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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/m² dan ≥25 

kg/m²), 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 QLQ-C30 dan QLQ-CR29. Analisis regresi 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 tertinggi M-HEI menunjukkan perkaitan 

dengan risiko CRC lebih rendah sebanyak 52% (OR = 0.48; 95% CI = 0.25–0.90). Skor 

purata M-HEI (60.89 ± 10.7) mencerminkan kualiti diet tidak memuaskan, dengan lebih 

separuh peserta obesiti tidak memenuhi saranan pengambilan sayur-sayuran, buah-

buahan, kekacang, dan produk tenusu. Skor purata NRS-2002 menurun daripada 3.23 

± 0.84 kepada 2.70 ± 0.91, dengan penurunan lebih ketara dalam kalangan peserta tanpa 

obesiti. Peserta CRC tanpa obesiti mencatatkan HRQoL lebih baik, manakala peserta 

obesiti mengalami 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. 
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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/m² and 

≥25 kg/m²), 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 anthropometry, 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 odds ratios (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 = 1.35–1.90), 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% lower 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 reductions 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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BAB I  

 

 

PENGENALAN 

1.1 PENDAHULUAN 

Kanser kolorektal (CRC) merupakan antara jenis neoplasma malignan paling utama 

yang memberi impak besar terhadap kesihatan awam di peringkat global, termasuk 

Malaysia. Berdasarkan laporan terkini, dianggarkan sebanyak 1.93 juta kes baharu CRC 

telah didiagnosis di seluruh dunia pada tahun 2020, dengan jumlah kematian mencecah 

0.94 juta kes. Statistik ini merangkumi sekitar 10% daripada keseluruhan insiden kanser 

dan 9.4% daripada jumlah kematian akibat kanser secara global (Morgan et al. 2023; 

Sung et al. 2021). Secara keseluruhan, CRC berada di kedudukan ketiga sebagai kanser 

yang paling kerap didiagnosis dan kedua sebagai penyebab utama kematian akibat 

kanser bagi tahun 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.  
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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).  

Selain bukti tempatan, kajian serantau turut menegaskan peranan corak diet 

terhadap CRC. Kajian kes–kawalan di Thailand melibatkan 1,200 pesakit CRC 

menunjukkan bahawa corak diet berasaskan makanan Barat dikaitkan dengan prognosis 

klinikal lebih buruk (Kunnavuttivanich et al. 2020). Sementara itu, meta-analisis kohort 

prospektif Asia melibatkan lebih 200,000 peserta dari Jepun, Korea, dan China 

mendapati bahawa pengambilan buah, sayur dan serat mencukupi menurunkan risiko 

insiden CRC berbanding diet rendah kualiti (Lee et al. 2025). Walau bagaimanapun, 

perbezaan budaya dan corak pemakanan menekankan 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-α), bukan sahaja mengekalkan status obesiti tetapi turut memacu laluan 

imunologi yang menyumbang kepada perkembangan CRC (Balderas-Peña et al. 2023; 
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Gkrinia & Belančić 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 mana lebih 

95% populasi dewasa tidak mencapai saranan pengambilan buah dan sayuran harian, 

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

Corak pemakanan memainkan peranan penting dalam modulasi keradangan 

usus yang menjadi asas kepada karsinogenesis kolorektal (Vernia et al. 2021). Diet 

Barat yang tinggi dengan daging merah, daging terproses, lemak tepu, dan gula halus 

merupakan komponen diet pro-radang yang dapat mempercepatkan karsinogenesis 

melalui laluan keradangan kronik, kerosakan asid deoksiribonukleik (DNA) dan 

gangguan imun sistemik (Cascella et al. 2018; Malesza et al. 2021; Seiwert et al. 2021). 

Sebaliknya, 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; 
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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) (Obón-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. 

Selain DII, indeks kualiti diet seperti Healthy Eating Index 2010 (HEI-2010), 

Alternative Healthy Eating Index 2010 (AHEI-2010), Mediterranean Diet Score (MDS) 

dan Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) digunakan untuk menilai 

pematuhan terhadap saranan diet. Meta-analisis gabungan kajian kohort prospektif dan 

kes–kawalan di Amerika Syarikat dan Eropah menunjukkan bahawa skor indeks kualiti 

diet yang lebih tinggi dikaitkan dengan penurunan risiko CRC (Chu et al. 2025; 

Donovan et al. 2017; Moazzen et al. 2021; Schwingshackl & Hoffmann 2015; Steck et 

al. 2015; Tabung et al. 2017a). Dalam konteks Malaysia, Indeks Pemakanan Sihat 

Malaysia (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 
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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 hubungan antara potensi 

keradangan diet, kualiti pemakanan, status nutrisi dan HRQoL dalam kalangan pesakit 

CRC dewasa di Malaysia. Peranan obesiti dalam menghubungkaitkan corak pemakanan 

terhadap risiko CRC turut diteliti bagi membentuk pendekatan terapeutik yang lebih 

bersasar. Kajian ini dijangka menyumbang kepada pengukuhan pemahaman saintifik, 

sokongan intervensi, serta pembangunan dasar pemakanan dan kesejahteraan yang 

lebih kontekstual dalam masyarakat Malaysia yang berbilang etnik. 

1.2 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-HEI), status nutrisi, dan penilaian HRQoL secara serentak. Jurang ini menghalang 

pembangunan intervensi nutrisi yang bersifat kontekstual dan bersasar. 
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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-HEI 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 instrumen QLQ-C30 

dan QLQ-CR29 versi Bahasa Melayu telah melalui proses validasi, penggabungannya 

dengan penilaian diet dan status pemakanan dalam kajian tempatan masih bersifat 

unidimensi.  

Kekangan ini menjadi lebih kompleks apabila mengambil kira kepelbagaian 

etnik, corak pemakanan dan amalan gaya hidup dalam populasi Malaysia yang unik. 

Keadaan ini menegaskan jurang 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 
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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 menyeluruh 

terhadap aspek fungsional, psikososial dan simptomatik pesakit dalam konteks budaya 

tempatan.  

Penilaian susulan selepas satu tahun merupakan komponen bernilai dalam 

kajian ini kerana ia membolehkan pemahaman terhadap perubahan status pemakanan 

dan HRQoL selepas diagnosis serta rawatan CRC. Kajian susulan seperti ini belum 

pernah dilaksanakan secara sistematik di Malaysia, justeru ia dapat mengisi jurang 

kritikal dalam memahami kesan jangka panjang rawatan terhadap status pemakanan dan 

kualiti hidup pesakit. Rasional pelaksanaan penilaian susulan ini adalah untuk mengenal 

pasti pola pemulihan 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 
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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 kumpulan kawalan 

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

1.4.2 Objektif Khusus 

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

dan kajian susulan. 

Fasa Kajian Awal (Garis 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.  
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Fasa Kajian Susulan (1 Tahun): 

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. 

1.5 HIPOTESIS KAJIAN 

1. Skor E-DII yang tinggi dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, diikuti oleh 

kumpulan polip kolon berbanding kumpulan kawalan sihat, dengan hubungan 

yang lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti. 

2. Skor M-HEI yang rendah dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, diikuti oleh 

kumpulan polip kolon berbanding kumpulan kawalan sihat, terutama dalam 

kalangan peserta dengan obesiti. 

3. Status pemakanan pesakit CRC adalah lebih rendah pada peringkat kajian awal 

berbanding dengan kajian susulan selepas satu tahun, merentas kategori individu 

dengan obesiti dan tanpa obesiti. 

4. 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. 

