hemoglobin (Hb), é/dL +0.211 0.276 0.022%* +0.253 0.254 0.017** —0.254 0.270 0.012** +0.253 0.265 0.008**
CRP, mg/dL” —0.252 0.280 0.012* -0.212 0.235 0.011** +0.293 0.300 0.016** -0.212 0.270 0.020**
NRS-2002 —0.282 0.335 0.014** -0.270 0.355 0.012%* +0.252 0.298 0.018** -0.276 0.300 0.015%**
E-DII —0.200 0.286 0.021** —0.220 0.256 0.024** +0.182 0.245 0.014** -0.214 0.250 0.015%*
M-HEI +0.272 0.400 0.004** +0.262 0.360 0.010** —0.192 0.280 0.014** +0.255 0.320 0.012%**

**Regresi signifikan (p<0.05) menggunakan analisis regresi linear berganda.

LLT
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4.5. RUMUSAN DAPATAN KAJIAN

Secara keseluruhan, dapatan kajian ini menegaskan bahawa corak diet dan status
pemakanan mempunyai perkaitan yang konsisten dengan risiko kanser kolorektal
(CRCO), status nutrisi, serta kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL). Skor E-DII yang
lebih tinggi, sebagai penanda corak diet pro-radang, dikaitkan dengan peningkatan
risiko CRC, khususnya dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti dan mereka
dengan profil klinikal serta antropometri yang berisiko tinggi. Sebaliknya, skor M-HEI
yang lebih tinggi, sebagai penanda kualiti diet lebih baik, dikaitkan dengan pengurangan
risiko CRC, terutamanya dalam kalangan peserta tanpa obesiti, peserta lebih muda, dan
individu dengan komposisi tubuh lebih sihat. Walau bagaimanapun, tiada pcrkaitén
signifikan ditemui antara skor—E=DIl._dan—M-HEI dengan risiko po/lif; lgolon,
mencerminkan bahawa faktor diet mungkin lebih dominan dalam fasé mdgresif CRC

berbanding keadaan prakanser. <

Status pemakanan peserta CRC/n}egﬁnjjuk/kan perubahan signifikan selepas
rawatan, dengan kesan lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti. Perubahan
antropometri dan biokimja// rﬁggééminkan penurunan beban keradangan serta
peningkatan fungsi/ ‘metabolik;” manakala skor NRS-2002 yang lebih tinggi dikaitkan
dengan status ,pe’triakanal% terjejas, termasuk penurunan berat badan, paras albumin dan
hemo/glob/i;r lgBih?éndah, serta keradangan sistemik lebih tinggi. Selepas rawatan, terdapat
. pefaiihan ke arah corak diet lebih sihat dengan pengurangan makanan ultra-proses dan nutrien
_pro-radang serta peningkatan pengambilan makanan anti-radang, selaras dengan penurunan

skor NRS-2002 yang mencerminkan peningkatan status pemakanan.

HRQoL peserta CRC didapati bergantung secara dominan kepada status
pemakanan, di samping dipengaruhi oleh faktor klinikopatologi dan sosiodemografi.
Peserta dengan diet berkualiti tinggi, status pemakanan lebih sihat, dan tahap
keradangan lebih rendah mencatatkan HRQoL lebih tinggi, manakala keadaan obesiti,
risiko malnutrisi, dan keradangan sistemik lebih ketara dikaitkan dengan penurunan
fungsi serta peningkatan simptom. Secara ringkas, dapatan kajian menunjukkan bahawa
diet dan status pemakanan bukan sahaja berkait dengan risiko CRC tetapi juga menjadi

penentu utama HRQoL. Faktor klinikal seperti peringkat TNM, jenis rawatan, dan jenis



179

pembedahan, serta faktor sosiodemografi seperti umur, tahap pendidikan, pekerjaan, dan
lokasi kediaman turut menyumbang kepada variasi skor HRQoL, namun dengan
kekuatan prediktif yang lebih rendah berbanding faktor pemakanan. Keseluruhan

dapatan kajian ini menyediakan asas kukuh untuk perbincangan yang lebih lanjut.



BABYV

PERBINCANGAN

5.1 POTENSI KERADANGAN-BIET DAN-RISIKO KANSER KOLOREKTAL

-

5.1.1 Hubungan antara Skor E-DII dan Risiko CRC p ¢

P

N

Kajian ini memberikan sumbangan penting kepada l;idang epidemiologi pemakanan
dengan membuktikan secara empirikal bahqwa@BGT/E-i)II yang tinggi, yang mencerminkan
corak diet pro-radang, mempunyai perka/litan dalgan peningkatan risiko CRC, khususnya
dalam kalangan populasi/ ber‘@ieji;g\étnik di Malaysia. Penemuan ini memperluaskan
skop penyelidikan se(ﬁa ada y;ng banyak tertumpu kepada populasi Barat dan Asia
Timur (Harmon et al. 2017 Shivappa et al. 2014b; Tabung et al. 2015; Obon-Santacana et
al. 2019; Abuhmltl et al. 2020; Cho et al. 2016), sekali gus mengisi jurang pengetahuan

' dalam konteks Asia Tenggara yang memiliki keunikan budaya pemakanan tersendiri.

Corak diet masyarakat Malaysia memperlihatkan kepelbagaian etnik yang
menghasilkan variasi dalam pengambilan makanan harian. Diet tradisional Melayu
menekankan penggunaan santan, sambal, nasi putih, dan makanan bergoreng; diet
masyarakat Cina pula lebih berasaskan nasi, mi, sayur-sayuran tumis, dan makanan laut;
manakala diet masyarakat India kaya dengan rempah, kari, dhal, dan roti gandum.
Kajian keratan rentas tempatan (n=1,200 peserta dewasa) menunjukkan bahawa diet
Malaysia mempunyai keseimbangan unik antara makanan pro-radang seperti santan,

makanan bergoreng dan konfeksi tempatan, dengan makanan anti-radang seperti ulam-
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ulaman, herba tradisional, dan kekacang tempatan (Ramadas et al. 2021). Walau
bagaimanapun, transformasi gaya hidup moden telah meningkatkan pengaruh makanan
segera dan ultra-proses (Poulain et al. 2021), dengan kajian populasi nasional Planetary
Health Diet in Malaysia (n=3,500 peserta) melaporkan pengambilan buah-buahan dan
sayur-sayuran kekal rendah, serta penggunaan santan, minyak, makanan bergoreng, dan

konfeksi manis masih tinggi (Rajaram et al. 2024).

Dari segi etnik, masyarakat Melayu cenderung kepada diet lebih pro-radang kerana
penggunaan santan dan konfeksi manis; masyarakat Cina lebih banyak mengambil ikan
dan sayur tumis tetapi masih tinggi minyak dan garam; manakala masyarakat India lebih
tinggi penggambilan protein berasaskan tumbuhan daripada dhal dan ) kekaéang,
walaupun masih tinggi kenfeksi manis dan' minyak (Ramadas et al. 2021; Poulain et al.
2021). Perbezaan ini memberi kesan kepada keseimbangan antara rﬁakan"an pro-radang
dan anti-radang, sekali gus menjelaskan heterogeniti skor E-DII antara kumpulan etnik
dalam populasi kajian ini di Malaysia. - DY
NE .

- -

Corak pemakanan masyarakat/Mafaysia juga lebih serupa dengan masyarakat Asia
berbanding populasi Baraty 1{4:’9/12/11’1 kohort prospektif di Jepun dan Korea (n=15,000
peserta dewasa) meﬁu}lj}lkkén bahawa diet berasaskan nasi, ikan, sayur-sayuran, dan
kekacang/mafsjh dominan, namun peningkatan pengambilan makanan ultra-proses dan
daging ferﬁroses menunjukkan peningkatan risiko insiden CRC (Lee et al. 2025; Tran
et al. 2024). Dapatan ini menegaskan bahawa transisi diet moden memberi kesan
“langsung kepada beban penyakit. Begitu juga dengan kajian kes—kawalan di China
(n=2,400 peserta), mendapati pengambilan sayur-sayuran hijau dan kekacang
tradisional dikaitkan dengan skor E-DII lebih rendah, manakala peningkatan makanan

bergoreng dan konfeksi dikaitkan dengan skor E-DII lebih tinggi (Han et al. 2022).

Kajian keratan rentas di Indonesia (n=3,200 peserta) turut melaporkan corak
transisi diet yang sama, di mana peningkatan makanan ultra-proses dan penurunan
makanan tradisional berasaskan tumbuhan dikaitkan dengan risiko CRC (Nurhasan et
al. 2024; Anyanwu et al. 2023). Perbandingan ini menegaskan bahawa corak diet

Malaysia mencerminkan cabaran serantau yang sama, sekali gus memperkukuh bukti
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bahawa skor E-DII boleh digunakan sebagai indikator pro-radang dalam populasi Asia

dan memberi nilai tambah kepada literasi epidemiologi pemakanan di rantau ini.

Dalam kajian kes—kawalan ini, individu yang berada dalam kuartil tertinggi skor
E-DII mencatatkan perkaitan dengan peningkatan risiko CRC sebanyak 48% berbanding
kuartil terendah, selepas pelarasan terhadap pembolehubah pengeliruan dilakukan.
Dapatan ini sejajar dengan meta-analisis kajian kohort (>730,000 peserta) oleh Zhang
et al. (2017), di mana peningkatan risiko sebanyak 43% dilaporkan dalam kuartil
tertinggi skor DII. Kajian lain turut menyokong perkaitan antara pengambilan diet pro-
radang dan peningkatan risiko CRC, menunjukkan konsistensi dalam pelbagai populasi
(Abulimiti et al. 2020; Shivappa et al. 2017c; Wirth et al. 2015; Zamora-Ros et a}. 20"1,5).

Sebaliknya, tiada hubungan signifikan antara skor E-DII 'daﬁxisiko polip kolon
direkodkan dalam kajian ini, mencerminkan kemu/ngkihan perbezaan mekanisme
patogenesis antara pembentukan polip dan perk/embgngan CRC. Polip jenis hiperplastik
atau adenoma berisiko rendah, mungki/n ku(angﬁzipengaruhi oleh keradangan sistemik.
Kajian kohort prospektif (n=293()00fgeserta) gleh Yuan et al. (2021) turut menyokong
dapatan ini, dengan melapprk%‘tgéh?awa diet pro-radang menunjukkan tiada peningkatan
risiko insiden adenorna fecara keseluruhan (OR = 1.07; 95% CI = 0.97-1.19, p=0.18).
Hal ini mgnuﬁjul{lgan bahawa keradangan sistemik yang diukur melalui E-DII mungkin
lebih"reieVén dalam peringkat transformasi neoplastik berbanding pembentukan awal

" lesi pra-kanser.

Keradangan yang dimediasi oleh diet memainkan peranan penting dalam proses
karsinogenesis kolorektal. Corak diet pro-radang dikaitkan dengan gangguan metabolik
seperti kerintangan insulin, peningkatan paras glukosa dan trigliserida dalam peredaran
darah, serta pencetus keradangan tahap rendah yang berterusan (Ahmad Kendong et al.
2021; Fukui 2016). Mekanisme ini boleh merangsang proliferasi sel epitelium kolon,
meningkatkan pendedahan kepada spesies oksigen reaktif (ROS), dan mengaktitkan
laluan keradangan seperti COX-2 yang seterusnya menyokong angiogenesis dan
mutagenesis (Festa et al. 2000; Bruce et al. 2000; Triantafillidis et al. 2009). Sebaliknya,
komponen diet anti-radang seperti vitamin D, kalsium dan asid lemak omega-3, buah-

buahan, sayur-sayuran, dan serat mempunyai perkaitan dengan pengurangan keradangan,
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mempercepatkan transit makanan, serta mengurangkan pendedahan mukosa kolon

kepada bahan karsinogenik (Celiberto et al. 2023; Tan et al. 2018; Zhang et al. 2023).

5.1.2 Peranan Obesiti sebagai Faktor Pengantara

Analisis berstrata menunjukkan bahawa hubungan antara skor E-DII dan risiko CRC
lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti, mencadangkan bahawa keradangan
sistemik yang dimediasi oleh keadaan obesiti mempunyai perkaitan dengan kesan diet
pro-radang terhadap perkembangan CRC. Kajian kes—kawalan (n=1,200 peserta) oleh
Abulimiti et al. (2020) melaporkan perkaitan signifikan antara skor E-DII tinggi dan
peningkatan risiko CRC dalam kalangan individu dengan obesiti. Kajian kohort pro,spekiif
(n=45,000 peserta) turut menyokong-dapatan int;-dengan menunjukkan bahaWa’/in(/iiVidu
yang mempunyai obesiti dengan skor E-DII tinggi mempunyai risike insiden CRC lebih
tinggi berbanding individu tanpa obesiti (Cho et al. /2019). Ked/ua-dua kajian ini
menegaskan konsistensi hubungan antara diet prg-raﬂgnf,; dan obesiti terhadap risiko

CRC merentas populasi Asia. - C =

- -
-

Setelah pelarasan tqrha/ciapp {éﬁtor pengeliruan dilakukan, hubungan yang lebih
kuat turut diperhatikan antard oi)esiti abdominal dan risiko CRC. Kajian kohort
prospektif UK B,i,olé)ank ](n=450,000 peserta dewasa) melaporkan bahawa ukuran WC
dan WHI(;rﬁei"upéikan indikator obesiti abdominal yang lebih tepat dalam meramalkan
, inéiden CRé berbanding BMI, dengan nilai HR masing-masing sebanyak 1.40 (95% CI
~=1.29-1.51)dan 1.37 (95% CI = 1.27-1.49), berbanding HR untuk BMI sebanyak 1.23

(95% CI = 1.14-1.33). Kajian tersebut menganggarkan sekitar 17-18% daripada kes
CRC dalam populasi menunjukkan hubungan dengan obesiti abdominal, menegaskan
bahawa adipositi viseral mempunyai peranan yang lebih dominan dalam patogenesis

CRC berbanding obesiti umum yang diukur melalui BMI (Safizadeh et al. 2025).

Kajian keratan rentas di Asia Tenggara (n=3,800 peserta dari Malaysia, Thailand,
dan Vietnam) turut melaporkan perkaitan antara peningkatan prevalens obesiti dengan
beban CRC, seiring dengan pengambilan diet rendah serat dan tinggi daging terproses
(Wang et al. 2021). Kajian ini menegaskan bahawa transisi diet moden di rantau ini
mempunyai hubungan dengan peningkatan obesiti abdominal, sekali gus memperkuatkan

perkaitan dengan risiko CRC. Selain itu, meta-analisis kajian kohort prospektif (>250,000
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peserta) menunjukkan bahawa obesiti secara konsisten meningkatkan risiko insiden
CRC dalam populasi Asia, termasuk Asia Tenggara, dengan penekanan bahawa obesiti
viseral lebih relevan berbanding BMI dalam menjelaskan hubungan risiko (Leung et al.

2026).

Dari sudut mekanisme biologi, keadaan obesiti dikaitkan dengan peningkatan
rembesan sitokin pro-radang oleh sel adiposa serta perubahan dalam profil adipokin.
Keadaan ini mewujudkan mikropersekitaran yang lebih kondusif kepada pertumbuhan
tumor melalui pengaktifan laluan keradangan, proliferasi sel, angiogenesis tumor, dan
penghindaran apoptosis (Guffey et al. 2013; Uribe-Querol & Rosales 2022; Deng et al.
2016). Walaupun mekanisme ini telah diperjelaskan dalam kajian terdahulu, dapatan
kajian ini menekankan implikasi praktikal bahawa penilaian risiko CRC perh/l,mengéimbil
kira bukan sahaja skor E-DII; tetapi juga indikator adipositi yis/erafl/bagfmemberikan

gambaran yang lebih menyeluruh tentang faktor penge/mtaré dalam patogenesis CRC.

e >
5.1.3 Faktor Risiko dalam Perkembangan/CRQ

-

Selain adipositi dan corak /pgr/riz&@r‘lén, tabiat merokok turut menunjukkan hubungan
dengan peningkatan rjsiké CRC’./D/apatan kajian ini menunjukkan skor E-DII yang lebih
tinggi dalam/kal@ngan pérokok, mencerminkan interaksi sinergistik antara pendedahan
kepada ba/lién'/kaféinogenik dalam asap rokok dan keradangan sistemik yang dimediasi
, oléﬁ diet. Kajian kohort prospektif oleh Shiels et al. (2014) menunjukkan bahawa
_pendedahan kepada sebatian toksik seperti hidrokarbon aromatik polisiklik dan
nitrosamina dalam asap rokok meningkatkan risiko insiden CRC melalui mekanisme
pembentukan aduk DNA, rangsangan angiogenesis, dan mutasi genetik. Kajian kes—
kawalan di China (n=1,500 peserta) turut menunjukkan perkaitan signifikan bahawa
perokok dengan corak diet pro-radang mencatatkan risiko CRC lebih tinggi berbanding
bukan perokok, menegaskan gabungan interaksi antara gaya hidup dan pengambilan

diet dalam perkembangan CRC (Li et al. 2014).

Faktor umur turut menunjukkan hubungan yang signifikan dengan risiko CRC.
Kajian ini mendapati bahawa skor E-DII cenderung meningkat selari dengan peningkatan
umur, mencerminkan perubahan corak pemakanan dalam kalangan individu berusia yang

mungkin dikaitkan dengan pengurangan pengambilan makanan bersifat anti-radang.
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Kajian populasi global (data >90 negara) oleh Sung et al. (2025) melaporkan bahawa
lebih 90% kes CRC berlaku dalam kalangan individu berumur >50 tahun, menunjukkan
beban penyakit yang dominan dalam kumpulan umur tersebut. Trend penuaan populasi
di Malaysia memberi implikasi kepada peningkatan beban penyakit, dengan perubahan
fisiologi berkaitan umur seperti penurunan fungsi imun, peningkatan stres oksidatif, dan
gangguan metabolisme yang mewujudkan persekitaran mikro lebih kondusif kepada
karsinogenesis, terutamanya apabila digabungkan dengan corak diet pro-radang dan

gaya hidup sedentari.