1.6 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/m²) dan peserta tanpa obesiti 

(BMI <25 kg/m²). 
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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 gus mengisi 

jurang kritikal dalam kajian tempatan yang sebelum ini hanya bersifat keratan rentas.  

Kerangka konsep kajian ini disusun berdasarkan MRC Framework for Complex 

Interventions, yang merangkumi empat fasa utama: (i) pembangunan (development): 

kajian awal menyediakan asas pemahaman terhadap status kesihatan dan pemakanan 

peserta kajian melalui pengumpulan maklumat klinikal dan diet; (ii) kebolehlaksanaan 

(feasibility/piloting): analisis awal menggunakan E-DII dan M-HEI menilai kesesuaian 

instrumen serta mengenal pasti corak risiko pemakanan dalam populasi kajian; (iii) 

penilaian (evaluation): 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 kesihatan 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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Rajah 1.1 Rangka kerja kajian berasaskan MRC Framework
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BAB II  

 

 

ULASAN KEPUSTAKAAN 

2.1 PENGENALAN 

Bab ini membincangkan secara kritikal sorotan ulasan kepustakaan yang berkaitan 

dengan kanser kolorektal (CRC), dengan memberikan penekanan kepada aspek 

pemakanan, potensi keradangan diet, obesiti, kualiti diet, penilaian status pemakanan, 

serta kualiti hidup berkaitan kesihatan (HRQoL). Tujuan utama sorotan ini adalah untuk 

memperjelas konsep utama kajian, mengenal pasti dapatan empirikal signifkan, serta 

merungkai jurang pengetahuan sedia ada, khususnya dalam konteks populasi Malaysia.  

Perbincangan dimulakan dengan pengenalan kepada CRC yang merangkumi 

definisi, 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 menjadi tumor 

malignan sekiranya tidak dikesan dan dirawat pada peringkat awal (Siegel et al. 2023). 

Proses transformasi ini melibatkan perubahan genetik dan epigenetik yang kompleks, 

termasuk mutasi pada gen APC, KRAS, dan TP53, yang memainkan peranan penting 

dalam mekanisme karsinogenesis kolorektal (Marbun et al. 2022; Yang et al. 2023). 

Dari segi lokasi anatomikal, CRC terbahagi kepada dua kategori utama iaitu 

kanser kolon dan kanser rektum. Kanser kolon melibatkan bahagian kolon menaik, 

melintang, menurun, dan sigmoid, manakala kanser rektum melibatkan bahagian akhir 

usus besar 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, 

iaitu 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 ketiga 

paling lazim dan penyebab kedua utama kematian berkaitan kanser (Morgan et al. 

2023). Beban penyakit ini dijangka meningkat secara signifikan menjelang tahun 2040, 

dengan anggaran 3.2 juta insiden baharu dan 1.6 juta kematian setiap tahun, menunjukkan 

peningkatan masing-masing sebanyak 63% dan 73% (Morgan et al. 2023).  

Negara berpendapatan tinggi seperti Australia, New Zealand dan beberapa 

negara Eropah mencatatkan kadar insiden tertinggi, manakala kadar kematian tertinggi 

dilaporkan di Eropah Timur (Hossain et al. 2022). Penurunan kadar insiden di negara 

maju dikaitkan dengan pelaksanaan program saringan yang sistemik dan berkesan. 

Namun, peningkatan kadar insiden CRC dalam kalangan individu muda (<50 tahun) 

semakin 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 kepada 

beban penyakit kanser, terutamanya dalam kalangan lelaki. Berdasarkan Pelan Strategik 

Kebangsaan untuk Kanser Kolorektal (NSPCRC) 2021–2025, CRC menyumbang 

kepada 14.1% daripada keseluruhan kes baharu kanser yang didiagnosis dalam tempoh 

2017–2021, menjadikannya kanser kedua paling lazim dalam kalangan rakyat Malaysia 

(KKM 2021). Kadar insiden tertinggi dicatatkan dalam kalangan lelaki (18.8 per 

100,000 penduduk), diikuti wanita (13.7 per 100,000 penduduk) (KKM 2023).  Laporan 

Jabatan Registri Kanser Kebangsaan (MNCR) 2017–2021 menunjukkan peningkatan 

sebanyak 53.2% dalam bilangan kes baharu berbanding tempoh sebelumnya, iaitu 

sebanyak 23,804 kes berbanding dengan 15,515 kes bagi tempoh 2012–2016 (KKM 

2023). Kadar risiko seumur hidup untuk menghidap CRC juga meningkat kepada 1 

dalam 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 (iFOBT) 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 besar yang secara 

khusus menilai dan membandingkan beban penyakit antara kedua-dua kawasan. Oleh 

itu, kajian tesis ini dirangka untuk mengisi jurang tersebut dengan meneliti dua lokasi 

berbeza, sekali gus membolehkan analisis lebih mendalam tentang variasi sosioekonomi dan 

gaya hidup yang berpotensi mempengaruhi risiko CRC. 

2.2.3 Faktor Risiko Kanser Kolorektal 

Kanser kolorektal (CRC) merupakan penyakit multifaktorial yang berpunca daripada 

interaksi kompleks antara faktor genetik, persekitaran, dan gaya hidup. Pemahaman 

menyeluruh 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 risiko penting; individu dengan ahli 

keluarga terdekat yang pernah didiagnosis CRC berisiko sehingga dua kali ganda 

berbanding populasi umum, dengan risiko meningkat secara kumulatif bergantung 

kepada bilangan ahli keluarga dan usia semasa diagnosis (Hossain et al. 2022). Kajian 

kohort prospektif oleh Møller et al. (2018) menunjukkan peningkatan risiko sehingga 

3–4 kali ganda apabila dua atau lebih ahli keluarga terdekat menghidap CRC, terutamanya 

apabila diagnosis berlaku sebelum usia 50 tahun. Ulasan naratif oleh Chen et al. (2022) 

pula melaporkan bahawa kira-kira satu perempat daripada kes CRC berkait rapat 

dengan sejarah keluarga, 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 et al. 2023). Kajian meta-analisis antarabangsa 

melaporkan hubungan berkadar antara jumlah pengambilan alkohol dan risiko CRC, 

dengan peningkatan risiko paling ketara dalam kalangan peminum tegar (≥45–50 g 

etanol/hari) (McNabb et al. 2020). Kajian pengacakan Mendelian menggunakan variasi 

genetik turut mengesahkan hubungan kasual ini dengan OR antara 1.39 hingga 1.79 

(Zhou et al. 2022; Deng et al. 2023). Walau bagaimanapun, bukti tempatan di Malaysia 

masih terhad kerana prevalens pengambilan alkohol yang rendah.  

Tabiat merokok juga merupakan faktor risiko konsisten terhadap CRC. Kajian 

meta-analisis 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 kategori faktor 

risiko, iaitu faktor tidak boleh diubah suai seperti umur, jantina, dan sejarah keluarga, 

serta faktor boleh diubah suai termasuk obesiti, corak pemakanan, tabiat merokok, serta 

pengambilan alkohol. Pendekatan ini penting kerana bukti tempatan masih terhad, dan 

integrasi kedua-dua faktor dapat memberikan gambaran komprehensif mengenai risiko 

CRC dalam populasi Malaysia.  

2.2.4 Rawatan Kanser Kolorektal 

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 dengan trend Asia dan antarabangsa. 

b. Kemoterapi 

Kemoterapi adjuvan dan neodjuvan kekal sebagai komponen penting dalam rawatan 

CRC, khususnya bagi pesakit tahap lanjut, dengan regimen standard seperti FOLFOX 

dan CAPOX digunakan secara meluas. Kajian multicenter antarabangsa melibatkan 

lebih 12,800 pesakit CRC tahap III menunjukkan regimen CAPOX selama tiga bulan 

memberikan keberkesanan setara dengan rawatan enam bulan tetapi dengan toksisiti 

lebih rendah, menekankan kepentingan keseimbangan antara keberkesanan rawatan dan 

kualiti 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



21 

 

 

 
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 & Yalçın 

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 kemoterapi 

dengan imunoterapi dan terapi sasaran, selari dengan trend global tetapi disesuaikan 

dengan konteks populasi Asia Tenggara.  

Secara keseluruhan, bukti global, Asia, dan Malaysia mengesahkan bahawa 

kemoterapi kekal sebagai asas rawatan CRC. Namun, integrasi dengan terapi baharu 

serta penyesuaian regimen mengikut profil pesakit adalah kritikal untuk mengatasi 

keterbatasan keberkesanan dan kesan sampingan, sekali gus meningkatkan hasil 

klinikal dan kualiti hidup pesakit.  

c. Radioterapi 

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 moden 

IMRT, selari dengan trend global, namun menekankan keperluan memperluas akses 

kepada radioterapi berteknologi tinggi bagi menampung beban kanser yang semakin 

meningkat (Gan & Bustam 2024). 

 Secara keseluruhan, radioterapi terbukti meningkatkan kawalan tumor dan 

kelangsungan hidup pesakit, serta berkembang ke arah rawatan yang lebih individualisasi 

dan berteknologi tinggi. Hal ini menegaskan kedudukan radioterapi sebagai asas penting 

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

d. Terapi 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 sistem kesihatan 

awam. 

e. Imunoterapi 

Imunoterapi semakin diterima sebagai rawatan tambahan bagi pesakit CRC metastatik 

dengan tumor MSI-H (microsatellite instability high) atau dMMR (deficient mismatch 

repair). Kajian klinikal antarabangsa menunjukkan bahawa pembrolizumab sebagai 

rawatan barisan pertama meningkatkan kelangsungan hidup bebas progresi serta kadar 

tindak balas berbanding kemoterapi standard, manakala kombinasi nivolumab dan 

ipilimumab menghasilkan manfaat klinikal berpanjangan dengan kelangsungan hidup 

jangka panjang 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



24 

 

 

 
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 mengurangkan simptom 

berpanjangan (Ju et al. 2023), manakala analisis bibliometrik menyorot peningkatan 

penyelidikan paliatif CRC dengan fokus kepada pengurusan kesakitan, sokongan 

psikososial, dan integrasi awal dalam rawatan multimodal (Zhang et al. 2025). 

Bukti Asia turut menekankan kepentingan integrasi awal penjagaan paliatif. 

Kajian naratif di China mendapati program paliatif bersepadu yang merangkumi 

pengurusan kesakitan, sokongan psikososial, dan intervensi multidisiplin meningkatkan 

kualiti hidup pesakit CRC berbanding penjagaan standard (Wang et al. 2023). Ulasan 

sistematik di 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 saling 

melengkapi, merangkumi intervensi kuratif seperti pembedahan dan kemoterapi, 

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 menyumbang kepada peningkatan hasil klinikal, 

namun variasi dari segi keberkesanan, toksisiti, teknologi, dan akses, yang menekankan 

keperluan penyesuaian rawatan mengikut konteks populasi tempatan.  

 Dalam konteks kajian tesis ini, rawatan CRC tidak hanya dinilai dari sudut 

keberkesanan klinikal semata-mata, tetapi juga sebagai faktor penentu kesejahteraan 

pesakit. Dengan 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. 

2.3 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 kolon adalah penting kerana ia 

menjadi asas kepada strategi pengesanan awal dan intervensi klinikal. Penyingkiran 

polip melalui kolonoskopi terbukti sebagai komponen utama dalam mengurangkan 

beban CRC, namun keberkesanan strategi ini bergantung kepada keupayaan mengenal 

pasti polip berisiko tinggi secara tepat. Hal ini menegaskan bahawa pemahaman asas 

tentang pembentukan polip mempunyai implikasi langsung terhadap keberkesanan 

saringan dan rawatan CRC.  

2.3.2 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 (Øines 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 beban global 

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

b. Epidemiologi di Asia dan Malaysia  

Di Asia, prevalens polip kolon menunjukkan peningkatan konsisten selari dengan trend 

global. Kajian retrospektif di China melibatkan hampir 4,000 individu yang menjalani 

kolonoskopi mendapati prevalens polip kolon sekitar 18.1%, dengan polip adenomatous 

sebagai jenis paling lazim. Risiko pembentukan polip meningkat dengan usia, lebih 

tinggi dalam kalangan lelaki, dan dikaitkan dengan faktor gaya hidup seperti obesiti, 

merokok, serta diet tidak sihat. Pemeriksaan susulan turut menunjukkan bahawa hampir 

19.1% peserta 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. 

2.3.3 Histologi dan Patofisiologi Polip Kolon  

Aspek histologi dan patofisiologi polip kolon adalah penting kerana ia menentukan 

tahap risiko transformasi malignan serta laluan karsinogenesis yang terlibat. Polip kolon 

diklasifikasikan kepada dua kategori utama, iaitu polip neoplastik dan polip bukan 

neoplastik (Cui 2022). Polip neoplastik merangkumi adenomatous (tubular, villous, 

tubulovillous) dan polip serrated, yang mempunyai risiko tinggi untuk mengalami 

transformasi malignan (Rex et al. 2017). Adenoma tubular lazimnya benign ketika 

dikesan, namun berisiko sekitar 3–5% untuk berkembang menjadi CRC (Bech et al. 

2023). Risiko 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 seperti 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 
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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 mekanisme 

karsinogenesis, dan merangka strategi pengawasan susulan yang lebih teliti bagi 

mencegah perkembangan CRC.  

2.3.4 Polip Kolon sebagai Entiti Pra-Kanser 

Kajian secara konsisten menunjukkan bahawa sebahagian besar kes CRC bermula 

daripada polip pra-kanser, menjadikan polip kolon sebagai entiti kritikal dalam 

karsinogenesis berperingkat. Bukti global menegaskan bahawa polip adenomatous dan 

SSP dikaitkan secara langsung dengan perkembangan carcinoma in situ (CIS), dengan 

risiko meningkat 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 kadar 

berulang tinggi selepas polipektomi, sekali gus meningkatkan risiko progresi ke CRC 

dalam jangka panjang (Li et al. 2025). Ulasan serantau menekankan bahawa polip 

serrated sukar dikesan semasa kolonoskopi dan merupakan laluan unik karsinogenesis 

kolorektal yang menyumbang kepada peningkatan post-colonoscopy colorectal cancer 

(PCCRC). Dari sudut molekul, laluan serrated dicirikan oleh mutasi BRAF dan 

hipermetilasi CpG island, mempercepatkan progresi ke CRC, sekali gus menegaskan 

keperluan teknologi endoskopi lanjutan untuk meningkatkan kadar pengesanan 

(Mallick & Hasan 2025). 

 Dalam konteks Malaysia, laporan kes di HUSM menunjukkan bahawa CRC 

boleh 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 pemeriksaan endoskopi. Rawatan 

pula ditentukan oleh saiz, jenis histologi, dan tahap displasia; polip kecil biasanya 

dirawat melalui polipektomi endoskopik, manakala polip besar atau berisiko tinggi 

mungkin memerlukan reseksi segmental. Pemantauan susulan melalui kolonoskopi 

berkala adalah penting kerana risiko berulang tetap wujud.  

a. Kolonoskopi dengan Polipektomi 

Kolonoskopi 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 berfungsi bukan sahaja sebagai alat 

diagnosis, tetapi juga sebagai intervensi pencegahan kerana polip yang dikenal pasti 

dapat dikeluarkan dalam prosedur yang sama, sekali gus mengurangkan risiko 

transformasi malignan (Tan et al. 2019). 