Secara ringkas, dapatan kajian ini menegaskan bahawa faktor gaya hidup seperti
merokok dan penuaan populasi perlu dipertimbangkan bersama skor E-DII dal/am fenilai
risiko CRC. Penekanan terhadap faktor ini memberikan gambaran lebih menyel/uruh tefltang
interaksi antara diet, gaya hidup, dan ciri demografi dalam pegkémﬁanga‘h CRC, sekali

gus menyokong keperluan strategi pencegahan yang b/ersifét integratif dan kontekstual.

e
5.1.4 Rumusan dan Implikasi Dapatan K%(j/ian >,

-

Secara keseluruhan, dapata}n/k/eijTaﬁ ini menunjukkan bahawa skor E-DII yang tinggi
dikaitkan dengan corak diet pro’-ia;iang dan risiko CRC lebih tinggi, terutamanya dalam
kalangan peserta yahg m]engalami obesiti, perokok, dan individu berusia. Penemuan ini
mene{gask/aﬁ bahawa penilaian E-DII boleh berfungsi sebagai komponen sokongan
, daiaﬁ prosé:s saringan klinikal bagi mengenal pasti kumpulan berisiko tinggi yang

_memerlukan intervensi dietetik yang lebih intensif.

Dalam konteks amalan klinikal, skor E-DII boleh digunakan sebagai alat penilaian
tambahan yang membantu pakar dietetik dan gastroenterologi mengenal pasti pesakit
dengan corak diet pro-radang. Penilaian skor ini membolehkan pengenalpastian awal
kumpulan berisiko tinggi, sekali gus memudahkan rujukan kepada kaunseling diet yang
lebih mendalam dan membimbing intervensi pemakanan yang lebih bersasar. Sebagai
contoh, pesakit CRC dengan obesiti dan skor E-DII tinggi boleh diberi intervensi berfokus
kepada pengurangan makanan ultra-proses, daging terproses, minuman bergula dan
konfeksi; manakala pesakit tanpa obesiti tetapi dengan skor E-DII tinggi boleh
digalakkan meningkatkan pengambilan makanan anti-radang seperti buah-buahan,

sayur-sayuran, kekacang, dan sumber lemak sihat.
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Selain itu, skor E-DII boleh digunakan secara berulang dalam susulan klinikal
untuk menilai perubahan corak pemakanan pesakit selepas rawatan atau kaunseling,
menjadikannya penanda praktikal bagi memantau keberkesanan intervensi pemakanan
dari semasa ke semasa. Integrasi skor ini ke dalam sistem rekod klinikal berpotensi
menyokong pendekatan pemakanan peribadi, dengan mengambil kira status obesiti,

umur, dan gaya hidup pesakit.

Dapatan kajian ini juga menyokong strategi pencegahan primer CRC. Sebagai
contoh, pesakit dengan skor NRS-2002 tinggi (menunjukkan risiko malnutrisi) dan skor
E-DII tinggi boleh dikenal pasti sebagai kumpulan yang paling memerlukan intervensi
segera. Hal ini menegaskan bahawa skor E-DII bukan sahaja relevan dalam pe/nyeli/dikan

-

epidemiologi, tetapi jugamempunyai nilai‘translasi klinikal yang jelas.

-~
-

Secara praktikal, penemuan ini memperkukuh bukti bahawa skor E-DII boleh
digunakan sebagai alat klinikal sokongan un}uk”’r/nerrgenal pasti pesakit CRC yang
berisiko tinggi, membimbing interven/si ,diéeti];yang lebih bersasar, serta memantau
keberkesanan intervensi berterl};amf Sumban/gan unik kajian ini adalah pada konteks
populasi berbilang etnik di fl\@);s\ia, di mana kepelbagaian corak diet dan faktor gaya
hidup perlu diambil Kira Fiala}n merangka garis panduan pemakanan klinikal serta dasar

kesihatan awam yang lebih kontekstual dan berteraskan bukti.

52 KUALITI PEMAKANAN DAN RISIKO KANSER KOLOREKTAL
5.2.1 Hubungan antara Skor M-HEI dan Risiko CRC

Dapatan kajian ini menunjukkan bahawa skor M-HEI yang tinggi dikaitkan dengan
pengurangan risiko CRC dalam kalangan populasi berbilang etnik di Malaysia. Pematuhan
terhadap saranan pemakanan mencerminkan keseimbangan nutrien yang lebih baik
serta pengurangan pengambilan lemak dan natrium berlebihan, sekali gus menunjukkan
hubungan dengan risiko yang lebih rendah berkaitan diet tidak sihat. Penemuan ini
mengukuhkan peranan M-HEI sebagai alat penilaian yang sah dan praktikal dalam

konteks epidemiologi pemakanan tempatan (Ramadas et al. 2021).
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Setakat pengetahuan semasa, kajian ini merupakan antara yang pertama menilai
hubungan langsung antara M-HEI dan risiko CRC dalam populasi Malaysia. Peserta
dalam kuartil tertinggi skor M-HEI mencatatkan perkaitan dengan pengurangan risiko
CRC sebanyak 54% berbanding kuartil terendah. Penemuan ini adalah selari dengan
kajian antarabangsa yang menggunakan indeks pemakanan seperti HEI-2005, HEI-
2010, HEI-2015, DASH, MDS, dan AHEI yang melaporkan penurunan risiko insiden
CRC dalam kalangan individu dengan skor diet berkualiti tinggi (Steck et al. 2015;
Tabung et al. 2018; Vargas et al. 2016; Park et al. 2017; Arthur et al. 2023; Reedy et al.
2008). Kajian kes—kawalan hospital di Iran (n=1,200 peserta) turut melaporkan
perkaitan dengan pengurangan risiko CRC sebanyak 57% (95% CI = 0.24-0.78) dan
penurunan risiko adenoma kolorektal sebanyak 45% (95% CI = 0.31-0.96)° dalam
kumpulan dengan skor HEI-2010 tertinggi (Jafari Nasab et al. 2020). \

-~
-

Walau bagaimanapun, tiada hubungan signiﬁk/anﬂaﬁtara skor M-HEI dan risiko
polip kolon direkodkan dalam kajian kes—kaw;tlaﬁ ini,"Hal ini mencadangkan bahawa
kualiti diet mungkin lebih relevan dalam. péingkat transformasi malignan berbanding
pembentukan awal lesi pra- kansgx Dapatan i;i sejajar dengan kajian kohort prospektif
tempatan (n=2,500 peserta) yaﬂg melaporkan bahawa faktor pemakanan menunjukkan
peningkatan risiko- progr‘rem adenoma kepada karsinoma berbanding dengan insiden
awal pembentukan polip (Veettil et al. 2021). Namun begitu, meta-analisis kajian
kohert (>3/50,000 peserta) serta kajian kohort prospektif di China (n=45,000 peserta)
' fnelaporkan bahawa pematuhan terhadap diet berkualiti tinggi menunjukkan penurunan
“risiko insiden polip kolon (Moazzen et al. 2021; Feng et al. 2025), menegaskan bahawa

hubungan ini mungkin bergantung kepada jenis populasi dan reka bentuk kajian.

Kajian kes—kawalan tempatan (n=600 peserta) oleh Abd Rashid et al. (2023)
melaporkan perkaitan signifikan bahawa diet tinggi daging merah, makanan bergoreng,
dan minuman bergula dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, manakala diet berasaskan
sayur-sayuran, buah-buahan, dan kekacang menunjukkan hubungan dengan risiko yang
lebih rendah. Dapatan ini sejajar dengan meta-analisis kajian kohort di Asia (>500,000
peserta), yang menunjukkan bahawa pematuhan terhadap diet berkualiti tinggi (tinggi
serat, buah-buahan, sayur-sayuran, dan rendah daging terproses) menunjukkan penurunan

risiko insiden CRC (Lee et al. 2025).
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Kajian sistematik oleh Novianti et al. (2023) di Asia Tenggara dan Asia Timur
turut menegaskan bahawa diet rendah serat secara konsisten dikaitkan dengan
peningkatan risiko insiden CRC dan polip kolon, sekali gus menekankan kepentingan
serat sebagai komponen utama dalam indeks diet berkualiti seperti M-HEI. Dapatan
daripada ulasan skop Asia turut memperkukuh hujahan ini, dengan melaporkan bahawa
corak diet berasaskan makanan ultra-proses dan rendah serat menunjukkan perkaitan
dengan peningkatan risiko CRC, manakala diet tradisional berasaskan tumbuhan

dikaitkan dengan perlindungan (Ashari et al. 2023).

Dalam kajian ini, skor M-HEI yang tinggi juga berkait rapat dengan peningkatan
pengambilan nutrien anti-radang seperti serat, vitamin C dan omega-3, serta pe/ngu"rahgan
nutrien pro-radang seperti lemak tepu dan zat besi. Korelasi negatif yaﬁg signi/ﬁkan
antara M-HEI dan skor'E-DII menunjukkan bahawa diet ber,kualiﬁ tinggi berpotensi
mengurangkan keradangan sistemik, satu mekanisme penti}lg dalam pencegahan CRC.
Hubungan ini lebih ketara dalam kalangan pes/erté yang lebih muda dan mereka yang
tidak mengalami obesiti, menyokong perﬁeké;an intervensi pemakanan awal yang
bersasar berdasarkan profil demggraﬁf; dan an?ropometri.

ANy
S )

b

-

Skor M-HE} ﬁriggi ju\ga mencerminkan pengambilan makanan antikarsinogenik

-

seperti sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu, serta kekacang. Fitokimia
seperti pol/ifenol, flavonoid, karotenoid, dan quercetin dalam sayur-sayuran berdaun
' flijau, bunga kubis, brokoli dan tomato, serta buah-buahan tropika dikaitkan dengan
“kesan anti-kanser melalui modulasi laluan isyarat selular yang mendorong apoptosis,
menghalang proliferasi sel, dan merangsang tindak balas anti-radang (Alzate-Yepes et
al. 2023; Dave et al. 2020). Serat daripada kekacang pula dikaitkan dengan penghasilan
SCFA seperti butirat yang berperanan dalam apoptosis dan pengurangan proliferasi sel
kanser (Vernia et al. 2021). Susu dan produk tenusu menyumbang kepada komponen
kemopreventif seperti kalsium dan vitamin D, yang dikaitkan dengan pengurangan
ketoksidan kolonik serta penindasan laluan keradangan, sekali gus menghalang

perkembangan karsinogenesis (Barrubés et al. 2019; Javed et al. 2020).
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5.2.2 Peranan Obesiti dalam Interaksi Diet dan Risiko CRC

Skor komposit M-HEI dalam kajian ini menunjukkan bahawa kedua-dua kategori BMI
berada dalam julat “perlu penambahbaikan”, namun peserta dengan obesiti mencatatkan
skor yang jauh lebih rendah berbanding peserta tanpa obesiti. Keadaan ini berkemungkinan
berkaitan dengan kegagalan majoriti peserta dengan obesiti untuk memenuhi saranan
pengambilan minimum bagi sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu, serta
kekacang, di samping pengambilan tenaga yang lebih tinggi daripada lemak dan natrium
melebihi saranan. Dapatan ini sejajar dengan kajian keratan rentas tempatan (n=450
pelajar universiti di Kuantan), yang melaporkan majoriti pelajar berada dalam kategori
“perlu penambahbaikan” bagi skor M-HEI, dengan pengambilan sayur-sayuran, buah-
buahan dan susu yang rendah (Ayob-et al.-2021)..Walaupun bukan kajian 1t;erllzaitan
CRC, dapatan tersebut menegaskan bahawa kualiti diet dalam populasi Malyaysia masih
belum optimum dan menyokong relevansi penggunaan/M-HEI dal/arn menilai risiko

o

berkaitan diet.

C.
a

Penemuan ini turut konsisten dengar kajian kes—kawalan di Iran (n=1,000
peserta) yang melaporkan skazﬁ:H:EI lebih rendah dalam kalangan individu dengan
obesiti (49.9 + 14.0) berbanding ndividu berat badan normal (53.9 + 14.4) (Vahid et al.
2022). Kajian keratan rehtas tempatan di Lembah Klang (n=600 golongan muda) turut
menunjuk/kan/corfék yang sama, di mana peserta dengan obesiti mempunyai skor kualiti
diet ryang lébih rendah berbanding rakan sebaya dengan berat badan normal (Yap et al.
2019). Kajian perbandingan di Iran (n=1,200 peserta) turut mendapati bahawa lebih

separuh peserta dengan obesiti (57.1%) mempunyai diet kurang sihat berbanding hanya

sebahagian kecil dalam kumpulan berat badan normal (2.0%) (Yosaee et at. 2016).

Analisis subkumpulan dalam kajian ini menunjukkan bahawa peningkatan skor
M-HEI dikaitkan dengan penurunan risiko CRC yang lebih ketara dalam kalangan
peserta tanpa obesiti, manakala hubungan tersebut tidak signifikan dalam kalangan
peserta dengan obesiti. Penemuan ini menegaskan bahawa obesiti berperanan sebagai
faktor pengantara dalam interaksi antara kualiti diet dan risiko CRC. Selepas pelarasan
terhadap faktor pengeliruan, hubungan yang lebih kuat diperhatikan dalam kalangan
peserta yang mempunyai komposisi tubuh yang lebih sihat, seperti ukuran WC, WHR,
dan %BF yang lebih rendah.
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Obesiti mempunyai perkaitan dengan proses karsinogenesis kolorektal melalui
pelbagai mekanisme metabolik, termasuk gangguan metabolisme lipid, peningkatan
penghasilan adipokin dan hormon seperti estrogen, insulin, IGFs, leptin, dan adiponektin,
disbiosis mikrobiota usus, serta keradangan kronik yang dimediasi oleh sitokin pro-
radang seperti IL-6, TNF-a, CCL2, dan PAI-1 (Ye et al. 2020). Kajian kohort berskala
besar oleh Huang et al. (2024) menggunakan data UK Biobank turut menyokong
dapatan ini, dengan melaporkan bahawa peningkatan skor kualiti diet menunjukkan
penurunan risiko insiden CRC sebanyak 17% dalam kalangan individu dengan skor diet
sederhana dan 27% dalam kalangan mereka dengan skor diet tinggi. Selain itu, obesiti
umum dan abdominal dikenal pasti sebagai faktor pengantara yang memperkuatkan

kesan buruk diet terhadap risiko CRC. Rie

-

Secara keseluruhan;-dapatan-ini-menekankan-bahawa intervensi pemakanan
berkualiti perlu digabungkan dengan pengurusan berat/badah bagi mengurangkan beban
CRC. Pendekatan yang menyasarkan kedua-c}ua”’qspek secara serentak dilihat lebih
berkesan, khususnya dalam kalangan peserfa yang mengalami obesiti, kerana interaksi
antara diet tidak sihat dan adip/o;itift/irlggi mgnunjukkan hubungan lebih kuat dengan

risiko CRC. L’
. va

»

I
5.2.3 Rumusan-dan Implikasi Dapatan Kajian

o~

, Dapatan kajian ini mengesahkan bahawa kualiti diet yang rendah dikaitkan dengan
_peningkatan risiko CRC, terutamanya apabila digabungkan dengan status berat badan
yang tidak sihat. Interaksi antara obesiti dan corak pemakanan yang tidak seimbang
menunjukkan hubungan yang saling memperkuat, sekali gus menekankan keperluan
kepada strategi pencegahan yang menyasarkan kedua-dua aspek secara serentak.
Pendekatan yang menggabungkan intervensi pemakanan berkualiti dan pengurusan
berat badan dilihat lebih berkesan dalam mengurangkan beban penyakit, khususnya

dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti.

Penggunaan dua indeks pemakanan, iaitu M-HEI dan E-DII, telah membolehkan
penilaian risiko yang lebih komprehensif. M-HEI berfungsi sebagai indikator pematuhan
terhadap saranan pemakanan sihat, manakala E-DII memberikan ukuran kuantitatif

terhadap potensi keradangan diet. Gabungan kedua-dua indeks ini memperkukuh
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kefahaman tentang hubungan antara diet dan risiko CRC, serta menyokong integrasi

penilaian diet ke dalam amalan klinikal dan saringan kesihatan awam.

Kajian ini juga memperluas pemahaman tentang peranan kualiti diet dalam
pencegahan penyakit berkaitan pemakanan, dan membuka ruang kepada pendekatan
translasi yang lebih meyeluruh dalam pengurusan CRC. Implikasi kajian ini mencadangkan
bahawa intervensi pemakanan yang seimbang dan bersifat anti-radang perlu digabungkan
dengan pendidikan pemakanan dan pengurusan berat badan dalam program pencegahan
populasi. Penyesuaian intervensi berdasarkan profil demografi, status metabolik, dan
gaya hidup individu dijangka dapat meningkatkan keberkesanan strategi pencegahan
dan menyokong pembangunan dasar kesihatan awam yang lebih responsif dan l?erteraskan

-

bukti terhadap keperluansebenar masyarakat Malaysia.