Secara keseluruhan, bukti global, Asia, dan Malaysia menegaskan bahawa 

kolonoskopi dengan polipektomi adalah kaedah paling berkesan dalam diagnosis dan 

rawatan polip kolon. Walau bagaimanapun, variasi ADR antara pusat endoskopi 

menekankan kepentingan 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 (R0) 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%) dilaporkan, risiko keseluruhan adalah sederhana dan boleh dikawal, 

menjadikan ESD alternatif penting kepada pembedahan bagi polip besar. 

 Bukti Asia turut menyokong keberkesanan kaedah endoskopi lanjutan. Kajian 

retrospektif di Jepun mendapati NBI meningkatkan ketepatan diagnosis histologi 

berbanding kolonoskopi standard, dengan menonjolkan struktur permukaan dan 

vaskular polip (Hamada et al. 2021). Kajian kohort di Pakistan melibatkan lebih 1,000 

pesakit melaporkan bahawa sigmoidoskopi fleksibel mempunyai nilai diagnostik dan 

terapeutik yang tinggi dalam pengesanan polip kolon distal, dengan prevalens polip 

8.4% dan dominasi polip sessile di rektum (Cheema et al. 2024). Bukti prospektif 

multicenter di Hong Kong dan Jepun pula menunjukkan bahawa ESD mencapai kadar 

reseksi en bloc sekitar 91–95% dan R0 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 
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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 Imejan 

CT colonography merupakan kaedah bukan invasif yang menghasilkan imej tiga 

dimensi kolon, sesuai bagi pesakit yang tidak dapat menjalani kolonoskopi konvensional 

kerana faktor risiko anestesia, stenosis kolon, atau intoleransi terhadap prosedur invasif 

(Ricci et al. 2020). Walaupun mampu mengesan polip, penyingkiran tetap memerlukan 

kolonoskopi. Meta-analisis prospektif melaporkan bahawa CT colonography mencapai 

sensitiviti 86% dan spesifisiti 88% bagi pengesanan adenoma ≥6 mm, hampir setara 

dengan kolonoskopi konvensional (de Haan et al. 2020). Kajian kohort jangka panjang 

di Amerika Syarikat menunjukkan penggunaannya dalam program saringan populasi 

besar meningkatkan 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 kolonoskopi, 

tetapi melengkapinya dengan menyediakan pilihan diagnostik yang lebih selamat dan 

diterima baik. Dalam konteks pencegahan CRC, integrasi CT colonography ke dalam 

program saringan dapat memperluas akses, meningkatkan pengesanan awal, dan 

meyokong keberkesanan strategi nasional.  

d. Ujian Berasaskan Najis (Stool-based Tests) 

Ujian berasaskan najis seperti fecal occult blood test (FOBT), fecal immunochemical 

test (FIT), dan ujian DNA najis digunakan untuk mengesan darah mikroskopik serta 

perubahan genetik atau epigenetik berkaitan polip kolon. Kajian prospektif berskala 

besar mendapati 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 kesihatan primer 

mendapati iFOBT oportunistik berkesan mengesan polip kolon, walaupun kadar 

pengambilan masih sederhana (Nor Saleha et al. 2020). Sejak tahun 2014, KKM 

melaksanakan saringan oportunistik percuma menggunakan iFOBT bagi populasi 

berisiko sederhana, dengan peserta positif dirujuk untuk kolonoskopi. Kajian klinikal 

terkini pula menilai biomarker najis M2PK dan mendapati ia lebih berkesan berbanding 

ujian najis konvensional dalam mengesan adenoma, sekali gus membuka ruang integrasi 

biomarker baharu dalam strategi saringan tempatan (Mohd Suan et al. 2023). 

Secara keseluruhan, ujian berasaskan najis kekal sebagai strategi asas yang 

praktikal dan kos-efektif dalam saringan CRC. FIT dan iFOBT berfungsi sebagai kaedah 

utama, 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 polip serrated 

sebagai prekursor penting CRC yang memerlukan pendekatan pengesanan dan rawatan 

lebih teliti (Wang et al. 2024). 

Dalam konteks Malaysia, kajian tempatan menunjukkan polip adenoma tubular 

lazimnya mempunyai displasia rendah hingga sederhana, dengan semua polip dihantar 

untuk analisis histologi bagi menentukan tahap risiko dan strategi susulan (Nor Saleha 

et al. 2020). Kajian klinikal terkini menegaskan bahawa analisis histopatologi kekal 

sebagai rujukan standard untuk mengesahkan diagnosis adenoma dan adenokarsinoma 

kolorektal (Mohd Suan et al. 2023). Walaupun bukti tempatan menyokong kepentingan 

analisis histopatologi, keterbatasan data menandakan keperluan penilaian klasifikasi 

histologi 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 
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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 entiti pra-kanser 

yang kritikal, dengan diagnosis dan rawatan yang tepat menjadi asas kepada 

pencegahan CRC. Penekanan terhadap kualiti kolonoskopi, integrasi teknologi 

diagnostik baharu, serta pengesahan histopatologi yang sistematik adalah faktor risiko 

penentu keberkesanan strategi saringan dan rawatan. Penilaian menyeluruh terhadap 

pendekatan diagnostik dan rawatan polip kolon memberi kesan langsung terhadap 

keberkesanan pencegahan CRC dan seterusnya kualiti hidup pesakit dalam konteks 

populasi Malaysia. 

2.4 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/m² 

dikategorikan sebagai berat badan berlebihan, manakala BMI ≥30 kg/m² 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/m² 

sebagai berat badan berlebihan dan BMI ≥27.5 kg/m² sebagai obesiti. Perbezaan ini 

berdasarkan bukti epidemiologi bahawa populasi Asia, termasuk Malaysia, mempunyai 

risiko metabolik lebih tinggi pada tahap BMI lebih rendah berbanding populasi Barat. 

Oleh itu, penggunaan had-penentu Asia lebih relevan dalam kajian tempatan. 

Dalam konteks kajian tesis ini, piawaian WHO digunakan sebagai rujukan 

analisis bagi memastikan konsistensi dengan kajian global. Walau bagaimanapun, 

implikasi penggunaan had-penentu WHO berbanding CPG Malaysia, termasuk limitasi 

dan cadangan kajian masa 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 dewasa dengan obesiti 

global, menjadikan rantau ini sebagai fokus penting intervensi kesihatan awam (WOF 

2024). Di China, prevalens obesiti dewasa meningkat lebih dua kali ganda sejak tahun 

1990, dengan obesiti abdominal semakin dominan (Ng et al. 2025). India mencatatkan 

prevalens obesiti umum melebihi 20% di kawasan bandar selari dengan urbanisasi dan 

perubahan diet, manakala negara-negara Asia Tenggara seperti Indonesia dan Thailand 

melaporkan prevalens obesiti dewasa sekitar 25–30%, dengan peningkatan ketara 

selepas pandemik COVID-19 (WOF 2024). Jepun dan Korea Selatan masih 

mencatatkan 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 terhadap 

pelaksanaan intervensi kesihatan awam yang komprehensif dan berasaskan bukti. 

2.4.2 Mekanisme Biologi Obesiti dalam Perkembangan Kanser Kolorektal 

Obesiti bukan sekadar melibatkan pengumpulan lemak berlebihan dalam tisu adiposa, 

tetapi turut mencetuskan keradangan sistemik gred rendah yang kronik, yang dikenal 

pasti sebagai pemacu utama dalam patogenesis CRC (Engin 2017; Ghaben & Scherer 

2019; González-Muniesa et al. 2017). Ketidakseimbangan tenaga menyebabkan 

adiposit mengalami hipertrofi dan hiperplasia, lalu mengakibatkan tekanan mekanikal, 

hipoksia dan kerosakan sel, yang seterusnya mengaktifkan 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-α, protein C-reaktif (CRP), ligan kemokin 2 

(CCL2), perencat pengaktif plasminogen-1 (PAI-1), dan kumpulan interleukin seperti 

IL-1β, 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-α dan IL-1β, 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 factor 

(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 kanser (Fasshauer & Blüher 2015; 

Michailidou 2019). Di samping itu, lipolisis yang tidak terkawal menghasilkan asid 

lemak bebas (FFA) yang mengaktifkan reseptor tol-4 (TLR-4) pada makrofaj, lalu 

mencetuskan laluan faktor nuklear kappa B (NF-κB) dan isyarat c-Jun N-terminal 

kinase (JNK), meningkatkan penghasilan sitokin pro-radang serta menyumbang kepada 

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

Secara keseluruhan, obesiti mewujudkan mikropersekitaran pro-radang dan 

anti-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 kolorektal 

2.4.3 Obesiti sebagai Faktor Pengubah 

Obesiti telah dikenal pasti sebagai salah satu faktor risiko utama yang meningkatkan 

risiko CRC secara langsung melalui mekanisme metabolik dan hormon. Namun, 

peranan obesiti dalam hubungan antara diet dan CRC lebih kompleks, dengan dua 

dimensi tambahan iaitu: (i) obesiti bertindak sebagai faktor pengubah kesan (effect 

modifier) yang melemahkan keberkesanan perlindungan diet sihat atau memperkuatkan 

kesan diet tidak sihat, dan (ii) obesiti berperanan sebagai pengantara biologi (mediator) 

yang mempercepatkan karsinogenesis melalui keradangan kronik, rintangan insulin, dan 

perubahan 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/m² mencatatkan penurunan risiko CRC selari dengan 

peningkatan pengambilan polifenol, namun kesan perlindungan tersebut tidak lagi 

ketara dalam kalangan individu dengan obesiti (BMI ≥30 kg/m²) (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 normal berbanding obesiti, sekali lagi menegaskan 

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

Seterusnya, meta-analisis prospektif yang menggabungkan data daripada lebih 

1 juta peserta mendapati pematuhan terhadap diet Meditteranean menurunkan risiko 

kanser, termasuk CRC. Namun, kesan perlindungan diet berkurang dalam populasi 

dengan obesiti, mengukuhkan bukti bahawa obesiti bertindak sebagai faktor pengubah 

biologi dalam hubungan diet dan CRC (Schwingshackl et al. 2018). 

Secara 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 

(DALYs) 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 

(González-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/m² (Seo et al. 2023; Saeed et al. 2023). Data daripada China 

Kadoorie Biobank melibatkan lebih 500,000 peserta dewasa menunjukkan setiap 

peningkatan 5 kg/m² BMI meningkatkan risiko CRC sebanyak 17% (Wang et al. 2020). 

Walau bagaimanapun, BMI mempunyai keterbatasan kerana tidak membezakan antara 

lemak viseral (abdominal) dan periferal (subkutaneus), yang mungkin menjelaskan 

variasi risiko dalam populasi berbeza.  

Sebaliknya, ukuran adipositi abdominal seperti WC, nisbah pinggang-pinggul 

(WHR), dan Body Roundness Index (BRI) didapati lebih konsisten dalam meramal 

risiko CRC. Analisis UK Biobank menunjukkan WC dan WHR menyumbang kepada 

hampir 17% kes CRC (Safizadeh et al. 2025). Kajian kohort menggunakan BRI 

melaporkan 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 obesiti meningkatkan risiko lebih 

40%, dengan kesan lebih ketara dalam wanita dan individu Asia (Wong et al. 2018). 

Kajian kohort prospektif menunjukkan peningkatan WC dan WHR meningkatkan risiko 

adenoma proksimal sekitar 25–35%, khususnya dalam wanita berumur ≥50 tahun (Dash 

et al. 2020). Namun, kajian lain melaporkan corak berbeza, di mana lelaki dewasa 

dengan BMI normal dan kurang berat badan mencatatkan risiko CRA lebih tinggi (OR 

= 1.98), manakala tiada perkaitan signifikan ditemui dalam lelaki dengan obesiti (Luu 

et al. 2021). 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 

Diet mempengaruhi perkembangan CRC melalui pelbagai laluan biologi kompleks dan 

saling berkait. Mekanisme utama termasuk keradangan kronik, stres oksidatif, gangguan 

epigenetik, metabolisme asid hempedu, serta modulasi imunologi. Walaupun mekanisme ini 

masih belum difahami sepenuhnya, bukti semasa menyorot bagaimana komponen diet 

tertentu boleh mencetuskan atau menghalang proses karsinogensis.  

a. Laluan Keradangan dan Sitotoksisiti 

Pengambilan daging merah, khususnya protein heme dalam mioglobin, mencetuskan 

peroksidasi 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-α. Sitokin ini seterusnya mengaktifkan laluan NF-κB dan STAT3, memperkukuh 

keadaan keradangan kronik yang dikaitkan dengan karsinogenesis kolorektal (Estêvão 

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 (Martínez Góngora 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 terbentuk 

secara endogen melalui tindak balas nitrosasi, manakala PAHs dan HAAs daripada 

daging yang dimasak pada suhu tinggi mengaktifkan laluan molekul pro-radang, sekali 

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

c. Laluan Asid Hempedu dan Gangguan Epigenetik 

Pengambilan lemak tepu yang tinggi merangsang penghasilan asid hempedu sekunder 

seperti deoksikolik (DOC) dan litokolik (LCA), yang dikaitkan dengan karsinogenesis 

kolorektal. Pendedahan kronik kepada asid lemak hempedu ini mencetuskan spesies 

oksigen dan nitrogen reaktif, menyebabkan kerosakan DNA, mutasi genetik, gangguan 

epigenetik, 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-κB dan Wnt/β-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).  
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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-κB 

dan meningkatkan tindak balas imun anti-tumor (Mowat et al. 2023). SCFAs juga 

dikenal pasti sebagai postbiotics dengan potensi aplikasi klinikal dalam pengurusan 

CRC (Zolfanelli et al. 2026). Selain itu, serat diet meningkatkan isipadu najis dan 

mempercepatkan transit kolon, sekali gus mengurangkan masa pendedahan mukosa 

kepada karsinogen daripada diet tinggi daging merah dan lemak (Celiberto et al. 2023). 

Komponen bioaktif lain daripada makanan berasaskan tumbuhan, termasuk polifenol 

dan flavonoid, turut meyumbang kepada perlindungan CRC dengan mengurangkan 

tekanan oksidatif, menghalang angiogeneis, serta memodulasi mikrobiota usus ke arah 

profil yang lebih protektif (Zhang et al. 2023).  

2.5.2 Faktor Diet Spesifik dan Risiko Kanser Kolorektal 

Komponen 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. 2026). 

 Di Malaysia, laporan Malaysian Adult Nutrition Survey (MANS) 2014 (n = 

4,000 responden) menunjukkan purata pengambilan daging merah sekitar 50–60 g/hari, 

dengan pengambilan lebih tinggi di kawasan bandar dan dalam kalangan lelaki. 