-~
-

Dalam konteks amalan klinikal, skor M-HEI beleh digunakan sebagai alat
saringan dan pemantauan dinamik untuk menge/nal"pasti pesakit CRC yang mempunyai
corak diet tidak seimbang serta meni/lai Keberkesanan intervensi pemakanan secara
berterusan. Skor ini boleh digabyngk,an dengzn penilaian antropometri dan biomarker
metabolik bagi memberikml/gz/lgril;;aran menyeluruh tentang status kesihatan pesakit,
sekali gus membantu /hielilgenéll pasti mereka yang berisiko mengalami status pemakanan
terjejas. Dalam konteks kauseling diet, skor M-HEI rendah dapat dijadikan asas kepada
int;erveﬂsi bersasar, contohnya pesakit CRC dengan obesiti diberi penekanan kepada
' ioengurangan lemak tepu dan natrium, manakala pesakit tanpa obesiti diberi fokus
“kepada peningkatan pengambilan sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu,

serta kekacang. Selain itu, skor M-HEI juga boleh digunakan untuk menilai tahap

pematuhan pesakit terhadap saranan pemakanan harian dan menyokong pelaksanaan

program pendidikan pemakanan berstruktur.

Secara lebih luas, penggunaan M-HEI dalam amalan klinikal menyumbang
kepada pendekatan pencegahan primer terhadap CRC dengan membantu pakar pemakanan
dan pengamal kesihatan mengenal pasti jurang pemakanan yang kritikal serta merangka
strategi intervensi lebih berkesan. Implikasi klinikal M-HEI bukan sahaja terhad kepada
penilaian risiko CRC, tetapi juga boleh diperluas kepada pengurusan penyakit berkaitan

pemakanan lain. Integrasi M-HEI ke dalam amalan klinikal dan saringan kesihatan
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awam berpotensi meningkatkan keberkesanan strategi pencegahan, memperkukuh
pendidikan pemakanan, dan menyokong pembangunan dasar kesihatan yang lebih

kontekstual serta inklusif dalam populasi berbilang etnik di Malaysia.

53 STATUS PEMAKANAN DAN RISIKO MALNUTRISI DALAM KALANGAN
PESERTA KANSER KOLOREKTAL

5.3.1 Penilaian Risiko Malnutrisi Berdasarkan Skor NRS-2002

Analisis kajian ini menunjukkan bahawa majoriti peserta CRC berada dalam kategori
berisiko malnutrisi sebelum intervensi dijalankan, seperti yang ditunjukkan oleh skpr
NRS-2002 yang tinggi. Penurunan skor selepas intervensi dikaitkan dengan penjngkatén
status pemakanan, dengan-respons yang lebih positif dalam kalangan peéerta /fanpa
obesiti. Sebaliknya, penurunan skor yang lebih sederhana dalam ,kala/ngan‘peserta yang
mengalami obesiti mungkin berkait dengan faktor metabglilg dan keradangan kronik
yang boleh mengurangkan keberkesanan intervensi. H;Lini menunjukkan bahawa status
berat badan memainkan peranan penting dalant’ pl/e@an/fukan keberkesanan intervensi.

- et
-

Perbandingan dapatan’] jﬁ?@da&ah selari dengan kajian keratan rentas di Afrika
Selatan (n=1,200 pesakit C/RC), ;éng menekankan bahawa obesiti boleh menyembunyikan
tanda-tanda malnutrisi dan menjejaskan ketepatan saringan awal (Mwala et al. 2024).
Oleh ,,itu,/gagi/keé/ yang lebih kompleks seperti peserta dengan obesiti, penilaian lanjut
, fnénggunakan pendekatan seperti GLIM disarankan untuk meningkatkan ketepatan
“diagnosis. Kajian kohort di Korea (n=800 pesakit CRC) oleh Song et al. (2022)

menunjukkan malnutrisi yang ditentukan menggunakan GLIM meningkatkan risiko
insiden komplikasi pasca pembedahan dan dikaitkan dengan tempoh kemasukan
hospital lebih panjang. Kajian multicenter di Eropah (n=2,500 pesakit CRC) pula
mengesahkan kesahan GLIM dalam populasi CRC, menjadikannya kerangka diagnostik

yang sesuai untuk melengkapkan NRS-2002 (Bobos et al. 2025).

Selain itu, skor NRS-2002 menunjukkan hubungan dengan parameter klinikal
lain seperti hemoglobin dan CRP, di mana peserta dengan skor tinggi mencatatkan paras
hemoglobin rendah dan CRP tinggi. Hal ini menegaskan bahawa NRS-2002 bukan

sahaja menggambarkan risiko malnutrisi, tetapi turut selari dengan perubahan biomarker
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klinikal yang mencerminkan status kesihatan keseluruhan. Kajian prospektif di Sepanyol
(n=1,000 pesakit kanser gastrointestinal) menegaskan bahawa NRS-2002 merupakan
alat saringan yang sahih dan praktikal, kerana ia mengambil kira faktor klinikal seperti
umur, status penyakit, dan pengambilan diet (Gil-Andrés & Cabanas-Alite 2024).
Kajian ini melaporkan bahawa skor NRS-2002 menunjukkan risiko insiden prognosis
klinikal yang lebih buruk dan kualiti hidup yang lebih rendah, menjadikannya lebih

sesuai berbanding biomarker tunggal.

Kajian kohort prospektif multicenter di Jerman (n=3,200 pesakit CRC) turut
mendapati bahawa prevalens malnutrisi dalam pesakit CRC adalah tinggi, dan skor
NRS-2002 menunjukkan peningkatan risiko insiden komplikasi rawatan serta témpoh
kemasukan hospital yang-lebili panjang (Meissner et-al. 2023). Dapatéﬁ ini “selari
dengan garis panduan NSPCRC-2021-2025-oleh-Kementerian Kesihatan Malaysia
yang menekankan keperluan saringan nutrisi awal seibaqgafi komponen penting dalam
pengurusan CRC. > ALY

NE .
5.3.2 Profil Antropometri dan Biokimia Men/gikut Risiko Malnutrisi
o Ut
Dapatan kajian mequnjukkan Jbahawa peserta CRC yang tidak berisiko malnutrisi

menunjukkan proﬁl anttopometri yang lebih baik, termasuk berat badan, BMI, jisim
lemak darf;péfatu’San lemak tubuh (%BF). Peserta yang mengalami obesiti tetapi tidak
, beriéiko malnutrisi mencatatkan nilai tertinggi bagi parameter ini, menegaskan bahawa
_obesiti tidak semestinya menandakan status pemakanan yang terjejas. Namun, peserta
dengan obesiti yang berisiko malnutrisi menunjukkan paras hemoglobin rendah dan
peningkatan ketara paras CRP, mencerminkan hubungan dengan keradangan sistemik
dan gangguan status nutrisi. Sebaliknya, peserta tanpa obesiti yang berisiko malnutrisi
menunjukkan paras hemoglobin sederhana tetapi CRP tetap tinggi, menandakan

perkaitan keradangan sebagai faktor penting dalam status nutrisi yang lebih rendah.

Perbandingan pra-dan pasca-intervensi menunjukkan bahawa kumpulan tanpa
obesiti lebih responsif terhadap intervensi, dengan peningkatan hemoglobin dan
penurunan CRP yang lebih ketara. Hal ini menggambarkan hubungan antara pemulihan
hematologi, pengurangan keradangan dan peningkatan status nutrisi. Sebaliknya,

kumpulan obesiti menunjukkan peningkatan hemoglobin yang lebih sederhana, manakala
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CRP kekal tinggi selepas intervensi, menandakan keradangan berpanjangan yang

mengehadkan keberkesanan intervensi.

Kajian terdahulu turut menyokong dapatan ini. Kajian kohort di Mexico (n=700
pesakit CRC) dan kajian prospektif di Korea (n=1,200 pesakit CRC) melaporkan
bahawa anemia dan hemoglobin rendah meningkatkan risiko insiden malnutrisi, kualiti
hidup yang lebih rendah serta hasil klinikal yang kurang baik (Arrieta et al. 2019; Kim
et al. 2021). Selain itu, paras CRP tinggi dalam kumpulan berisiko turut meningkatkan
skor NRS-2002. Kajian prospektif di Austria (n=900 pesakit CRC) oleh Wunderle et al.
(2025) melaporkan bahawa CRP tinggi meningkatkan risiko tindak balas yang rendah
terhadap intervensi pemakanan, manakala kajian kohort di UK (n=2,090 peysakit
gastrointestinal) menunjukkan bahawa CRP tinggi meningkatkan risiko insiden

kelangsungan hidup yang lebih rendah (McMillan et al: 2017). « -

P

P
.,

o

Albumin serum juga menunjukkan cora}k yang berbeza antara kumpulan. Paras
albumin lebih stabil dalam kumpulan/tidafk/ berisiko, manakala penurunan signifikan
dicatatkan dalam kumpulan beri/s/ikoj lghususn;a dalam kalangan peserta dengan obesiti.
Walau bagaimanapun, albumlfft/igi;zl;: boleh dianggap sebagai penanda malnutrisi tunggal
kerana parasnya dipéﬁ’g?ruh\i oleh tindak balas keradangan, fungsi hati dan keadaan
penyakit./ Kajian ulasan oleh Almasaudi et al. (2020) dan Zhao et al. (2022) menegaskan
bahawa"alﬁumin lebih sesuai ditafsirkan sebagai biomarker keradangan dan prognosis
' Bebas, bukan sebagai penanda status nutrisi. Kajian kohort di China (n=1,500 pesakit
“CRC) turut menunjukkan bahawa pendekatan multidimensi yang menggabungkan skor

NRS-2002 dengan biomarker keradangan lebih tepat berbanding penggunaan albumin
semata-mata (Xu et al. 2025).

Secara keseluruhan, korelasi negatif antara skor NRS-2002 dan parameter status
pemakanan (berat badan, BMI, jisim lemak, dan jisim tanpa lemak), serta korelasi
positif antara CRP, mengukuhkan peranan NRS-2002 sebagai alat saringan yang sah
dan praktikal dalam konteks klinikal. Integrasi skor NRS-2002 bersama biomarker
keradangan, termasuk indeks gabungan seperti C-reactive protein-albumin-lymphocyte
(CALLY), memberikan gambaran lebih menyeluruh tentang status nutrisi dan prognosis
pesakit CRC, di mana skor rendah dikaitkan dengan hasil klinikal yang lebih buruk.
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5.3.3 Fenomena Malnutrisi Obes dan Implikasi Klinikal

Dapatan kajian menunjukkan bahawa sebahagian peserta dengan obesiti berisiko
malnutrisi mempunyai BMI tinggi, menegaskan bahawa berat badan berlebihan tidak
semestinya mencerminkan status nutrisi yang baik. Fenomena ini adalah selari dengan
konsep “malnutrisi obes” di mana pengambilan tenaga harian rendah dan kehilangan

Jisim otot berlaku dalam konteks obesiti.

Kajian kohort di Amerika Syarikat (n=1,200 pesakit kanser pelbagai jenis) oleh
Greenlee et al. (2019) melaporkan bahawa pesakit kanser dengan obesiti menunjukkan
peningkatan risiko kehilangan jisim otot dan kekurangan nutrien penting, yang setcrusnifa
menyebabkan kadar pemulihan yang lebih perlahan serta risiko komplikasi/ rawatan
lebih tinggi. Kajian prospektif di China (n=900 pesakit CRC) pul? menegaskan bahawa
sarkopenia dalam kalangan pesakit CRC dengan obesiti meniﬁgkatke;n risiko prognosis
lebih buruk, termasuk kadar kelangsungan hidup/leb’ll/lfréhdah dan komplikasi pasca
pembedahan lebih kerap (Chen et al. 2{)2?);/ S‘ilai'n itu, kajian multicenter di Jepun
(n=1,500 pesakit CRC) oleh Haruna et-al. (2624) pula mendapati bahawa sarcopenic
obesity merupakan faktor p’rgg/nopst,ik’bebas dalam pesakit CRC, di mana peserta dengan

BMI tinggi tetapi jsim otof rendati menunjukkan peningkatan risiko komplikasi rawatan

serta kemerosotan status Kesihatan.

//'

“ WaIéiupun kajian ini menggunakan klasifikasi BMI WHO (2000) sebagai had-
_penentu rasmi bagi tujuan metodologi, bukti epidemiologi terkini menunjukkan bahawa
populasi Asia mungkin berisiko pada tahap BMI lebih rendah. Kajian kohort berskala
besar (n=600,000 peserta) oleh Paragomi et al. (2024) mendapati risiko insiden CRC
meningkat walaupun pada tahap BMI lebih rendah, selari dengan cadangan CPG
Obesiti Malaysia (2023) yang menetapkan had-penentu BMI >23 kg/m? untuk berat
badan berlebihan dan >27.5 kg/m? untuk obesiti. Piawaian ini dianggap lebih sensitif
dalam mengenal pasti individu berisiko dalam populasi tempatan, dan oleh itu,
interpretasi dapatan kajian perlu dibuat dengan berhati-hati kerana sebahagian peserta
yang dikategorikan sebagai “tanpa obesiti” menurut WHO mungkin sebenarnya berada

dalam kategori berisiko menurut CPG 2023.
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Bagi komposisi lemak tubuh, kajian ini menggunakan had-penentu daripada
CPG Obesiti Malaysia (2004) iaitu >25% bagi lelaki dan >35% bagi wanita. Nilai ini
mencerminkan piawaian klinikal yang diiktiraf secara nasional dan relevan dengan
konteks populasi tempatan. Meta-analisis kajian kohort Asia oleh Leung et al. (2026)
menegaskan bahawa obesiti secara konsisten meningkatkan risiko insiden CRC, dan
penggunaan had-penentu %BF seperti dalam kajian ini, bersama integrasi kaedah
piawai emas seperti DEXA, berpotensi meningkatkan sensitiviti dalam mengenal pasti

individu berisiko lebih awal dan komplikasi berkaitan CRC.

Secara keseluruhan, fenomena malnutrisi obes menekankan keperluan kepada
pendekatan penilaian pemakanan yang lebih holistik dan sensitif terhadap/pembahan
komposisi tubuh, bukan sekadar bergantung kepada BMI sebagai indiKator turfggal.
Implikasi klinikalnya mencadangkan bahawa strategi interyensi/perlﬁ disesuaikan
mengikut status metabolik dan tahap keradangan in/dividu. Sebagai contoh, pesakit
CRC dengan obesiti dan skor NRS-2002 tinggi/boléb diberi intervensi pemakanan yang
bersasar, seperti peningkatan pengambilan ﬁate}n berkualiti, nutrien anti-radang, serta
pemantauan komposisi tubuh sggaré berkala./Pendekatan ini berpotensi meningkatkan
keberkesanan rawatan dan p/einﬁlahan nutrisi yang lebih optimum dalam kalangan

pesakit CRC dengan biaelsiti.\

-

5.3.4- Kuﬁliti Diet dan Hubungannya dengan Risiko Malnutrisi

_Analisis kajian ini menunjukkan bahawa peserta CRC yang tidak berisiko malnutrisi
mencatatkan skor M-HEI lebih tinggi, menandakan tahap pematuhan lebih baik
terhadap panduan pemakanan Malaysia. Sebaliknya, skor E-DII tinggi dalam kalangan
peserta berisiko, khususnya individu dengan obesiti, mencerminkan corak pemakanan

bersifat pro-radang yang mempunyai hubungan dengan status nutrisi lebih rendah.

Dapatan ini selari dengan kajian keratan rentas di Pakistan (n=1,000 peserta
dewasa) oleh Khan et al. (2020) yang melaporkan bahawa individu dengan BMI tinggi
dan pengambilan diet tidak seimbang mempunyai perkaitan dengan disregulasi metabolik
serta kemerosotan status nutrisi. Kajian tempatan oleh Abd Rashid et al. (2023)

menunjukkan bahawa corak diet berasaskan makanan tinggi lemak dan gula mempunyai
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hubungan dengan risiko CRC yang lebih tinggi, manakala diet berasaskan buah, sayur
dan bijirin penuh dikaitkan dengan status nutrisi yang lebih baik.

Di peringkat serantau, meta analisis kajian kohort (n>300,000 peserta) oleh
Syed Soffian et al. (2022) melaporkan bahawa skor DII tinggi meningkatkan risiko
insiden CRC dalam populasi Asia, menegaskan bahawa corak diet pro-radang berkait
dengan keradangan sistemik dan status nutrisi lebih rendah. Bukti antarabangsa turut
konsisten, di mana kajian kohort (n=450,000 peserta) mendapati bahawa diet berkualiti
tinggi (buah, sayur, ikan, bijirin penuh) meningkatkan status nutrisi dan kualiti hidup
pesakit CRC (Smith et al. 2025). Laporan WCRF (2025) juga menekankan bahawa
pematuhan terhadap diet sihat selepas diagnosis CRC meningkatkan kelangsungan hidup

-

pesakit.

-~
-

Selain itu, hubungan konsisten antara skor M-HEI \daﬁ E-DII dengan skor NRS
dalam kajian ini memperkukuh peranan kualiti "die; ~sebagai penentu utama risiko
malnutrisi. Korelasi negatif antara penganﬂﬁlarytenaga dan skor NRS turut disokong
oleh kajian klinikal (n=800 pesaklf CRC) yang menunjukkan bahawa pengambilan
kalori yang mencukupi m/emngk/atkan status nutrisi pesakit (Chang et al. 2024). Secara
keseluruhan, skor MJHE]I tinlggfdan E-DII rendah mencerminkan corak diet lebih sihat,

yang men/ingkatkgn status nutrisi serta prognosis klinikal yang lebih positif.

-5.3.5 Perubahan Corak Pemakanan Selepas Intervensi

Dapatan kajian menunjukkan bahawa selepas intervensi, peserta CRC memperlihatkan
perubahan corak pengambilan makanan ke arah diet lebih sihat, dengan penurunan
pengambilan makanan ultra-proses seperti makanan segera, konfeksi dan minuman
bergula, serta peningkatan pengambilan sayur-sayuran, buah-buahan dan kekacang.
Perubahan ini meningkatkan skor M-HEI dan menurunkan skor E-DII, menandakan
corak diet yang lebih seimbang dan kurang bersifat pro-radang. Peserta tanpa obesiti
mencatatkan perubahan yang lebih konsisten, menunjukkan bahawa status berat badan

mempengaruhi tahap respons terhadap intervensi.

Peningkatan pengambilan kekacang selepas intervensi boleh dikaitkan dengan

kesedaran pemakanan yang lebih sihat dalam kalangan peserta, termasuk pengaruh
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promosi diet berasaskan tumbuhan dan saranan kesihatan awam. Kekacang merupakan
sumber protein berasaskan tumbuhan yang murah, mudah diperoleh dan kaya dengan
serat, mikronutrien serta fitokimia yang berpotensi mengurangkan keradangan dan
meningkatkan fungsi imun. Begitu juga, peningkatan pengambilan buah-buahan, sayur-
sayuran, dan bijirin penuh mencerminkan kecenderungan peserta memilih kumpulan
makanan yang menyokong status nutrisi yang lebih baik. Sebaliknya, pengurangan
pengambilan minuman bergula dan makanan ultra-proses selepas intervensi rawatan
mencerminkan keberkesanan kempen kesihatan awam serta perubahan gaya hidup

moden yang lebih menekankan keseimbangan diet.

Perubahan ini selari dengan kajian keratan rentas tempatan (n=2,QOO peyserta
dewasa) oleh Tee et al. (2023) yang menekankan bahawa pematuhan terha/dap paﬁduan
pemakanan Malaysia mempunyai kaitan dengan status kesthatan pbpulési yang lebih
baik dan pengurangan risiko penyakit kronik melalui j)enéamalan diet yang sihat dan
seimbang. Keseluruhannya, perubahan corak/pe/fr/;akénan ini menunjukkan bahawa
intervensi pemakanan berasaskan bukti meﬁngl?atkan corak diet lebih sihat, sekali gus
meyokong pencegahan CRC da/ruqeﬁi,ngkatan/ status nutrisi dalam kalangan pesakit.

ANy
S )

-
b

-

5.3.6 Rumusan dan I}nPlik;lSi Dapatan Kajian

Secara kégéiui'uhéin, dapatan kajian ini menunjukkan bahawa status pemakanan peserta
, CRC meml;unyai hubungan rapat dengan tahap adipositi, corak diet, dan keradangan
_sistemik. Instrumen NRS-2002 didapati mempunyai perkaitan dengan parameter
antropometri, biokimia, serta indeks kualiti diet, menjadikannya alat saringan yang
relevan untuk mengenal pasti risiko malnutrisi. Peserta tanpa obesiti menunjukkan
corak perubahan diet yang lebih konsisten selepas intervensi, manakala peserta dengan
obesiti memperlihatkan hubungan dengan skor E-DII yang lebih tinggi, mencerminkan

perkaitan antara adipositi, keradangan kronik dan status nutrisi yang lebih rendah.

Fenomena “malnutrisi obes” yang dikenal pasti dalam kajian ini menunjukkan
bahawa BMI yang tinggi tidak semestinya mencerminkan status nutrisi yang baik.
Sebaliknya, terdapat hubungan dengan keradangan sistemik dan risiko malnutrisi

tersembunyi. Hal ini menekankan bahawa penilaian nutrisi tidak boleh bergantung
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semata-mata kepada ukuran antropometri, tetapi perlu digabungkan dengan penilaian

kualiti diet dan skor saringan klinikal untuk memberi gambaran yang lebih menyeluruh.

Implikasi klinikal dapatan ini adalah penting dalam amalan pemakanan. Pertama,
pemantauan kualiti diet melalui skor M-HEI dan E-DII boleh digunakan sebagai
komponen tambahan dalam saringan klinikal. Sebagai contoh, pesakit dengan skor M-
HEI rendah dan skor E-DII tinggi boleh dikenal pasti sebagai kumpulan berisiko dan
diberikan intervensi diet yang menekankan pengurangan makanan ultra-proses serta
peningkatan makanan anti-radang. Kedua, penyesuaian intervensi berdasarkan status
berat badan boleh dilaksanakan. Pesakit dengan obesiti dan skor NRS-2002 tinggi boleh
diberi intervensi anti-radang yang lebih intensif, manakala pesakit tanpa ol/oesiti,boleh
difokuskan kepada mengekalkan pengambilan tenaga mencukupi untuk I/nengelé{kkan
penurunan berat badan drastik. Ketiga, langkah susulan klinilgal/peﬂu dilakukan secara
sistematik, di mana pesakit dengan skor NRS-2002 tinggi peﬂuﬁdiruj uk kepada pakar dietetik
atau gastroenterologi untuk intervensi lanjut, terr/nasﬁk p€mantauan pengambilan tenaga

dan sokongan kauseling diet. A

Selain itu, dapatan kafmzl/ ini mempunyai hubungan dengan aplikasi praktikal di
hospital dan komuniﬁj[?i h(;spital, NRS-2002 boleh digunakan sebagai saringan awal
semasa kemasukan pesakit CRC, manakala skor M-HEI dan E-DII boleh membantu
dalam rﬁeréncang intervensi diet yang lebih bersasar. Dalam komuniti, program pemulihan
' ioemakanan boleh menekankan pengurangan makanan ultra-proses dan peningkatan
“makanan berasaskan tumbuhan, selari dengan saranan pemakanan Malaysia. Pada peringkat

dasar kesihatan awam, dapatan ini menyokong pembangunan garis panduan pemakanan
klinikal yang lebih kontekstual, dengan penekanan kepada saringan nutrisi awal,

intervensi bersasar, dan pemantauan berterusan.

Kesimpulannya, penilaian nutrisi yang menggabungkan NRS-2002, M-HEI dan
E-DII membolehkan pendekatan lebih menyeluruh dan kuantitatif dalam mengenal
pasti risiko malnutrisi. Penyesuaian intervensi berdasarkan status berat badan dan profil
keradangan pesakit dijangka dapat meningkatkan keberkesanan rawatan serta hasil

klinikal pesakit CRC secara menyeluruh.
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5.4 KUALITI HIDUP BERKAITAN KESIHATAN (HRQOL) PESERTA KANSER
KOLOREKTAL

5.4.1 Penilaian HRQoL Berdasarkan Status Berat Badan

HRQoL dinilai sebagai hasil klinikal utama dalam kajian ini kerana ia memberikan
gambaran menyeluruh tentang kesejahteraan fizikal, sosial dan psikososial peserta
CRC, serta menunjukkan perkaitan dengan faktor pemakanan, klinikopatologi dan
sosiodemografi. Dapatan kajian menunjukkan bahawa status berat badan mempunyai
hubungan signifikan dengan tahap HRQoL. Peserta tanpa obesiti mencatatkan skor
fungsi yang lebih tinggi dan beban simptom yang lebih rendah berbanding peserta yang
mengalami obesiti, yang melaporkan kesukaran dalam aspek fizikal, emosi dén
toleransi terhadap rawatan. (

Kajian kohort prospektif di Turki (n=450 pesakit/CRCj meny/okong dapatan ini
dengan melaporkan bahawa obesiti meningkatkan,risi/ko I;énurunan fungsi fizikal dan
peningkatan simptom rawatan seperti kelgfrh'gl/rdéh kesakitan (Bagkurt et al. 2017).
Kajian prospektif di Jerman (n 1,200 pesakit kanser) oleh Hajek et al. (2021) turut

menunjukkan bahawa obesm/ﬁlenmgkatkan risiko gangguan mobiliti dan pengasingan

sosial, yang menjejaskan kesej dhteraan semasa dan selepas rawatan.
I

) Skor 1mej "diri dan persepsi berat badan juga menunjukkan perbezaan ketara
, antara kategorl BMI. Peserta tanpa obesiti mencatatkan skor lebih tinggi, menandakan
_keyakinan terhadap penampilan fizikal lebih positif, manakala peserta dengan obesiti
mencatatkan skor lebih rendah, mencerminkan gangguan imej tubuh dan tekanan
psikososial. Kajian kohort di Amerika Syarikat (n=1,000 pesakit CRC) dan kajian
multicenter di Eropah (n=2,500 pesakit kanser) menyokong dapatan ini dengan
melaporkan bahawa obesiti meningkatkan risiko kemurungan, ketidakpuasan terhadap
imej tubuh, dan keletihan kronik (Phelan et al. 2018; Cella et al. (2002). Dalam konteks
Malaysia, dapatan ini menegaskan bahawa penilaian berat badan wajar dimasukkan
sebagai komponen penting dalam pendekatan penjagaan holistik pesakit CRC,

termasuk intervensi psikososial dan kaunseling imej diri.
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5.4.2 Status Pemakanan dan Biomarker Sebagai Penentu Dominan HRQoL

Status pemakanan dikenal pasti sebagai penentu paling konsisten dan dominan terhadap
HRQoL merentasi semua domain, menunjukkan bahawa corak diet, risiko malnutrisi
dan biomarker klinikal mempunyai hubungan signifikan dengan fungsi harian, beban

simptom dan status kesihatan global.

Skor E-DII yang tinggi menunjukkan hubungan negatif dengan status kesihatan
global dan fungsi, serta hubungan positif dengan simptom, mencerminkan bahawa corak
diet pro-radang dikaitkan dengan penurunan HRQoL. Dapatan ini sejajar dengan kajian
kohort di Amerika Syarikat (n=120,000 peserta) oleh Tabung et al. (2018) dan kajién
di Eropah (n=95,000 peserta) oleh-Shivappa et-al:-(2019), yang menunjukkan baﬁa\{za diet
tinggi keradangan meningkatkan risiko simptom seperti keletihan dan kesakitan, serta
penurunan fungsi harian. Kajian serantau oleh Syed/ Soffian et/ al. (2022) turut
melaporkan bahawa skor DII yang tinggi meningkét/kar; risiko penurunan HRQoL

dalam populasi Asia, menegaskan relevans'%da@/ajaﬁ in1 dalam konteks Malaysia.

- et
-

Sebaliknya, skor M-H?Ip»yan’g tinggi menunjukkan hubungan positif dengan
status kesihatan global dan fungsi h/arian, serta hubungan negatif dengan beban simptom,
mencerminkan pgrkaitaﬂ dengan corak pemakanan seimbang. Kajian kohort di China
(n=45,00(ipeéertéi dan kajian prospektif di Iran (n=1,200 pesakit CRC) menunjukkan
, bahéwa per;latuhan terhadap prinsip pemakanan sihat seperti diet Mediterranean dan
_diet tinggi buah-buahan serta sayur-sayuran meningkatkan HRQoL dan keberkesanan

rawatan (Han et al. 2024; Vajdi et al. 2020). Bukti tempatan daripada kajian Abd Rashid
et al. (2025) memperkukuh dapatan ini dengan melaporkan bahawa status pemakanan
mempunyai perkaitan signifikan dengan skor HRQoL dalam kalangan pesakit CRC di
Malaysia.

Selain itu, skor NRS-2002 yang tinggi menunjukkan hubungan negatif dengan
status kesihatan global dan fungsi harian, serta hubungan positif dengan beban simptom,
menandakan bahawa risiko malnutrisi yang tinggi berkait dengan penurunan HRQoL.
Kajian prospektif di Portugal (n=800 pesakit CRC) dan kajian multicenter di Eropah

(n=2,000 pesakit kanser gastrointestinal) menekankan bahawa pengesanan awal risiko
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malnutrisi dan intervensi pemakanan meningkatkan HRQoL dan keberkesanan rawatan

(Pinho et al. 2022; Arends et al. 2017).

Penanda biokimia seperti hemoglobin dan CRP turut menunjukkan hubungan
signifikan dengan semua domain HRQoL. Hemoglobin menunjukkan hubungan positif
dengan status kesihatan global dan fungsi, manakala CRP menunjukkan hubungan
negatif, mencerminkan peranan keradangan sistemik yang berkait dengan penurunan
kualiti hidup. Albumin serum juga menunjukkan hubungan dengan HRQoL, namun
parasnya lebih dipengaruhi oleh tindak balas keradangan dan keadaan klinikal,
menjadikannya lebih sesuai sebagai biomarker prognosis berbanding penanda malnutrisi.
Kajian terdahulu turut menyokong peranan biomarker ini sebagai indikator status
klinikal dan kelangsungan hidup pesakit kanser gastrointestinal (Ishizuka{ et al. 2016;
Laird et al. 2013; Almasaudi et al. 2020). ( »

P

P

o

Secara ringkas, dapatan ini menegaskan pahﬁwa status pemakanan dan biomarker
klinikal mempunyai hubungan konsistgn,deﬁganjHRQoL peserta CRC. Penilaian yang
menggabungkan skor diet (M-HEIL, E-DII), sar/ingan klinikal (NRS-2002) dan biomarker
(hemoglobin, CRP, album'rn{d/@ﬁa} memberikan gambaran lebih menyeluruh tentang
kesejahteraan pesakit, ée}(ali éus menyokong intervensi klinikal yang lebih bersasar dan

bersepadu.. <

“5.4.3 Pengaruh Klinikopatologi dan Sosiodemografi Terhadap HRQoL

Faktor klinikopatologi seperti peringkat TNM, jenis rawatan dan jenis pembedahan
menunjukkan hubungan yang signifikan dengan HRQoL. Peserta yang berada pada
peringkat awal, menerima rawatan pembedahan sahaja, dan menjalani reseksi anterior
mencatatkan skor fungsi lebih tinggi serta beban simptom lebih rendah. Sebaliknya,
peserta yang menjalani reseksi abdominoperineal dikaitkan dengan skor HRQoL yang
lebih rendah, berkemungkinan disebabkan oleh pembentukan stoma serta gangguan
fungsi seksual dan sosial. Kajian prospektif di Jerman (n=1,000 pesakit CRC) oleh
Naehrig et al. (2021) menyokong dapatan ini, dengan menekankan bahawa jenis intervensi
klinikal mempengaruhi kesejahteraan psikososial dan imej diri pesakit CRC. Bukti

tempatan turut melaporkan bahawa status klinikopatologi seperti tahap penyakit dan
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jenis rawatan mempunyai hubungan signifikan dengan HRQoL, khususnya dalam domain

fungsi fizikal dan emosi (Abd Rashid et al. 2025).

Dari aspek sosiodemografi, umur menunjukkan hubungan negatif signifikan
dengan status kesihatan dan fungsi, manakala tahap pendidikan dan status pekerjaan
menunjukkan hubungan positif yang konsisten dengan domain fungsi dan hubungan
negatif dengan skala simptom. Dapatan ini adalah selari dengan beberapa kajian kohort
terkini yang menekankan bahawa sokongan sosial, literasi kesihatan dan kestabilan
ekonomi memainkan peranan penting dalam meningkatkan kesejahteraan pesakit
kanser, khususnya dalam aspek psikososial dan penyesuaian terhadap rawatan (Nielsen

et al. 2024; Fernandez-Lazaro et al. 2019; Stoilova et al. 2025).

-

Kajian di Malaysia-(n=700-pesakit-CRC)turut melaporkan bahawa faktor
sosiodemografi seperti jantina, umur dan komorbiditi/merripunyai perkaitan signifikan
dengan hasil klinikal pesakit, di mana lelaki dan };zesé{ta berusia lebih tua lebih cenderung
mengalami komplikasi serta penurunan kesﬁ ahteraan, memperkukuh relevansi dapatan
kajian ini dalam konteks tempatan (Dinesh e:c/al. 2025). Kajian kohort antarabangsa di
Jerman (n=2,000 pesakit CRC/‘)ZQa;ﬁ?Belanda (n=1,500 pesakit CRC) pula menunjukkan
bahawa tahap pendidikaﬁl rendah dan status pekerjaan tidak stabil meningkatkan risiko
HRQoL y/ang'/lebih rendah (Arndt et al. 2020; Jansen et al. 2021).

Secara ringkas, faktor klinikopatologi dan sosiodemografi perlu dipertimbangkan

“secara bersama untuk memahami variasi HRQoL. Penilaian yang mengambil kira
kedua-dua aspek ini dapat memberikan gambaran lebih menyeluruh tentang kesejahteraan
pesakit, sekali gus menyokong intervensi klinikal dan sosial yang lebih bersasar untuk

meningkatkan hasil rawatan dan penyesuaian pesakit terhadap penyakit.

5.4.4 Rumusan dan Implikasi Dapatan Kajian

Secara keseluruhan, dapatan kajian ini menunjukkan bahawa HRQoL dalam kalangan
peserta CRC mempunyai perkaitan rapat dengan status berat badan, kualiti diet, risiko
malnutrisi, biomarker klinikal, serta faktor klinikopatologi dan sosiodemografi. Peserta
tanpa obesiti dan dengan status pemakanan lebih baik mencatatkan skor HRQoL lebih

tinggi, manakala peserta obesiti dengan risiko malnutrisi menunjukkan skor lebih
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rendah, mencerminkan interaksi antara adipositi, keradangan dan kesejahteraan klinikal

secara keseluruhan.