Walaupun ayam kekal sebagai sumber protein utama, daging merah tetap menyumbang 

sebahagian besar protein haiwan. Dapatan terkini daripada National Health and 

Morbidity Survey (NHMS) 2024 mengesahkan purata pengambilan daging merah/terproses 

kekal tinggi sekitar 55–60 g/hari, dengan trend peningkatan makanan ultra-proses 

seperti sosej, 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 proksimal (Chu et al. 2025). 

Di Malaysia, MANS (2014) menunjukkan pengambilan SFA menyumbang 

lebih daripada 12% tenaga harian, melebihi saranan Panduan Pengambilan Nutrien 

yang Disyorkan (RNI) 2017 dan Panduan Diet Malaysia (MDG) 2020 (<10% tenaga 

harian). NHMS (2024) melaporkan bahawa lebih 34.9% dewasa dan 36.1% remaja 

melebihi saranan pengambilan lemak keseluruhan (20–30% tenaga harian), dengan 

trend peningkatan 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



52 

 

 

 
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) iaitu 20–30 g/hari (MANS 2014). 

NHMS (2024) melaporkan hanya 12.2% dewasa dan 5.2% remaja mencapai saranan 

pengambilan sayur, manakala 17.1% dewasa dan 12.8% remaja mencapai saranan 

pengambilan buah. Jurang besar antara pengambilan sebenar dan saranan populasi nasional 

menegaskan keperluan intervensi pemakanan berasaskan bukti untuk meningkatkan 

pengambilan serat dalam masyarakat tempatan. 

d. Produk Tenusu, Kalsium, dan Vitamin D 

Produk tenusu seperti susu, yogurt, dan keju membekalkan pelbagai nutrien penting 

termasuk protein, 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 antarabangsa (MANS 

2014). NHMS (2024) melaporkan kurang daripada 20% dewasa mencapai saranan 

pengambilan tenusu harian. Purata pengambilan kalsium dewasa hanya sekitar 500–600 

mg/hari, lebih rendah daripada saranan RNI (2017) iaitu sebanyak 1,000 mg/hari. Status 

vitamin D juga rendah, dengan prevalens kekurangan melebihi 60% dalam kalangan 

dewasa (NMHS 2024). Dapatan ini menegaskan jurang besar antara amalan pemakanan 

semasa masyarakat tempatan dengan garis panduan rasmi Malaysia.  

e. Minuman Bergula  

Minuman bergula (sugar-sweetened beverages, SSBs) termasuk minuman ringan 

berkarbonat, 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 kolon distal (Aune et al. 2019). Walau bagaimanpun, 

kekuatan bukti terhad kerana bilangan kajian prospektif kecil, kaedah penilaian 

pengambilan natrium berbeza, serta potensi faktor perancu seperti obesiti dan corak diet 

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

tahap bukti sederhana berbanding faktor diet lain. 

Sebaliknya, bukti berkaitan makanan ultra-proses (UPFs) lebih kukuh dan 

konsisten. Kajian kohort NutriNet-Santé di Perancis (n> 104,000 peserta) mendapati 

setiap 10% peningkatan tenaga daripada UPFs meningkatkan risiko kanser keseluruhan 

sebanyak 12%, termasuk CRC (Fiolet et al. 2018). Kajian kohort UK Biobank (n> 

200,000 peserta) 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 memainkan 

peranan kritikal dalam karsinogenesis kolorektal melalui mekanisme biologi yang 

saling berkait, termasuk keradangan kronik, stres oksidatif, gangguan epigenetik, 

metabolisme asid hempedu, serta modulasi imunologi. Faktor diet berisiko seperti 

daging merah dan terproses, lemak tepu/trans, gula tambahan, natrium, serta makanan 

ultra-proses dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC, manakala serat diet, produk 

tenusu, kalsium, dan vitamin D menunjukkan kesan perlindungan yang konsisten. 

Dalam konteks Malaysia, dapatan kajian populasi menunjukkan pola pengambilan 

nutrien dan kumpulan makanan utama masih jauh daripada saranan nasional, dengan 

pengambilan serat, produk tenusu, kalsium, dan vitamin D rendah, manakala 

pengambilan 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) dibangunkan berasaskan bukti saintifik bahawa 

komponen diet tertentu boleh mempengaruhi tahap keradangan sistemik. Shivappa et 

al. (2014a) membangunkan indeks ini melalui analisis sistematik terhadap lebih 6,500 

artikel yang menilai kesan nutrien dan makanan terhadap penanda keradangan seperti 

IL-1β, IL-6, TNF-α, dan CRP. Setiap komponen diet diberikan skor pro-radang (+1), 

anti-radang (−1), atau neutral (0). DII telah divalidasi dalam kajian longitudinal dan 

keratan rentas menggunakan biomarker keradangan, mengukuhkan kebolehpercayaannya 

sebagai indikator kuantitatif terhadap potensi keradangan diet (Corley et al. 2019; 

Kotemori et al. 2020; Shin et al. 2019; Shivappa et al. 2017b; Vahid et al. 2022). 

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, DII 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 sejarah 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 panjang. Sorotan terperinci kajian 

dirangkumkan dalam Jadual 2.1.  

Kajian awal oleh Shivappa et al. (2014b) dalam Iowa Women’s Health Study 

(IWHS) melibatkan lebih 34,000 wanita dengan susulan hampir 20 tahun, menunjukkan 

bahawa skor DII tinggi meningkatkan risiko CRC sebanyak 20%. Tabung et al. (2015) 

menggunakan data Women’s Health Initiative (WHI) dengan lebih 152,000 wanita 

menopause melaporkan peningkatan risiko CRC sebanyak 22%, dengan kesan lebih 

kuat 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 Screening Trial 

melibatkan lebih 100,000 peserta dengan susulan 9 tahun, menunjukkan skor DII tinggi 

meningkatkan risiko CRC sebanyak 34% tetapi tidak meningkatkan risiko CRA, 

mencadangkan bahawa pengaruh diet terhadap lesi awal mungkin lebih kompleks dan 

dipengaruhi faktor genetik, metabolik, serta mikrobiota usus. Kotemori et al. (2026) di 

Jepun pula melibatkan lebih 38,000 lelaki dalam Japan Public Health Center (JPHC) 

Study, melaporkan peningkatan risiko CRC sebanyak 20%, menambah bukti dari 

konteks Asia yang sebelum ini terhad.  

Selain dapatan utama, beberapa kajian menunjukkan bahawa pengiraan skor 

DII/E-DII 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 et al. 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 antara diet 

pro-radang dengan perkembangan CRC serta CRA. Sorotan terperinci kajian 

dirangkumkan dalam Jadual 2.2. 

Secara umum, individu dengan skor DII/E-DII tertinggi menunjukkan hubungan 

signifikan dengan peningkatan risiko CRC berbanding kategori terendah. Kajian di 

Eropah melaporkan peningkatan risiko antara 55% hingga 93% (Shivappa et al. 2015; 

Zamora-Ros et al. 2015; Obón-Santacana et al. 2019), manakala kajian di Asia 

menunjukkan hubungan lebih kuat dengan risiko lebih dua hingga tiga kali ganda (Cho 

et al. 2016; Shivappa et al. 2017c; Shivappa et al. 2018). Kajian di Amerika Utara dan 

Selatan pula 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 diet pro-radang 

mempunyai kesan meluas terhadap perkembangan CRC, namun magnitud perkaitan 

mungkin berbeza mengikut lokasi anatomi, mencerminkan peranan faktor biologi dan 

mikrobiota usus yang berbeza (Obón-Santacana et al. 2019; Shivappa et al. 2015; 

Zamora-Ros et al. 2015). 