Implikasi klinikal dapatan ini menekankan keperluan penilaian HRQoL secara
menyeluruh. Pertama, integrasi multidimensi merangkumi saringan nutrisi (NRS-
2002), skor diet (M-HEI, E-DII) dan biomarker (hemoglobin, CRP, albumin) perlu
digabungkan dengan faktor klinikal dan sosiodemografi untuk memberikan gambaran
komprehensif tentang kesejahteraan pesakit CRC. Kedua, intervensi pemakanan
bersasar yang menekankan diet anti-radang dan pengurusan berat badan wajar dijadikan
komponen rutin dalam penjagaan klinikal, khususnya bagi pesakit berisiko tinggi.
Ketiga, penyesuaian rawatan perlu mengambil kira tahap penyakit dan jenis intervens,
dengan sokongan tambahan-diberikan kepada pesakit-yang menjalani révgiatan lebih
intensif atau kompleks. Keempat;-integrasi-faktor sosiodemografi éeperti umur, tahap
pendidikan dan status pekerjaan perlu dipertimbanglgan/dfalam perancangan rawatan,
kerana ia mempengaruhi fungsi fizikal, emosi/dan sostal pesakit. Pesakit berusia atau
dengan latar pendidikan rendah mungkm/ memeriukan sokongan tambahan melalui
pendidikan kesihatan, kaunselln&dlet dan 1ntervens1 komuniti.

ANy

o A
-

Dalam konteks liesiﬁatan awam, dapatan ini menyokong pembangunan garis

-

panduan Elin@kaf/yang lebih kontekstual, dengan penekanan kepada saringan awal,
int/erverﬁi “pemakanan berasaskan bukti, pengurusan berat badan dan sokongan

- psikososial. Pendekatan bersepadu ini berpotensi meningkatkan keberkesanan rawatan,

“memperkukuh kualiti hidup pesakit CRC dan menyokong pembangunan dasar kesihatan
yang lebih inklusif.

Kesimpulannya, penilaian HRQoL yang multidimensi dan bersepadu adalah
penting untuk meningkatkan hasil rawatan serta kesejahteraan pesakit CRC. Kajian ini
menyokong pelaksanaan pendekatan holistik berasaskan bukti yang disesuaikan dengan
keperluan individu, serta integrasi penilaian HRQoL sebagai komponen rutin dalam

penjagaan klinikal dan dasar kesihatan awam.



BAB VI

KESIMPULAN DAN CADANGAN

6.1 KESIMPULAN KAJIAN )

Kajian ini berjaya memenuhi objektif dengan memberikan pefnahamah menyeluruh
tentang hubungan antara corak pemakanan, status nutrisi, ‘cian HRQoL dalam kalangan
pesakit CRC di Malaysia. Dapatan utama menl,mjlﬂdmn/bahawa skor E-DII yang tinggi
dikaitkan dengan corak diet pro-radang; I‘G_KOTCRC lebih tinggi, status nutrisi lebih
rendah, HRQoL lebih rendah, danfog:i)an simptom lebih berat, khususnya dalam kalangan
peserta yang mengala;nfdb?s‘f}i dan perokok. Sebaliknya, skor M-HEI yang tinggi
mencerminkan ,perr’ia/t‘uhan terhadap diet seimbang dan berkualiti, dengan hubungan
kepada Hrisik'(/); CRC lebih rendah, status nutrisi lebih baik, HRQoL lebih tinggi, dan

‘pebafl simptom lebih rendah.

Status pemakanan yang rendah, seperti yang diukur melalui skor NRS-2002 dan
biomerker klinikal (albumin, hemoglobin, dan CRP), menunjukkan hubungan dengan
peningkatan risiko malnutrisi dan penurunan HRQoL. Fenomena “malnutrisi obes”
menegaskan bahawa BMI tinggi tidak semestinya mencerminkan status nutrisi yang
baik kerana keradangan kronik dan gangguan metabolik boleh menyembunyikan tanda-
tanda kekurangan zat. Selain itu, faktor klinikopatologi dan sosiodemografi turut
mempengaruhi HRQoL, di mana peserta pada peringkat awal, berpendidikan tinggi,
lebih muda, dan bekerja mencatatkan tahap kesejahteraan lebih baik berbanding mereka

yang berada pada peringkat lanjut atau mempunyai sokongan sosial terhad.
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Secara keseluruhan, kajian ini memperkukuh bukti tempatan bahawa penilaian
multidimensi terhadap pemakanan, biomarker klinikal, dan faktor sosiodemografi adalah
penting untuk meningkatkan hasil rawatan dan kualiti hidup pesakit CRC. Dapatan ini
mempunyai nilai translasi yang jelas dalam amalan klinikal dan menyokong pembangunan
garis panduan serta dasar pemakanan yang lebih kontekstual dan berasaskan bukti,

khususnya dalam populasi berbilang etnik di Malaysia.

6.2 LIMITASI KAJIAN

Kajian ini mempunyai beberapa keterbatasan metodologi dan teknikal yang perlu
diambil kira dalam menilai kekuatan dan kebolehgunaan dapatan kajian. Pertama,'ref(a
bentuk kes—kawalan retrospektif yang-digunakan-terdedah kepada bias makhimz/lt dan
bias pemilihan. Walaupun langkah kawalan telah dilaksanakan melalui temu bual
bersemuka oleh penyelidik terlatih dalam persekitaran/hosp/ital ya;lg seragam, serta
pemilihan peserta kajian yang baru didiagnosis CRC ataut po\iip kolon bersama kumpulan
kawalan sihat yang menjalani prosedur dlagngg‘ebk yang sama bagi mengesahkan status
bebas CRC, reka bentuk ini hanya marmpu menunjukkan perkaitan pada satu titik masa
dan tidak membolehkan per;enﬁ‘u/lia?d/il\u’bungan kasual secara langsung. Kadar penyertaan
yang tinggi (sekitar 95%) dalam Kalangan peserta yang layak turut membantu meningkatkan
representasi dan l{eboleh]gunaan dapatan.
Kedﬁa, penilaian komposisi tubuh menggunakan TANITA walaupun praktikal
_dan selamat, bacaan boleh dipengaruhi oleh status hidrasi, pengambilan makanan atau
aktiviti fizikal sebelum pengukuran. Faktor-faktor ini berpotensi menghasilkan sedikit
perbezaan dalam ketepatan anggaran komposisi tubuh berbanding kaedah piawai emas
seperti DEXA. Walau bagaimanapun, langkah kawalan kualiti seperti penentukuran
berkala peranti, prosedur pengukuran yang seragam, dan penggunaan purata bacaan
berulang telah dilaksanakan bagi meminimumkan ralat. Ketiga, klasifikasi obesiti yang
digunakan dalam kajian ini berasaskan piawaian WHO (2000/2002) mungkin kurang
sensitif dalam populasi Malaysia berbanding ambang BMI yang ditetapkan oleh CPG
Obesiti Malaysia (2023), yang lebih sesuai digunakan dalam konteks tempatan, sekali

gus berpotensi mempengaruhi ketepatan pengelasan risiko obesiti.
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Keempat, penilaian diet menggunakan FFQ mempunyai beberapa keterbatasan
metodologi yang perlu diakui. Instrumen ini terdedah kepada bias ingatan kerana
peserta perlu melaporkan pengambilan makanan setahun sebelum diagnosis atau temu
bual, di samping risiko bias pelaporan apabila peserta cenderung melaporkan makanan
sihat secara berlebihan dan mengurangkan pelaporan makanan tidak sihat (sosial desirability
bias). Hal ini boleh menjejaskan ketepatan anggaran sebenar pengambilan nutrien. FFQ
juga mempunyai senarai makanan yang terhad dan tidak menangkap sepenuhnya corak
pemakanan sebenar masyarakat Malaysia termasuk makanan tradisional, makanan ultra-
proses atau produk baharu. Walau bagaimanapun, FFQ yang digunakan dalam kajian
ini telah divalidasi untuk populasi pesakit CRC dan disesuaikan secara budaya bagi
menilai komponen makanan yang dianggap relevan sebagai faktor risiko CRC. JuSteru,
walaupun keterbatasan ini wujud, instrumen yang digunakan dijangka mampu/membé/rikan

gambaran yang memadai tentang corak pemakanan peserta kajian. | -

P
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Dari segi teknikal, FFQ yang digunakan }idak/mefangkumi 16 parameter makanan
tambahan yang diperlukan untuk pe/ngira/an Tengkap skor E-DII, seperti saffron,
thyme/oregano dan rosemary. %lz{upun kor;ponen tersebut lazimnya diambil dalam
kuantiti yang kecil atau tjda(*.l/i;/n:.bil langsung oleh populasi Malaysia, ketiadaannya
mengurangkan sensitii}i;ti Iskor\ terhadap variasi diet. Namun begitu, FFQ ini menyediakan
data bagi 28 parameter makanan, melebihi keperluan minimum yang digunakan dalam
kajian téfdzihulu (Shivappa et al. 2017c), dan dijangka tidak menjejaskan ketepatan skor E-

' i)H secara signifikan. Selain itu, FFQ turut mempunyai beban kognitif yang tinggi
“kerana peserta perlu membuat purata pengambilan makanan dalam tempoh panjang, yang
boleh menimbulkan keletihan dan mengurangkan ketepatan jawapan. Kekangan ini
lebih ketara dalam kalangan pesakit CRC yang sedang menjalani rawatan dan mengalami

gangguan tumpuan.

Seterusnya, walaupun FFQ lazimnya digunakan untuk menilai corak diet
retrospektif pada satu titik masa, dalam kajian ini ia turut digunakan pada kajian susulan
bagi menilai perubahan corak pemakanan sepanjang rawatan dan pemulihan. Pendekatan ini
sedikit sebanyak mengurangkan keterbatasan berkaitan ketidakupayaan FFQ menangkap
perubahan longitudinal diet, namun isu bias ingatan, bias pelaporan dan beban kognitif

masih perlu diambil kira dalam interpretasi dapatan. Di samping itu, kajian ini tidak



208

menilai under-reporting atau over-reporting secara formal menggunakan kaedah lazim
dalam epidemiologi pemakanan seperti persamaan Goldberg EI:BMR (nisbah pengambilan
tenaga berbanding kadar metabolisme basal), yang boleh menjejaskan ketepatan
anggaran pengambilan tenaga, khususnya dalam kalangan peserta yang mengalami

obesiti. Justeru itu, intepretasi dapatan perlu dibuat dengan berhati-hati.

Kelima, kajian ini tidak merokodkan maklumat tambahan berkaitan pengambilan
suplemen makanan dan intervensi diet selepas peserta direkrut. Ketiadaan data ini
menghadkan intepretasi terhadap sumbangan sebenar suplemen terhadap status nutrisi
serta keberkesanan intervensi diet dalam mempengaruhi hasil klinikal pesakit CRC.
Walaupun dapatan kajian ini masih relevan dalam menilai hubungan antara corak diet
dan risiko CRC, kekangan ini perlu diakui kerana aspek pemakanan yaﬁg lebih luas
tidak dapat digambarkan sepenuhnya. Keenam, penilaian risiko p,emakénan inenggunakan
NRS-2002 turut mempunyai keterbatasan kerana instgumeh ini lebih sensitif terhadap
BMI rendah dan mungkin kurang tepat dalam mer/lgeﬁgl pasti risiko malnutrisi tersembunyi
dalam kalangan peserta yang mengalgmiékes?ﬁ. Oleh itu, integrasi kriteria GLIM

dalam kajian masa hadapan disa(zyaka/,n, bagi meningkatkan ketepatan diagnosis malnutrisi

Ao

-

»

berkaitan penyakit kronik. & %
/ I

Kgquh, ‘indeks M-HEI yang digunakan juga mempunyai keterbatasan kerana
tidak’ménﬂai pengambilan gula tambahan, lemak tepu/trans, dan makanan tradisional
“ berkalori tinggi. Pengambilan makanan ini dilaporkan tinggi dalam kalangan dewasa
“Malaysia (Ammara et al. 2016), dan boleh menyumbang kepada risiko obesiti dan CRC
(Epner et al. 2022; Wan et al. 2022), sekali gus mengehadkan sensitiviti M-HEI dalam
menilai faktor diet yang diketahui berkait rapat dengan risiko penyakit. Kekangan ini
menegaskan keperluan penambahbaikan indeks pemakanan tempatan agar lebih sensitif

terhadap corak pemakanan sebenar masyarakat Malaysia.

Kelapan, instrumen HRQoL (QLQ-C30 dan QLQ-CR29) walaupun telah disahkan
secara linguistik dan budaya, tetap bersifat kendiri dan terdedah kepada bias pelaporan.
Kemungkinan berlaku ‘under-reporting’ atau ‘over-reporting’ terhadap simptom dan
fungsi harian tidak dapat dielakkan, khususnya dalam kalangan pesakit yang mengalami

tekanan emosi dan stigma sosial akibat penyakit. Akhir sekali, sampel kajian yang
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diperoleh daripada hospital terpilih mungkin tidak mewakili sepenuhnya populasi
pesakit CRC di Malaysia, terutamanya mereka yang menerima rawatan di fasiliti
kesihatan primer. Walaupun peserta telah direkrut dari pelbagai latar bandar dan luar

bandar, generalisasi dapatan tetap perlu dibuat dengan berhati-hati.

6.3 CADANGAN KAJIAN

Berdasarkan keterbatasan yang telah dikenal pasti, beberapa cadangan dikemukakan
untuk penambahbaikan terhadap amalan klinikal, penyelidikan masa hadapan, dan
dasar kesihatan awam. Cadangan ini disusun mengikut keutamaan jangka pendek,
sederhana, dan panjang bagi memastikan kesinambungan antara dapatan kajian dengén

aplikasi praktikal. -

-~

Dalam jangka pendek, penekanan perlu diberikan kepada amalan klinikal yang
boleh dilaksanakan segera bagi meningkatkan penj ag‘aagl \pesakit CRC. Penilaian diet
perlu diperkukuh dengan penggunaan 1nstru?mﬁkhmkal yang lebih objektif seperti PG-
SGA atau GLIM, serta kaedah penilaian kemposm tubuh seperti bioimpedans atau
DEXA bagi memngkatkan k /tepatan ‘diagnosis malnutrisi. Pemantauan perubahan diet
secara berkala menggunakan F’FQ susulan boleh dijadikan amalan rutin dalam klinik
onkologi untuk rqcngenal' pasti pesakit yang berisiko tinggi mengalami corak pemakanan
tidak’ sihat. /’Pendidikan pemakanan bersasar juga perlu diberikan kepada pesakit,
, dehgén penékanan kepada pengurangan pengambilan gula tambahan, lemak tepu/trans,
_makanan ultra-proses, dan makanan tradisional berkalori tinggi yang lazim dalam diet

masyarakat Malaysia. Penilaian HRQoL juga wajar diintegrasikan secara rutin dalam
amalan klinikal menggunakan instrumen seperti QLQ-C30 dan QLQ-CR29, bagi
menyokong penjagaan berpusatkan pesakit dan membantu pengambilan keputusan

klinikal yang lebih responsif terhadap keperluan individu.

Dalam jangka sederhana, cadangan tertumpu kepada penambahbaikan metodologi
penyelidikan agar dapatan lebih kukuh dan relevan dengan konteks populasi Malaysia.
Kajian masa hadapan disarankan menggunakan reka bentuk kohort prospektif bagi
mengatasi bias ingatan dan menilai hubungan kasual antara corak pemakanan, status
nutrisi, dan risiko CRC secara longitudinal. Selain itu, kajian masa hadapan juga perlu

memasukkan data berkaitan pengambilan suplemen dan intervensi diet bagi memberikan
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gambaran lebih menyeluruh tentang faktor pemakanan dalam pengurusan CRC.
Pembangunan dan pengesahan instrumen pemakanan yang disesuaikan secara lokal
seperti FFQ dan versi Malaysia bagi E-DII perlu diteruskan, bagi memastikan kesesuaian
dengan corak pemakanan sebenar masyarakat Malaysia yang berbilang etnik dan budaya.
Penambahbaikan terhadap indeks pemakanan tempatan seperti M-HEI juga wajar dilakukan
agar lebih sensitif terhadap pengambilan gula tambahan, lemak tepu, makanan ultra-
proses, dan komponen diet tradisional. Selain itu, integrasi biomarker tambahan seperti
IL-6, TNF-o dan adipokin dalam penilaian keradangan dan status metabolik boleh
memperkukuh pemahaman terhadap mekanisme biologi yang menghubungkan diet,
obesiti dan CRC, sekali gus menyokong pembangunan intervensi yang lebih bersifat
molekul dan peribadi. Kajian intervensi yang menggabungkan pendekatan pemak’anan
anti-radang, pengurusan berat badan, dan sokongan psikososial turut disatankan untuk
menilai keberkesanan strategi holistik terhadap peningkatan kualiti }ﬁdﬁp dari pengurangan
risiko CRC. Di samping itu, kajian masa hadapan perlu ménggunakan klasifikasi BMI
dan komposisi tubuh berasaskan CPG Obesiti /Ma'lgysi’a (2023) kerana ia lebih sesuai
dengan populasi tempatan dan dapat m/enir@liat_l;an ketepatan pengelasan risiko, sekali
gus memperkukuh strateg] intervensi pemakanan bersasar dalam kalangan pesakit CRC.
ANy

v A

b

-

Dalam jangka ﬁaﬁljané, (:adangan berfokus kepada pembangunan dasar kesihatan
awam. Kag'ian/bef;skala nasional yang melibatkan populasi lebih luas, termasuk pesakit
di /fasilifi/ Kesihatan primer, perlu dijalankan untuk memperkukuh generalisasi dapatan
“dan menyokong pembangunan dasar pemakanan serta pencegahan CRC di Malaysia.
“Dapatan kajian ini juga menunjukkan keperluan untuk garis panduan pemakanan yang

lebih sensitif terhadap corak diet masyarakat Malaysia, khususnya dalam dalam konteks
pencegahan penyakit kronik dan kanser. Selain itu, penilaian diet menggunakan instrumen
yang disesuaikan secara budaya boleh dijadikan komponen tambahan dalam program
saringan dan pencegahan CRC di peringkat nasional. Kajian masa hadapan juga disarankan
untuk menilai keberkesanan intervensi populasi seperti kempen pemakanan sihat, saringan
nutrisi awal dan pendidikan gaya hidup dalam usaha mengurangkan beban penyakit

CRC di Malaysia secara menyeluruh dan mampan.