Dari segi jantina, kebanyakan kajian menunjukkan hubungan lebih ketara dalam 

kalangan lelaki (Abulimiti et al. 2020; Shivappa et al. 2018; Wirth et al. 2015; Obón-

Santacana et al. 2019; Niclis et al. 2018; Shivappa et al. 2015), namun beberapa kajian 

melaporkan 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 hanya 

dapat ditangkap dengan lebih tepat melalui pengukuran diet berulang bagi menilai 

sejarah diet kumulatif; manakala kes–kawalan melaporkan magnitud lebih besar kerana 

reka bentuknya menilai pendedahan selepas outcome berlaku, menjadikan nisbah risiko 

lebih sensitif walaupun lebih terdedah kepada bias ingatan. 

Perbezaan magnitud risiko antara populasi Barat dan Asia turut jelas. Populasi 

Barat lazimnya mempunyai diet tinggi lemak tepu, daging merah, dan makanan 

diproses, sekali gus menghasilkan skor DII/E-DII lebih tinggi. Sebaliknya, populasi 

Asia secara tradisional berasaskan sayur, bijirin, dan ikan, namun peralihan kepada diet 

moden telah meningkatkan skor DII/E-DII dan tetap menunjukkan kesan signifikan 

terhadap risiko 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 

0CRC 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.
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Jadual 2.1 Kajian kohort prospektif yang menghubungkan DII/E-DII dengan risiko CRC dan CRA  

Rantau Pengarang 

&Tahun 
Populasi 

(n) 
Tempoh  

susulan 

(tahun) 

Bil. kes 

CRC/CRA 

dalam tempoh 

susulan 

Kaedah penilaian diet 

& Bil. parameter 

makanan dalam 

DII/E-DII 

Perbandingan 

skor DII/E-DII 
OR/RR 

(95%CI) 
Pelarasan kovariat 

Amerika 

Utara/Barat 
Shivappa et al. 

(2014b) 
34,703 

wanita  
19.6 ± 7.0 1,636  121‑item FFQ 

(DII = 37 parameter)  

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 
1.20 (1.01–1.43) Umur, tenaga (kalori), BMI, status 

merokok, aktiviti fizikal, pendidikan, 

sejarah keluarga CRC, alkohol, & 

NSAID. 

 Tabung et al. 

(2015) 
152,536  

wanita  

11.3  1,920 122‑item FFQ 

(DII = 32 parameter) 

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 
1.22 (1.05–1.43) Umur, etnik, tenaga (kalori), BMI, 

aktiviti fizikal, pendidikan, status 

merokok, sejarah keluarga CRC, 

hipertensi, diabetes, arthritis, 

kolonoskopi, NSAID, kategori & 

tempoh penggunaan estrogen atau 

progesteron. 

 Wirth et al. 

(2015)  
489,442  

lelaki & 

wanita  

9.1 ± 2.9 6,944 124‑item FFQ 

(DII = 35 parameter) 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 
1.40 (1.28–1.53) Umur, jantina, etnik, tenaga (kalori), 

BMI, status merokok, diabetes, 

aktiviti fizikal, pendidikan, status 

perkahwinan, & pendapatan. 

 Tabung et al. 

(2017b)  

161,808 

wanita  

16.2  

 

1,491 122‑item FFQ 

(DII = 32 parameter) 

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 

1.33 (1.08–1.64) Umur, etnik, tenaga (kalori), BMI 

status merokok, aktiviti fizikal 

pendidikan, sejarah keluarga CRC, 

diabetes, hipertensi, arthritis, NSAID, 

& tempoh penggunaan estrogen atau 

progesteron. 

 Harmon et al. 

(2017) 

190,963 

lelaki dan 

wanita  

 

17 4,763 >180-item FFQ 

(E-DII = 28 parameter) 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.21 (1.11–1.32) Umur, jantina, etnik, tenaga (kalori), 

status merokok, aktiviti fizikal, 

pendidikan, sejarah keluarga CRC, 

diabetes, asma, serangan jantung, 

suplemen, penggunaan hormon 

estrogen atau progesteron, & aspirin. 

 Li et al. (2022)  101,680 

lelaki dan 

9.4 2,449 CRC dan 

1,313 CRA 

124-item DHQ & 137-

item FFQ 

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 

CRC:  

1.34 (1.09–1.65) 

Umur, jantina, tenaga (kalori), BMI, 

status merokok, aktiviti fizikal, 
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wanita  (E-DII = 45 parameter)  

CRA:  

0.82 (0.64–1.05) 

pendidikan, sejarah keluarga CRC, 

alkohol, perkahwinan, & NSAID. 

Eropah Brouwer et al. 

(2017) 
457 lelaki 

& wanita  

 

4.9  40 CRC  

79 CRA 

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 

Asia Timur Kotemori et al. 

(2026) 

38,807 

lelaki  
14 1,415 138 -item FFQ 

(E-DII = 30 parameter) 

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 
1.20 (0.99–1.46) Umur, BMI, status merokok, BMI, 

aktiviti fizikal, tenaga (kalori), 

sejarah keluarga CRC, diabetes, 

kalsium, daging merah & terproses. 
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Jadual 2.2  Kajian kes–kawalan yang menghubungkan DII/E-DII dengan risiko CRC dan CRA 

Rantau Pengarang 

&Tahun 

Saiz sampel 

(kes/kawalan) 

Purata BMI 

(kes/kawalan) 

Kaedah penilaian 

diet 

Bil. parameter 

makanan 

dalam DII/E-

DII 

Perbandingan 

skor DII/E-

DII 

OR/RR (95%CI) Pelarasan kovariat 

Eropah Shivappa et al. 

(2015)  

1,953/4,154 NR 78‑item FFQ 

 

DII = 31 

parameter 

Kuintil 5 vs. 

Kuintil 1 

1.55 (1.29–1.85) Umur, jantina, BMI, tenaga 

(kalori), pendidikan, status 

merokok, alkohol, aktiviti 

fizikal, % sejarah keluarga CRC. 

 Zamora Ros et 

al. (2015) 

424/401 (25.9 ± 4.2)/ 

(27.0 ± 4.8) 

Soal selidik sejarah 

pemakanan  

 

DII = 33 

parameter 

 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.65 (1.05–2.60) 

 

Umur, jantina, BMI, tenaga 

(kalori), status merokok, aktiviti 

fizikal, sejarah keluarga CRC, 

aspirin & NSAID. 

 Obon-Santacana 

et al. (2019) 

1,852/3,447 (27.6 ± 4.5)/ 

(26.6 ± 4.4) 

140-item FFQ 

 

E-DII = 30 

parameter 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.93 (1.60–2.32) Jantina, umur, pendidikan, 

lokasi, sejarah keluarga CRC, 

status merokok, aktiviti fizikal, 

BMI, & NSAID. 

Asia Timur Cho et al. (2016) 923/1,846 NR 106-item FFQ semi 

kuantitatif  

DII = 36 

parameter 

 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

2.16 (1.71–2.73) Umur, jantina, BMI, tenaga 

(kalori), pendidikan, sejarah 

keluarga CRC, & aktiviti fizikal. 

 Cho et al. (2019) 632/1,295 NR 106-item FFQ 

 

DII = 35 

parameter 

Tinggi vs. 

Rendah 

1.38 (1.12–1.71) Umur, jantina, sejarah keluarga 

CRC, pendidikan, BMI, aktiviti 

fizikal, status merokok, & 

alkohol. 