Secara keseluruhan, penyelidikan masa hadapan perlu lebih bersifat transdisiplin

dan kontekstual, dengan menggabungkan pendekatan epidemiologi, klinikal dan sosial
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bagi memperkukuh impak translasi terhadap penjagaan pesakit dan pembangunan dasar
kesihatan awam di Malaysia. Pendekatan ini bukan sahaja dapat meningkatkan keberkesanan
rawatan dan kualiti hidup pesakit CRC, tetapi juga menyokong pembangunan polisi

kesihatan yang lebih inkusif, responsif dan berasaskan bukti.
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LAMPIRAN B

HELAJIAN MAKLUMAT PESERTA

INFORMATION SHEET OF SUBJECT

Research title
The Association between Dietary Inflammatory Potential with the Risk of Colorectal Cancer
Introduction

You are invited to participate in a research siudy. Before parbicipating m this study, you mmst ¢
take time to read and understand the mformation in this Information Sheet. s -

-

Purpose of this study — — - -

Obesity-mediated inflammation represents a key commection between the intake of foods with kigh
inflammatory potential and colorectal cancer (CR.C) risk. Obesity is characterised by a state of low-
grade chrome mflammation and 1s closely Imked to cancer. Dietary mflammatory mdex (DI can
be used to assess the mflammatory potenbial of mdindual dietary miake To the best of our
hlmhdg&,mmchhasbﬁmﬂmeﬁmmhga&&emhnfﬁﬁn;ﬂmﬁry&ﬁsmﬁemﬂh
ethme populabon m Malaysia. Thlsshui}ralmadtumhatemnmalstams dhetary mdices, diet
quahty, and thewr associaton with the nsk of CRC, spw:ﬁfall}rhetwemoh&iemdnm-obﬂe

subjects.
////'

What would this involve? -

o ame |

You will be assessed at/basﬂjilsand one-year follow-up using the standardised questionmaire.

The questionnaire will ipelude the related data on sociodemographic, medical background,
biochemical data,|clinicalpethology. and histology data. Weight, height, waist circumference,

hip circumferénce. and body composition will be measured at both periods using the standard
machmﬁ[hehryldata“uﬂbecbmmedusmgaﬁoodﬁequencqummmﬁﬁj Chaality
of hfe (Qol) will be evaluated at follow-up nsing validated QLQ-C30 and CRC-specific
__'QLQ-CR29 imstruments.

P
The benefits

There is unlikely to be a direct benefit for you in participating in this study. However, the
information gained from this study will be beneficial for you to identify the potential effects
of daily dietary intake on the nsk of developing colorectal cancer.

The risks

There 15 no nisk for you In participating m this simdy.

Do you have to take part?

Participation in this study is volmtary. If you agree to take part, then you will be asked to
sign the “Informed Consent Form™ You will be given a copy of the form and this
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Information Sheet. Should you decide to participate, you can still withdraw from the study
without penalty. Your data will not be used and will be discarded. The researcher may also
remove you from the study for a vanety of reasons. In this event, you will not be penalised or
lose your rights as a patient. For the recrmitment of healthy control subjects, we will select the
patients who have had the colonoscopy screenng and have normal findings, ether without
polyps or CRC.

Data and confidentiality

The data from this study will be made mto a report, which may be published Access tothe
data 15 only by the research team and the ethics commuttee. The data will be reported ma |~
collective manner with no reference to an individual. Hence, your identity will-be kept

-

P -~
-

Payment and compensation: c

You do not have to pay, nor will }fnubepajdtapﬂljciymem study. You do have to pay
fmﬂmmuﬂhmpimwgﬁ.ﬂmhﬂymbe?lgoﬁgdmﬁdm&am{m&m.

Your travel expenses wll be reimhm‘.ied/fg/;ﬂﬁ stud}r Should you develop complications
related to the study, then treatment will be given at 1o cost to you.

7Y
Who can I ask abot the }tli]f’.'

Ify‘m]m;e/my questions, you can direct them to the research team. You can also contact the
F.E/ﬂ UEM for clanfication.

Name: Raja Affendi Raja Ah

Consultant Physician and Gastroenterologst
Professor in Medicme

UKM Medical Centre, Clinical Block
Phone: 603-91456094

Mobile: 012-4500026

Name: Nor Hamizah Shafies
Researcher PhD Student

of Medicine
UEM Medical Centre, Climcal Block
Mobile: 0179633038
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HELATAN MAKTLUMAT PESERTA

Tajuk penyelidikan
Hubungkait antara Potensi Keradangan Diet dengan Risiko Kanser Kolerektal
Pengenalan

Anda dijemput untuk menyertal kapan mi. Sebelum menyertai kajian im, adalah penting
unfuk anda mengambil masa untuk membaca and memahami segala makhumat yang terdapat

Objektif kajian

WWM@MWM(@C} Obesiti dikaitkan
mhwmpmﬁhmmhﬁauﬂom@m Indeks
Pemak D ~untuk menilai
Keradangan Ewmm%mw potensz
mmmmmmmmmmomcmwm
obes dam tidak obes.

% -
Apakah yang akan dirangkutfi dalam kajian ini?

Anda akan dmilaipada permulaan kajian dan selepas satu tahun Prosedur berikut akan

dijalankan 1ait soal selidik bagi mengumpulkan data berkaitan sosiodemografi, sejarah

perubatan, -data” biokimia, patologi klinikal dan histologi. Pengukuran Antropometri

me]ibaﬁ:m!i(mbﬂathnggl,thDnggangdmpmggankompmmba&n

kekerapan pemakanan (FFQ) yang telah disahkan Kualiti hidup akan dinilai semasa kajian

= susulan menggunakan instrumen EORTC QLQ-C30 dan QLQ-CR29 khusus untuk pesakit
CRC.

Faedah kajian

Tiada faedah secara langsung sekiranya anda mengikuti kajian ini. Walau bagaimanapun,

maklumat yang diperolehi daripada kajian imi akan memben manfaat kepada anda umtuk
pasti kesan potensi pengambilan makanan seharian terhadap nisiko kanser

kolorektal

Risiko kajian?

Tiada nisiko sekiranya anda menyertai kajian ini.
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Adakah anda perln manvertai kajian ini?

Penyertaan dalam kajian imi adalah sukarela. Sekiranya anda bersetuju untuk mengambil
bahagian maka anda dikehendaki menandatangani "Borang Kebenaran Maklumat”. Anda
akan dibeni salinan borang helaian Maklumat im. Sekiranya anda membuat keputusan untuk
mengambil bahagian, anda masih boleh menark balik kajian tanpa penalti. Data anda tidak
akan digumakan dan akan dibuang. Penyelidik juga boleh mengeluarkan anda dan kajian
untuk pelbagai sebab. Dalamkeadaanini,andaﬁdakakandﬂ:mkansehmngdemﬂasﬁu
kehilangan hak anda sebaga pesakit. Bagl pemilihan subjek sebagai kumpulan kawalan,

kami akan memilih subjek yang telah menjalankan ujian penyarmngan kolonoskopi dan
keputusan normal tanpa polip atan cancer dijumpai.

Maklumat dan kerahsiaan

Data dari kajian ini akan dibuat ke dalam laporan yang boleh diterbitkan. Akses kepada data’

hanya oleh pasukan penyehdikan dan jawatankuasa efika. Data akan dﬂapo:iansecm
bakmptﬂmhnpamukﬂhpadﬁm&vﬁrﬂléhﬂmdmﬂﬂandaakm@ahm

Bavaran dan pampasm

Anda tidak perlu membayar untuk menyertar kajian mi. An:hpeﬂ'nmembayarcajhuspﬂ:l
biasa. Kajian i dijalankan dengan Geran Penyelidikan UKM. Caj perjalanan anda akan
diberi untuk kajian ini. Sekiranya anda mengalami komplikasi yang berkaitan dengan kajian,
makarawatanaklndibuﬁmtanpakoskepadn/muk

Sebarang pertanyaan? - -

- A

Sekiranya anda memepunyai sebmmg pertanyaan, anda boleh berhubung secara langsung
dengan kumpulan &km.ﬁndajugnbokhbuhthgmhngstmgdenganﬁc

UKM'lmmksebmng

Nama: RajaAﬂ'enlenjaAh

Consultant Physician and Gastroenterologist

Professor m Medicine

< UEM Medical Centre, Clinical Block

~ Telefon Pejabat: 603-9145609
Telefon Bimbit: 012-4500026

Nama: Nor Hamizah Shafiee

Pelajar Penyelidikan PhD

Jabatan Perubatan

UEM Medical Centre, Clinical Block
Telefon Bimbit: 010-9196814
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LAMPIRAN C

BORANG KEIZINAN PENYELIDIKAN

INFORMED CONSENT FORM

Eesearch Title: The Association between Dietary Inflammatory Potential with the Risk of
Colorectal Cancer.

Researcher’s Name:

L JICNo:

* have read the mformation in the Patient Information Sheet including information
regarding the risk in this study (

* have been given time to think about it and all of my gquestions have been answered to - -
my satisfaction. - - -~ o’

» understand that T may freely choose to withdraw from fhis study at anytime without
reason and without repercussion N\ )

. mdﬂstandthatmyamnymitywiﬂbeeﬂsmedinﬂmwﬁt/g:gjn.

Py

I voluntarily agree to be part of this research _,f:t;fn]lu;tﬂﬂesmdyprmedlm,andm

provide necessary mformation to the doctor, pfs/es@'utha’staﬂ'mnbﬂs,asremt&i
(Signature) D @

- A \‘ / )
______________ AW S
Witness-{if any) Fesearcher
(Signature) (Signatwe)
(CNumbe) (CNumber)
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BORANG KEIZINAN UNTUK PROJEK PENYELIDIKAN

Tajuk Penvelidikan: Hubung kait antara Indeks Keradangan Diet dengan Risiko Kanser
Kolorektal .

SR e o no kad pengenalan-....
* telah membaca maklumat tem:.ng penyehdﬂ:an da]am dokmen Heiman Makhuimat

termasuk maklumat mengenai risiko dalam kajian ini.
= telah diberi masa untuk membuat keputusan mengenai kajian im dan telah menjawab
semma persoalan saya mengenai kajian m.
» faham bahawa saya boleh memilih untuk menarik diri dari kajian ini pada bila-bila
masa tanpa mengemukakan sebarang sebab dan tanpa menerima sebanrang kesan.
. fahambahswamnmmusz}uakantegmndthpﬂnﬂmmhpmm _
&pmmmmﬁnmmkmmmm&mmﬂmh}mm

dengan mengikuti prosedur kajian dan memberikan maklumat yang dipeflukan kepada
doktorjmurawatm:hhknhtmgmymglam,upatymgdm .

ks
o Gy T /, ) i\ R
crmamm """""""""" a7
i ——" . —
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LAMPIRAN D

BORANG EXCEL PENGUMPULAN DATA

DATA ENTRY UKM LSM - Exced Nor Mamizah Shafiee @

Acrobat Q  Telt me what you wont to do [_?r
| BB B PP~ -4y O] | B

& woee - | [
o g4 v %8 2 | Condtional Formates Cell Sort& Find& | Add-ins Creste

= Farmatting~ Table~ Stylesv | EiFormaty | & v geol Slae aPDF
Algnment ] Mumber 5 Styles Lells Editing | Rdd-ins |Adobe Acobat ~

BN1 » fe
4 A B c D E F G | H | J K L M N 8] ]
1 I Code |  goup ‘I_:h:unfmncnpﬂmrcunierin( Haight Weight “at_percentag{ Fat_mass Fat_free_mas: Muscle massital_body wabidy_water_per Bone_mass EMR_Kj BMR_kcal
2| usmool | 0 133 104 166 78 30 H 234 546 5148 945 506 28 6280 1501
3| USMo02 0 108 132 158 1037 55 | 57 467 438 R6 613 29 5648 | 1589
4 I USM 003 1 L 90 157 532 151 : 8 452 428 326 613 24 5008 | 1197
5| USMOG4 0 [ ar 148 a2 241 | 9.9 313 297 23 541 16 jar 886
6 i USM 005 1 # 99 164 62 333 E 206 414 389 29 468 25 5067 1211

| USM 006 0 109 114 167 815 218, 27 588 568 451 563 3 6795 1624
8| usmoo? | 0 6 105 152 1:1:1 26 | 132 454 426 291 503 28 5393 1289
9 ’ USH 008 0 78 91 184 §7.9 286 | 166 413 388 21 503 25 4987 1192
10| USM 009 0 7% 9% 167 62.1 183 | 114 507 481 M4 554 26 29 a2
11] usmoln | 0 80 93 161 616 186 | 15 501 475 361 586 26 8678, | 1357
12| Usmon | 0 %8 115 158 65 395 | 257 393 k14 278 428 23 _ T A6 1178
13]  USM 012 0 109 114 167 831 01 | 25 58.1 551 418 50.3 i 6795 | 1624
"
18] UKMO05 | 0 88 155 228 1 414 352 271 508 122 ' 4619 1104
16 UKMODS | 0 05 arr ag — _ 8 238 a as 4560 . 120 |
7] UKMOO7 | 1 100 8.5 304, 1 21 514 486 374 507 27 5962 1425
18|  UKMO08 0 80 a5 30 A ) - %5 79 2 4600 1500
191 UKM009 0 130 104 167 108.1 406 | 439 64.2 60.9 a2 39 3.3 7719 | 1845
20
21 | UKMO11 | 0 120 108 158.5 %5 305 ! 261 594 563, | 460 55 31 6962 1664
2| UKoz | o 93 115 154 Ty 4y &1 28 496 23 ar4s 111
23] UKMO13 | 0 % 110 158 63 38 |} W5 384 21 5465
24, UKMo14 0 110 106, 160 e By ey 4 32 40 24 6750
25| UKMO15 1 112 06f 164 o 812 298 | 371 457 3 5400
26; UKMO16 | 0 1045 12 163 723 Q21 3 25 408 25 5268
201 Ukmotr | 0 7 10 £ B T T, X . S8 &5 27 5945

USM_UKM_Quastionnaire ®

Basan B0 (e Accaconiine: lnvadinets B )
P -

Pa

9™

PV
¢ v
o ~
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LAMPIRAN E

BORANG SOAL SELIDIK

QUESTIONNATRE

By

L]NI%‘I-I{'-EI Il
k..'.-'l';.-"ﬁ'-.f". SAAM

f d Masarsia e
'-;".f.i W Thie Narional Usiversiy e
i i I"Ir Mdealernsa - )
mesime Y]
Date of second interview | V[ i f|\f_
Tarikh Tamuduga Eedua ('] |/| :
g A

The following questionnaive has been split :iIIIﬂ/S mm:emmplmmi sections, Wi very much appreciate the time you
take to complete it. Thank you N\
P
P f 3 v
Borang soal selidik i mengandingt _T/ngi Silg femghapkan kesemug bahagian. Eami sanpat menghargal moa anda
mmlmkngtapimrbaﬁmqw ini. Terima kasih

Pug

P \» Contents Besearcher use only
\'P Eandurgan Kegunaan penyeiidik sahaja

SECTION A | Sociodemography dan

Bahagian A Mukfumat sosiodemogrgft

SECTION B ;| Medical backzround

Bahagian B Latar belakang perubetan

SECTION C - | Anthropomefric messurement

Bahagian FPenpukuran aniropomatrt

SECTION D : | Biochemical data

Bahagian D Mukiumat biokimig

SECTIONE - | Clinical and histopatholozical data

Bahagian E Dt Elinikal dan Histoparologi
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SECTION A: SOCIODEMOGRAPHY DATA Researcher used cnly
RA.EAGIANA MLMT WGDEMOGIAH PESERTA Kegunaan penyelidik sahgja
8

e s | | P
Z Bz years

Unnr |:| tahuin
3. Ethme background: Malay / Melayu

Latar belakang koum Chinese | Cing

Indizn / India
Others / lain-lain

4 Comrespondence address.

Algmat surat menyurat
3| Teephone = >

No. telgfon . 3
6. Marital statws: Single/bujang -

Status perkalwinam Narrinc! Bandnkass

Bercersi/ divorcee \
Widow! balu arau duda

7 H’Ehﬁ‘m / Primary school/ sekolah revigi

FPendidikan tertinggt Highscwcollagu,sm mngnmblq

University/ mmrurmq;m tinget
Oﬂsus. Igin-lain. Please state/ sila myarakan

f -

3 Occupation : _Gwmmum—gmmm employee
Jenis . |Eakitgnpad berdjoan 5emi bergiaan

Pelerjaan \Private sector’ kakitangan swasta

Self-employed ! bekarja sendiri

Unpaid worker honsewife
 Tidak bargaji/surt rumah

\Not working / Tidak bekerja

Retiree’ bersara

9. Total oumber of members n one household:
Bilangan ahli keluwrgn dalah sauruomah: _~ people'orang

10. Total monthly househole income: <RM 1000
M RM 3001-BM 5000
RM 5001-BM 7000
= FM 70000

11. Prior history of cigaretie or tobacco smoking?

Sgjarah merokok? Yes # of years

No
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12.

SECTION B: MEDICAL BACKGROUND
BAHAGIAN B: LATAR BELAKANG PERUBATAN

Smoking status? Current
Status marokok? Former
None

13.

Age at diagnosis of colorectal cancer:
Umur diagnosis kanser usus D years/ tainm

14.

Duration of colorectal cancer since diagnosis
Tempoh di-diagnosis kanzer wsus: monthBrulan

15.

Awarensss of colon cancer:
Egzedaran tentang
Fancer ums- Screening test/Tfian Based on
pemyarmgan symptoms/Terdapat
Simptom

16.

Co-morbids: Diabetes | kencing manis

Poaki lam.  ypenession dura ez
Hyperiipidersia/ Tiness iemak dalam darah
Inflammmatory bowel disease/Radang usus
Others/lain-lain: <

17.

Regular nse of NSAIDs

18.

Use of hormonal contraceptives  Yes/ Fa -

Sgjarah pengeunaan ubat mti- i o EX E
radang steroid (NS4IDs) No/Tidak .~
kontrazeptyf hormon i IZI

10,

Sejarah pengeunamn | Tygrofen

it Acemminophen
Estrogen
Progesterone
Ocher-

Duration of above medicagons taken:
Tempoh pengambilan ubardiaras: _ vears/talm

Family history of colorectal cancer.  Furst degree relative/ 4hli keluarga
Sqjarah beluarga bagi kanser usus Second degree relative’ saudara terdekar
Distant relative/ saudarg-mara

Family hestory of other cancer:
Sejarah kelhuarea bagi kanser laim: None/fiada El

SECTION C: ANTHROPOMETRIC MEASUREMENT (fo be filled by researcher only)
BAHAGIAN C: PENGUEURAN ANTROPOMETRI (untuk diisi olek penyelidik sahaja)
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Bil Measmrements/ Lluran Readmg 1/Bacaan ] Reading 2/Bacam 2 Average/Purata
1 Waist circumference/ Ukurlilit pinggang (cm)
2 Hip circumtference’ Uhurlihir pingeul (cm)
3 Height! Tinggi (cm)
BODY COMPOSITION MEASUREMENTS/! PENGUEURAN KOMPOSISI BADAN
Bil Measurements/ Ll Readings/Bacam Bil Megsurements/ Tkran Readinze/Bacamm
1 Weight (kz) 7 Fat-free mass (kg)
Berat badmn (kg) Jisim tampa Lemak (kg)
2 BMI (kg'mi®) ] Muscle mass (kg)
Indeks Jisim Tubuh (K55 Jisimt Orot (kg)
3 Idesl body weight (kg) 2  Total body water%
4 Fat% ) o Bone mass (kg)
Peratusan Lemak Tisbih (%) " Jisim Tulang (kg)
5 Fat mass (kg) 11 Visceral fat
Jisim lemak (kg) /’/_ Lemak Viseral
SECTION D: BIOCHEMICAL DATA
BAHAGIAN D HASIL BACAAN RIOKIMIA

Bil Ujian Nilai Bil Ujism Nilai
1 Albwmin (1) 7 C-reactive protein (me/L)
2 Total protein (21) g Hb (g/dl)
3 Triglycerides (mmolL) 9 Platelet (x10°9/L)
- Total Cholesterol (mmolL) 10 WCC (x10"91L
5 LDL-cholesterol (mmol/L) 11 RCC (x10"120)

HDL- cholesterol (mmolL)
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SECTION E: CLINICAL AND HISTOLOGICAL INFORMATION
BAHAGIAN E: MAKTL.UMAT KLINIKAL DAN HISTOLOGI

Researcher uzed only
Kegumaan panyelidik sahgja

1. | Tumor location/site:
Bahagion nomor

Caecum
Ascending colon
Hepatic flemrs
Transverse colon
Splenic flexure
Descending colon
Sigmoid

Fechum

2. | Size of tumor:

< mm
20 mm-50 mm
=50 mm

3. Smgeofdiseas_g-

(TNM):
Tahap penyakit

Stage 0

Stagel

Stage IR

Stage IIC

Stage A

Stage B y
StageIVA _ 7
Stage IVB

Sug T

Extent of disease (SEéx’sgging):

In-sim

Localizad
Remonsl, direct extension only
Reponal, regional Iymph nodes only
Regional, direct extension, snd regional
[yrph nodes

Dristant

Benign

HEER

Histologic type:

Adenocarcmoma
Mucmous carcinomsa
Signet-ring cell carcinoma
Unknown

Histological grade:
Grade histology

Grade I (well-differentiated)
Grade II (moderstely differentiated)
Grade IIT (poorly differentiated)
Grade IV (undifferentisted)

Lymphatic imvasion:

Yes
No

aninnnniiiiifjgy

No of lymph nodes mvolved
Bilangan nodule teriibat -
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9. Venous invasion: Yes
Mo
10. | Metastasized disease: Yes
Mo
11. | Types of treatment: ]
i gmgery ||
urgery and chemotherapy -
Surgery and radiation therapy |
Chemotherapy and radistion therapy |
Surgery, chemotherspy. and radiation
therapy |
Targeted drag therapy and chemotherapy ==
Immumotherspy ||
12. | Surgical reatment: " 1
Rawatan pembedahan E?ﬁr:ak ]
13 | Types of surzical treatment Local excision ]
Jemis rawatan pembedahan Dartial cod " or proc ]
Smbeora! colactorry -
Total colectomy or prociectomy L\
Total proctocolectony % |
Others: [k 9
14. | Chemotherapy trestment : Yes ! Ya ]
Rawatan Gmoterapi Mo / Tidak —
15. | Radiation treatment: Yes!F¥a f m
Rawatan radioterap No / Tidak Y :
16. Typasofchmmhemp)'-ndmﬁenp}"_
Jemis rawantan o
Izmamf.fm&orm:/ eoad tm}, ;
“ Paﬁmnwe:hmhmpy
17 | No of chemotherapy cycles:
Bilangan kitaran kimoterap:
18 | Chemotherapy rezimen FOLFOX (5-FU, lencovorin. and
Ermoterapi regimen oxaliplatin) -
FOLFIRI (leucovorn, 5-FU, and
irinoteca) -
CAPEOX (capecitsbine (Xeloda) and
oxalipiatin) =
FOLFOXIRI (eucovorin, 5-FU, |
oxaliplatin_ and innotecan) |-
5-FU and leucovonn -
Others:

19

Side effects of Loss of appetite | kilang selera makan
treatments: Infections | infeksi
ST Sampingan Fatigue / penar
rawanan Nauses and vomiting /fova dan muotiah
Dhmrrhea | cirst

Others / latn-lain
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SOAL SELIDIK KEKERAPAN MAKANAN (FFQ)
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BERAPA
BANYAK
SAIIAN
BIL JEMIS MAKANAN SEHARI | SEMINGGLU | SEBULAN | SETAHUNM SETIAP UKURAN SAIIAMN
KALI
MAKAN

A | Makanan Berasaskan Bijirin

1 | Bubur nasi mangkuk

2 | Masi putih (beras biasa) senduk

3 | Masi (beras perang) senduk

4 | Pulut ‘senduk

5 | Masi ayam (set) P pinggan

& | Masi goreng = = ~C pinggan

7 | Masi lemak pinggan

8 | Masidagang / ) o PiNEEaN

3 | Masi kerabu ~ pinggan
Masi arab) Masi briyani/ Masi R S\

10 | jagung/ Nasi minyak/ Nasi > pinggan
tomato T

n Mee/ mee-hoon kush- - // P pinggan
teow goreng - L
Mee/ mee-hoon/ kush-

12 ; = k
tecw berkuah A Wa mangku
Laksa Penang/ lemak/ [ " |%/

B | pbeam PR o mangkuk
Roti canai (contoh: kosong/ )

14 k
telur) =PnE

15 | espati’ keping

16 | Tosai keping
Bijirin sarapan pagi (contoh:

o Oatfcornflake koko krunch) sudu makan

18 | Roti putih keping
Roti bijirin penuh (whole )

19 arain) keping
Roti inti (contoh: kaya/

20 | kacang merah) kelapa/ biji /keping
kismis/butterscotch)

21 | Biskut tinggi serat keping
Bizkut kraker/tawar

22 kepi
(kosong) =ping
Biskut berperisa (contoh: )

23 coklat) gula/ keju/ marie) keping
Biskut berkrim {comtoh:

24 | jejari berkrim/ jem krim keping
coklat)

25 | Ayam goreng ketul
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Ayam masak bersantan
(contoh: gutai karif kurma/
percik/ rendang)

269

ketul

7

Ayam masak tanpa santan
{contoh: bertadafkicap/
kukus/ sup/ asam pedas/
tom yam)

ketul

28

Ayam bakar/ panggang

Daging goreng

kotak mancis

Daging masak bersantan
(contoh: kari/ kurma/
masak lemak dli apif percik/
rendang)

kotak mancis

3 |

Daging masak tanpa santan
(contoh: berlada/ kicap/
sup/ asam pedas/ singgang/
tom yam)

ook s

32

Daging bakar/ panggang

kotak mancis

33

Sate ayam/ daging

35

Organ dalaman [Hati,
Limpa, Perut)

lian goreng

llzan masak bersantan |
(contoh: gutai kari/ kurma/
masak lemak/ percik/

L\

37

mndan&l = '
lkan masak tanpa santan
Kukus/ sup/ a5am pedas/
singgang)

keping

&

kan biakar/ panggang

keping

&

lian bilis goreng/ masak
sambal tumis

sudu mkn

lkan masin/ ikan kering

keping

41

Kerang/ lala/ siput {tanpa
kulit)

ekor

42

Ketam

43

Makanan laut (seafood)
S0

Makanan laut masak
bersantan {contoh: gulai
kari/ kurma/ masak lemak
cili api)

ekor

45

Makanan laut masak tanpa
santan {contoh:
berlada/kicap/ asam pedas/
tom yam)

ekor

Makanan laut bakar/
Pangeang




TELUR (AYAM, ITIK,
PUYUH) |
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47

Telur rebus

biji

Telur goreng/ telur dadar

biji/ hiris

Telur masak pelbagai
{contoh: masak lemak cili
apif gutai karif sambal
tumis)

biji

50

Telur masin

Sayuran masak  goreng

biji

51
52

Sayuran masak sup

53

Sayuran masak bersantan
|contoh: masak gulai

Sayuran berdaun hijgy’

g L cawann
.

(contoh: bayam/ kangkung/
kailan) '

55

Sayuran kobis (contoh:
kobis butat/ brokolif kobis
cina/ bunga kobis)

Sayuran kekacang (comtoh:
kacang panjang/ ka
buncis/ kacang boml]!

57

Sayuranbuah (ontolr | 1

I

petola/ fabu/ putik jaging)

Sayuran berubi {c .
kentang/ Keladi/ keledek)

59

Ulain feg: timun, pegaga)

=

Cendawan '

Kacang tanah

&

Kekacang (contoh: kacang
hijau/ parang/ kuda/

merah)

Taufufa

Cawan

Tauhu

keping besar

Tempe

keping besar

o & 2D

w2

Kicap rlnasinf kicap manis/
sambal kicap

sudu makan

Sos dlif sos tomato

sudu makan

Budu/ cencalok/ sambal
belacan

sudu makan

El=| 2 |2 &

Majerin/ Mentega

sudu teh
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70 | lem buah-buahan sudu teh
71 | Kaya sudu teh
72 | Mentega kacang sudu teh

Sapuan Coklat
73 | (contoh-Nuteilz) S
74 | Mayonis/ salad dressing sudu teh
- ;:naipreadfsardmdam e

Keju keping (contoh: .
76 m;d::r '[ keping
77 | Betik potong
78 | Buah &ai/ buah pir biji
79 | Epal mersh/ hijau . hiji .
80 | Jambu baty/ jambu air S| [ [ | | keping/ biji
81 | Bush oren/ imaumanis | > = ¥ biji
82 | Mangge . . g S Nt biji
83 | Nenas . potong
24 | Pisang e S 1 biji
85 | Tembikai/ Tembikai susu AR potong
86 | Durian e ulas
87 | Rambutan ] N biji
B8 | Manggis > d biji
89 | Duku/ langsat a4 % biji
90 | Matakucing S biji/ cawan
91 | Kurma biji
92 | Anggiar ./ biji
93 | Kismis biji
g4 | L#ici/ longan/ nenas (dalsm biji

tin)

LI

95 | Pisang goreng keping
96 | Keropok Lekor keping
g7 | 5313 kan/ bebola ikan/ kek i

ikan goreng

Kuih-muih goreng {contoh:

karipap/ samosa/ popia
98 | goreng/ vadai/donat/ham biji

chi peng/ laddu/ yau char

kue]

Kuih-muih

bakar/kukus/rebus (contoh:
gg | @ berlauk/ pau daging/ b

puiut panggang/apamy kuih

ang koo/ pau kaya/ kuih

talam)
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nutrigen)

Bubur manis/ pengat
100 | (contoh: durian/ kacang/ mangkuk
ketedek/ putu{hitm]
Kek/ cupcake (contoh: keju/
o muffin/ span) A
102 | Agar-agar/ jeli/ puding biji
103 | ABC/ Cendol awan
104 | Aiskrim bersusu batang/cawan
105 | Kerepek/ keropok/ muruku cawan
106 | Cokiat bar bar
107 | Gula-gula biiji
R T S s B A
Ayam goreng tepung ;
108 | (chicken chop)/ ayam ketul
gunting
B r dagi P " — i
10 | opamion i
Burger special [contol:
110 | burger bakar/ extra cheese/ o biji
extra egg
111 | Pizza »' potong
112 | Nugget/ tempura o E ketul
113 | Kentang goreng %55 cawan
114 | Sosej : ketul
115 Kentang lenyek [mwhm 'JJ e cawan
potato) _
116 | Coleslaw (salad} cawan
117 | Sup cendaiwan berkrim cawan
Dotiat {contoh:Big apple/
% | bunkindonut) | g
; Sandwich saiz besar
- imntoh: mhﬁi bl
120 | Air kosong gelas
121 | Air teh/kopi 3 dalam 1 1 peket
122 | Air teh/kopi O cawan
133 | Air teh/kopi susu @awan
124 | Minuman coklat 3 dalam1l 1 peket
125 | Minuman coklat O CAWaEN
126 | Minuman cokiat susu cawan
137 Minuman kordial {contoh: —
sirap/ oren/ sarsi}
Minuman berkarbonat
128 | (contoh: 100 Plus/ perisa botol / tin
buahan)
Minuman berkultur
129 | (contoh: vitagen, yakult, botol 125mil




Minuman bertenaga
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130 | ontoh: Red bull/Livit) botol / tin

131 | Minuman sovya gelas
Jus buah-buahan segar

132 | (contoh: epal/ mangga/ gelas
oren/ tembikai)

133 | Air Barli gelas

134 M_inum?n beralkohol . peikas
| bir/wainfchampagne fwiski)

M | PERASA TAMBAHAN

135 P.'.rimier manis krimer_pelcat sudu teh
manis/ susu pekat/cair

136 | Gula pasir sudu teh

137 | Madu sudu teh

N | 5U5U DAN HASIL TENUSU 'S

138 | Susu tepung sudu makan

139 SI:.IEI.I segar yang tidak - Jelas
diproses)

140 Susu komersial (contoh: cawan/ kotak
susu LUHT)

141 | Yogurt f dadih/ lassi/ tairu bekas

142 | Minuman Yogurt berperisa cawak:i::;mul
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LAMPIRAN G

PANDUAN VISUAL PENGUMPULAN DATA PEMAKANAN

Part 1:FoodPortzon Size

Spoons & ladle

TP (=S

)"

wing
» =
Drumstck Thigh
Fish
Whoie fish Halrish

0

=

Skcaoffish  H3if Slice of fish

-

“To estimate amownt of mear consumed
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PENILAIAN RISIKO PEMAKANAN (NRS-2002)
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Imitial screening

Is BMI = 2057 wves no

Has the patient lost weight within the last 3 momnths?

Has the patient had a reduced dietary intake in the last weak?

= T S

Is the patient severely ill? (e_g. in intensive therapy)

Final screening

Impaired nutritional status Severity of disease ~increase in reqguirements)
Absent Nommal mutritional status Absent Normal nutnitional status
score score 0 <
Mld Wit loss = 5% mm 3 mths or | Mild Hip fracture® Chronic patients. in
score 1 Food intake below 50—75% of | score 1 particular with acute complications:
normal requiremsent n cirthosis™, COPD*. ~ Chronie’
preceding week haemodialysis, diabetes, oncology
Moderate Wit loss =5% mn 2 months or | Moderate Major abdomimal surgery® Sooke™
score 2 BMI 12 5205+ impaired | score 2 Severs p]m;lmcm.la., hematologic
general condiion or Food mahignancy
imtake 25-60% of mnormal P
requirement in preceding week P
Severe Wt loss =5% in 1 month | Severs Head » injury® Bone TOATTOW
Score 3 (=15% im 3 months) or BMI | score 3 t;amplmmti.ou* Intensive care
=185 <+ impaired patients (APACHE410).
condition or Food intake 0O- /‘,\ /
25% of nommal requirement in // )
preceding | week in preceding -
week. < ot
Score + score = total score
Age if =70 years: ddd 1 id total score above =age-adjusted total score

Score =3: the patient is m:lm'l:l.aﬁalh aterisk and a ntritional care plan is imtiated
Score =3: weekly re:screemmg of the & Gatient. If the patient e g is scheduled for a major operation, a
preventive mutritional care plan 1>considered to aveid the associated msk stahas.

MES-2002 is based ©n an interpretation of available randomized chinical trials.. *indicates that a trial
directly supports the ca‘l#ganzahm of patients with that diagnosis. Dhagnoses shown in rtalics are
based on the/prototypes given below

Nuinﬁnnal risk’is defined by the present mutritional status and risk of impairment of present status,
_due to'increased requirements caused by stress metabolism of the clinical condition

A nutrifional care plan is indicated in all patients who are

(1) severely undemounished (score=3), or (2} severely il (score=3), or (3) moderately
undemourshed + mildly ill {score 2 +1), or (4) mildly undemourished + moderately ill (score 1
+ 2.

Prototypes for seventy of disease

Score=1: a patient with chromic disease, admatted to hospital due to complications. The patient 1s
weak but out of bed regularly. Protemn requirement is increased, but can be covered by oral diet or
supplements in most cases

Score=2: a patient confined to bed due to illness, e g following major abdominal surgery. Protein

requirement is substantially increased, but can be covered, although artificial feeding is required in

IMANY CASES

Score=3: a patient in infensive care with assisted ventilation etc. Protein requirement is imcreased

and cannot be cowvered even by artificial feeding. Protein breakdown and nitrogen loss cam be
significantly attemated
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INDEKS KERADANGAN DIET (DII)
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Food parameters included in the dietary mflammatory mdex, mflammatory effect scores, and intake values
from the global composite data set; Dietary Inflammatory Index Development Study, Columbia, SC, USA,

2011-2012.
Food parameter Weighted  Raw Overall Global daly SD

mumber of  inflimmatory mflammatory mean intake]

articles effect score*  effect scoref {umats/d)
Aleohol (g) 417 —0-278 —0-278 13-98 in
Vitamin B12 (ug) 122 0-205 0-106 5-13 270
Vitamin B6 (mg) 227 -0-379 —0-365 1-47 0.74 R
B-Carotene (pg) 401 -0-384 —0-384 3ns 1720 ’
Caffeine (g) 209 =0-124 =0-110 §-03 6.67 - -
Carbohydrate (g) i1 0-109 0-097 272-2 _ 400
Cholesterol (mg) 75 0-347 0-110 2794 512
Energy (keal) 745 0-180 0-180 2056 T - 338
Engenol (mg) 38 —0-868 —0-140 «0-01 0.08
Total fat (g) 443 0-298 0208 . 714 124
Fibre (g) 261 —0-663 -0-663, |- 18-8 49
Folic acid (ug) 17 -0-207 4190~ 2730 70-7
Garlic (g) m 0412 [ ~0-412 4-33 2-90
Ginger (g) 182 —{0-588 ~={-453 59-0 63-2
Fe (mg) 610 0032 0-032 13-35 in
Mg (mg) 351 C /'jﬂ-dﬂat —0-484 310-1 130-4
MUFA (g) 196 (VD019 —0-009 270 61
Miacin (mg) " 58 ° -1-000 =0-246 25-90 11-77
n-3 Fatty acids (g) 2588 —0-436 —0-436 1-06 1-06
n-6 Faﬂgf‘amds”/t" g 024 —0-159 —0-159 10-80 7-50
Onﬁ;{g}/ ' 145 —0-490 —0-301 359 18-4
Protein(g) 102 0-049 0-021 79-4 139
PUFA (g) 4002 —-0-337 —0-337 13-88 3-76
Riboflavin (mg) 3 0727 —0-068 1-70 0-79
Saffron (g) 33 -1-000 —0-140 0-37 1-78
Saturated fat (g) 203 0-429 0-373 28-6 8-0
Se (ug) n -0-191 —0-191 67-0 251
Thiamin (mg) 63 -0-354 —0-098 1-70 0-66
Trans fat (g} 123 0-432 0-229 315 373
Turmeric (mg) 814 —0-783 —0-783 533-6 754-3
Vitamin A (RE) 663 —0-401 —0-401 083-9 518-6
Vitamin C (mg) 733 —0-424 —0-424 118-2 4346
Vitamin D (pg) 996 —0-446 —0-446 6-26 21
Vitamin E {mg) 1495 —-0-419 —0-419 873 149
Zn (mg) 1036 —-0-313 —0-313 9-84 219
Greenblack tea (g) 733 —0-536 —0-536 1-69 1.33
Flavan-3-ol (mg) 51 —0-415 —0-415 03-8 B30
Flavones (mg) 318 —0-616 —{-616 1-33 0.07
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“Flavonols (mg) 887 2467 2467 17-10 6.9
Flavonones (mg) 63 —0-008 0250 1170 3-8
Anthocyanidins (mg) 69 0449 0131 1805 21-14
Isoflavones (mg) 484 0303 0303 120 0-20
Pepper (g) I} 0397 0131 10-00 707
Thyme/oregano (mg) 24 -1-000 0102 0-33 0-99
Rosemary (mg) 9 033 0013 100 1500

Study design weights; Dietary Inflanmatory Index Development Study, Columbia, SC, USA, 2011-2012.

Type of study Study design Value )
Human Experimental 10 a
Prospective cohert 8 o
Case-control = o\
Cross-sectional . b
Amimal Expenmental p SN
Cell culture Experimental* /: e 3
W\l

Representative v;llles' of ‘the Sifmmlated world dietary nflammatory mdex (DII); Dietary Inflammatory
Index Dgeiqpin&ut Etﬂh Columbia, SC, USA, 2011-2012.

- Dur/té gmded ;l:mrding to inflammatory potential DI
Maximum 7-98
%(th percentile 4-00
Tth percentile 190
Overall median 0-23
25th percentile -2-36
10th percentile -337

Minmmim —5-87
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LAMPIRANJ

KRITERIA PEMARKAHAN INDEKS PEMAKANAN SIHAT MALAYSIA (M-

HEI)
Components? Range Scoring criferia
. Maximum Miimum
- (=score of 10) (=score of zera)
Grouping A: mufritional adequacy
Cereal 0-10 §-12 servings 0 servings consumed ~ _
Vegetables (-10 3 servings 0 servings ;nnsmm{ )
Fruits 0-10 leevmgs 0 Servings cﬁnsmd
Dairy products I sl 0servings consumed
Protein foods” - C ;i-,i sérvings 0 servings consumed
Grouping B: moderated mtake S \ -
Total fat A /?/ ¢ (-10 =30 % fotal energy mtake =45 % total energy infake
S/ammdﬁt 0-10 =7 %fotal energy mtake =15 % total energy miake
| Cheestera 0.10 <300 mg 450 mg
Sodium 0-10 <2400 mg =4 800 mg
Grouping C: optimized choice
Food vanety 0-10 Inclusion of = 16 food =f food
vaneties over 3 days vanefies over

3 days

"Based on Malaysian food pyramid
"Meatipoultry/ seafood lezumes
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MALAY (MALAYSIA)

H

EORTC QLQ-C30 (versi 3)

Eami bernunat pada sesuatu tentang anda dan kesihatan anda. Sila jawab ke semua soalan-soalan imi sendin
dengan membulatkan nombor yang paling sesuai bagi anda. Tiada jawapan “betol” atan “salah”. Maklmat
yang anda berikan akan di rahsiakan

Tarikh har im (Hari, Bulan, Tahun) O T O O |
Tidak zama Sedilit Sederhama Terlﬂ:ll/://—
— - sekali - l:l/'.'u.'l}'ﬁk A

1. Adakah anda mempunyat sebarang masalah melakukan 3

kegatan-kegatan vang berat, seperth mengangkat beg - )

membeli-belah vang berat atau beg pakaian? 1 2 - N\ 4
2. Adakah anda mempunyz sebarang masalah <

untuk berjalan jgub? 1 N2 3 4
3. Adakah anda mempunya sebarang masalah berjalan a >

dalam jarak dekat di lnar numah? % 1 2 3 4
4. Adakah anda perlu berada di kafil atan di kerusi // > o

pada siang han? < — 1 2 3 4
5. Adakah anda memerlukan bantuan prituk makan, berpakanan,

. a bl

membersthkan diri atan Tnu/ggﬁ}hf?ﬂdas 1 2 3 4

Pada minggu lvEp?S/ N Tidakzama Sedildt Sederhana Terlaln
K sekali banyak
6.  Adikah andaterbatas fialam melskukan kerja ands atm
kegrstan-kezatan hanan yang lain? 1 2 3 4
s S A
77 Adakah anda terbatas dalam menemskan kegiatan kegemaran
anda atau kegiatan-kegiatan masa lapang yang lam? 1 2 3 4

8. Pemahkah anda merasa sesak nafas? 1 2 3 4
9 Anda adarasa sakii? 1 2 3 4
10. Anda peru berehat? 1 2 3 4
11. Pemahkah anda mempunyai masalzh susah tidw? 1 2 3 4
12. Pemahkah anda rasa lemah? 1 2 3 4
13  Pemahbkah anda kekurangan selera makan? 1 2 3 4
14. Tekak anda ada rasa loya? 1 2 3 4
15. Anda muntah? 1 2 3 4
16. Adakah anda mengalami sembelit? 1 2 3 4

Sila ke ol i scbelad
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MALAY (MALAYSIA)
Pada minggu lepas: Tidaksama Sedikit Sederhama Terlalu
sekali banyak

17. Pemahkah anda mengalam cint-bint? 1 2 3 4
18. Adakah anda rasa penat? 1 2 3 4
19,  Adakah kesakifan anda mengganzgu kegatan-

kegiatan harian anda” 1 2 3 4
20.  Adakah anda mengalami masalah tumpuan terhadap sesuatu

seperti membaca surat khabar atau menonton televisyen? 1 2 3 4
21.  Adakah anda mengalami ketegangan perasaan? 1 2 3 4
22, Adakah anda rasa bimbang? 1 2 3 4 P
23, Adakah anda rasa lekas marah? 1 2 3 4/ s
2. Adakah anda rasa sedih? - - 1 2 : B U
25, Adakah anda mengalami kesukaran mengmgan sesuatu perkara? 1 2 3 4
26.  Adikah keadhon Sl atas saweatas pembata arela a\V

mengganzzu kehidupan berkeluarga anda? 1 % 2 3 4

\\u

27, Adakah keadaan fimkal atan rawatan perubatan anda @

mengganzgn kegiatan-kegiatan sosial anda? a\l Y 2 3 4
28,  Adakah keadaan fizkal atau rawatan perubatan aui'z// j ‘

memyebabkan anda mengalam kesukaran kepranzan? D 1 2 3 4

-

Untuk soalan-soalan berikut fui"gila/bu]atkan nombor-nombor di antara 1 dan 7 yang
i . [ g7 °

paling sesuai untuk anda_*._-

. Bagaimgu;la ﬁn/.da/mzn#a.l kesihatan anda keseluruharmya sepanjang mungen lepas?

XD 2 3 4 5 6 7

-~

<" Sangatbuuk Cemerlang

30. Bagaimana anda memlal muiu kehidupan anda kesehuuhannya sepanjang minggu lepas?
1 2 3 4 3 [ 7

Sangat buruk Cemerlang

© Copyight 1095 EORTC Quality of Lif Gronep. All rights rwssrved. Vimiom 3.0
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SOAL SELIDIK KUALITI HIDUP EORTC QLQ-CR29
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MALAY (MALAYELA)

L
J
EORTC QLO - CR29

Pesalat kadangkala melaporkan bahawa mereka mengalami simptom-simptom atan masalah-masalsh yang
benkut. Sila nyatakan setakat mana anda telah mengalami simptom-simptom atau masalah-masalah im
sepanjang mingpgu yang lepas. Sila jawab dengan membulatkan nombor yang paling bersesuaian dengan
anda

Sepanjang minggu vang lepas: Tidak Sedilit Sederhana Samgat

-

sAmSA banyak *//7
N B sekalbi -
31. Adakah anda periu kencing'denzan kerap pada wakio siang? 1 2 3 4
32 Adskah anda perlu kencing dengan kerap pada wakin malam? 1 7 /3 4
33. Pemahkah anda mendapat bahewa sedukat arr kencing telah kehaar 1 - E/ 3 4
denpan tidak sengaja (terbecor)? T,
- N
M. Adakah anda beraza sakit semasa kencing? 2 1/ 2 3 4
35, Adakah anda mengalanm kesalatan pada babagan perut ?/A L 2 3 4
36 Mmmmmmmmﬁmﬁe@nﬁw 1 2 3 4
37 Adakaha:ﬂanmg:lmmakmhng/pqﬂa%‘:ag;anpﬁuimﬂa“ 1 2 3 4
£2A A
38.  Pemahkah ands terbhat darah padassjisanda? 1 2 3 4
vV
39.  Pemabkah anda terfihat lendis pads najis anda? k 2 3 4
4 Pemahkahaiﬂamgalarlibeadaanmﬂmmgbaing? 1 2 E 4
// —
41 Eeﬁz;hkﬂ:mﬁmgalmﬁkﬂgngmnﬁnﬂnnakﬂ:ummandz? 1 2 3 4
P /42. Mmianmymmﬁhhdmgzudmamluhh? 1 2 3 4
Sepanjang minggu yvang lepas: Tidak Sedikit Sederhama  Samgat
" AR banyak
sekali
43. Pemahkzh anda berasa nsau tentans kesthatan anda pada masa depan? 1 2 3 4
44, Adakah anda berasa risau tentans berat badan anda? 1 2 3 4
45,  Adakah anda merasa fizkal anda korang memarik akibat daripada 1 2 3 4
penyakat atau rawatan anda?
46. Pemahkah ands berasa bahawa kewanitaan kelelakian anda 1 2 3 4
berkirangan disebabkan rawatan atan peryalat anda?
47. Adakah anda merasa tidak berpuas hat dengam badan anda? 1 2 3 4
pada permmikaan abdomen)? Ya Tidak

(mla bulatkan jawapan yang betul)
Sila terwskan ke mmka surat sebelah
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Sepanjang minggu vang lepas:

Jawab soalan-soalan ini HANYA JIRA ANDA MENGGUNARAN BEG & TOMA. jika tidak sils ternckan

di bawah imi:

43

50
5L

51
5%

54

Adzkah anda buang angin/gas secara tidsk sengaja dan beg
sinma anda?

Adakzh amda mengalany kebocoran najis dan beg stoma anda?

Adakah anda mengalamm kesakvian pada knlit di sekehbmg stoms
anda?

Adzkah beg kerap diganhkan pada waktu malam?
Adakah anda berasa pah kerana stoma anda?

MALAY (MALAYSTA)
Tidak Sedikit Sederhana Sangat
SAInA banyak
seleali

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

I 2 3 4

3_ 04

53
4.

Adakah amda buang anginigas secara fidak sengaja melahn
dubnar?

Yoy — R /bé’* 5
mmmmgmmmp@ammm;g
Yekiian A N\ 8
_a.dakahandakmpmb@aﬁﬁmpmmkmm?
_qdﬁﬁmmm/ﬁmpmmmm?

Ada/kah‘fda barasa'maiu kerana membuang air besar?

1 2 3 4
1 2 3 -+
1 2 3 4
1 2 3 4
1 2 3 4
1 2 3 4

- Sépn‘hjang 4 minggu vang lepas:

Tidak Sedikit Sederhana Sangat

SaIma banyak
selabi
56. Setakat manakah anda bernunat dengan seks? 1 2 3 4
57.  Adskah anda mengalam kesukaran umiuk mencapal atan 1 2 3 4
mengekalkan ereka?
58. Setakat manakah ands bernunat dengan seks? 1 2 3 4
59. Pemnahkah anda mengalam kesakitan atau ketidak=alesaan 1 2 3 4
semasa melakukan Inbvmgzn seks?

€ QLQ-CR9 Copryri gt 2008 EDETT Greality of Lifis Gronp. All tighes msarved. Versien 2.1
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Pl ek TR Mgy Colomectal cancer (CRC) is the third most prevalent gastrointestinal malignancy world-
Amribation (OC BY) s it/ ride, and it was ranked as the second leading cause of cancer-related deaths in 2020 [1].
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Abstract
Food imsecurity (FI) has = impact en food intske, and i can make i dificuk for

people © et enough nutriious food ot all ﬁmhnﬁﬁmdmudhdﬁyli&-. %

syle. The COVID-19 oumhreak has hampered people’s capacity Lo cbisin nuirit
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chesper and calorie-dense foods because of the high-cost of quality ©od and financid
comstraings #1at hinder foodh invecure people frim aloping heakbier dietary choices.
As @ resll, they have stared eating Jow-qulity food such as simple cashohydrases,
fax, and processed foods. Mpddqhﬂlumldnmmﬁﬂdwmu-i
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Introduction

Food msecwrity (FI) & 2 major nuirional iswe @i affecs
peaple all over fhe wodd B & defined as 2 stustion m which
people have limied physical social, and economic access W
enough sfe and mutritos food 10 meet their dietery needs and
fond preferences to sussin an sctive and healthy life.” In general
FI is messored along four dimensions, as shown in Figue 1
i) food avadlahility, (i) access to sufficen! quntites and a

mflence clanges in the wid funcion of e gut micobiot, This review
i MmﬂmwnyNMvmmnmmnfﬂ
. micmbicts I o, the findings of fiis review may be wilized 10 develop and
implemest. dietrelaied inarvention progams o ensure that Malaysian: g mough
miritious food 4o maintyin 3 heslhy gut microbiots and improve overall health

divene amge of safe, high.quality fad; (3i) food wilzagion; and
{iv) food supply sability” It can accur a1 any level, from e
individual @ &e hoosehold, community, regional, national, and
ghoml” and everyone is accoumahle for ensuring food sscurity.
For example, food security ot the houmsehold level refers © 2
household's and all of s members’ sty % scquie mough
food o meet ther dietary needs, regandless of the sources of
foad, which can include food production o purchase.”
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