 Abulimiti et al. 

(2020) 

2,502/2,538 (23.3 ± 3.2)/ 

(23.6 ± 3.1) 

81-item FFQ  E-DII = 34 

parameter 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.40 (1.16–1.68) Umur, jantina, perkahwinan, 

tempat tinggal, pendidikan, 

pekerjaan, pendapatan, BMI, 

status merokok, sejarah keluarga 

CRC, & komorbiditi. 

 He et al. (2023) 52 CRA/194 (24.95 ± 3.30) 

(24.40 ± 4.61) 

23-item FFQ 

 

E-DII = 27 

parameter 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

3.07 (1.23–8.14) Umur, etnik, jantina, status 

merokok, diabetes, sejarah 

keluarga CRC, waktu makan, 

ubat herba Cina, & BMI. 
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Asia Barat/ 

Timur Tengah 

Shivappa et al. 

(2017c) 

153/202 (27.7 ± 6.5)/ 

(28.9 ± 5.5) 

111-item FFQ 

 

DII = 18 

parameter 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

2.13 (1.23–3.72) Umur, jantina, pendidikan, 

aktiviti fizikal, BMI, status 

merokok, & sejarah keluarga 

CRC 

 Shivappa et al. 

(2018)  

71/142 (27.2 ± 4.2)/ 

(26.7 ± 4.2) 

125-item FFQ 

 

DII = 26 

parameter 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

2.47 (1.10–5.55) Umur, jantina, pendidikan, 

tenaga (kalori),  aktiviti fizikal, 

BMI, status merokok, sejarah 

keluarga CRC, aspirin, 

acetaminophen, & multivitamin. 

 Rafiee et al. 

(2019) 

134 CRC; 130 

CRA/240 

39.30 

(37.17−40.90)/ 

26.53  

(24.10–29.40) 

148-item FFQ 

 

E-DII = 21 

parameter 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

CRC:  

5.08 (2.70–9.56) 

CRA: 

2.33 (1.30–4.02) 

Umur, jantina, aktiviti fizikal, 

pengambilan garam, 

komorbiditi, status merokok, 

sejarah keluarga CRC, kaedah 

memasak, & suplemen. 

Amerika Utara Sharma et al. 

(2017) 

547/685 (29.8 ± 7.0)/ 

(29.2 ± 6.8) 

169-item FFQ 

 

E-DII = 29 

parameter 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.65 (1.13–2.42) Umur, jantina, BMI, aktiviti 

fizikal, tahap kolesterol, 

trigliserida, sejarah keluarga 

CRC dan polip, diabetes, 

kolonoskopi, status merokok, 

alkohol, & NSAID. 

 Yuan et al. 

(2021) 

587 CRA/ 1,313 

 

 175-item FFQ 

 

E-DII = 34 

parameter 

Kuartil 4 vs. 

Kuartil 1 

1.07 (0.97–1.19) Umur, jantina, etnik, BMI, 

pendidikan, status merokok, 

komorbiditi, penggunaan 

NSAID, sejarah keluarga CRC, 

& suplemen. 

Amerika Selatan Niclis et al. 

(2018) 

144/302  127-item FFQ 

 

DII = 22 

parameter 

Tertil 3 vs. 

Tertil 1 

1.21 (1.01–1.44) Umur, jantina, BMI, status 

merokok, sosioekonomi, aktiviti 

fizikal, & NSAID. 
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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, pelbagai indeks 

pemakanan telah dibangunkan dan digunakan secara meluas dalam kajian epidemiologi 

serta intervensi klinikal. Indeks seperti Healthy Eating Index (HEI), Alternative Healthy 

Eating Index (AHEI), Diet Quality Index (DQI), Healthy Diet Indicator (HDI), Dietary 

Approaches to Stop Hypertension (DASH), dan Mediterranean Diet Score (MDS) telah 

divalidasi untuk menilai tahap pematuhan terhadap saranan pemakanan berdasarkan 

komposisi makanan dan nutrien (Gil et al. 2015; Brassard et al. 2022; Hlaing-hlaing et 

al. 2020). Kajian terdahulu menunjukkan skor kualiti diet yang tinggi berkait rapat 

dengan pengurangan 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-HEI 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, memberikan 

gambaran kuantitatif terhadap tahap kualiti diet individu dan berfungsi sebagai alat 

penilaian serta pemantauan corak pemakanan populasi Malaysia secara sistematik. 

2.7.3 Aplikasi Instrumen M-HEI dalam Kajian Epidemiologi Tempatan 

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

rentas, menilai kualiti diet dalam pelbagai populasi dan konteks kesihatan sebelum 

dikaitkan dengan faktor sosioekonomi, status pemakanan, dan risiko penyakit tidak 

berjangkit (Rezali et al. 2015; Chong et al. 2019; Pei et al. 2018; Pondor et al. 2017; 

Appannah et al. 2020; Siddiqui et al. 2020; Jamil et al. 2020; Leiu et al. 2020; Yong et 

al. 2019). Instrumen 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 nutrien 

yang tidak seimbang dalam kalangan lelaki muda dengan ketidakupayaan intelek 

dikaitkan dengan skor M-HEI yang rendah serta status pemakanan dan kesihatan tulang 

yang kurang baik (Jamil et al. 2020). Dalam kalangan wanita berusia, pengambilan 

lemak tinggi dan produk tenusu rendah dikaitkan dengan kekurangan vitamin D, 

memperlihatkan hubungan antara komponen M-HEI dan status mikronutrien (Leiu et 

al. 2020). Bagi wanita hamil, skor M-HEI yang tinggi dikaitkan dengan kawalan berat 

badan yang lebih baik semasa kehamilan, dengan BMI pra-kehamilan bertindak sebagai 

pengubah hubungan (Yong et al. 2019). 

2.7.4 Hubungan 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 mendapati skor HEI 

tinggi menurunkan risiko CRC sebanyak 35%, khususnya pada kolon proksimal. Kesan 

perlindungan ini hanya jelas dalam lelaki dan konsisten merentas kategori gaya hidup 

seperti BMI, status merokok, pengambilan alkohol dan aktiviti fizikal, menekankan 

peranan faktor metabolik dalam menguatkan hubungan diet dengan risiko CRC (Arthur 

et al. 2023). 

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

wanita pascamenopaus, skor HEI-2010 dan DASH tinggi menurunkan risiko CRC 

sebanyak 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. Kajian keratan rentas di Vietnam 

mendapati hampir semua pesakit CRC mempunyai skor HEI-2020 di bawah tahap 

optimum (<80), dengan pengambilan buah, sayuran, bijirin penuh, dan protein 

tumbuhan/hasil laut sangat rendah, manakala pengambilan bijirin halus, garam dan gula 

tambahan melebihi saranan (Nguyen et al. 2025). Kajian ini menunjukkan bahawa pola 

pemakanan tidak sihat boleh memberi kesan buruk terhadap perkembangan penyakit dan 

kualiti hidup pesakit CRC, serta menyediakan bukti awal mengenai ciri skor HEI-2020 

dalam populasi Asia Tenggara.  

2.7.5 Rumusan 

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 CRC/CRA 

dalam subpopulasi yang berbeza. Dengan itu, kajian ini bukan sahaja memperkukuh 

asas saintifik bagi strategi pencegahan CRC di Malaysia, tetapi juga menyediakan bukti 

translasi penting untuk pembangunan garis panduan pemakanan yang lebih sesuai 

dengan realiti diet masyarakat tempatan. 

2.8 STATUS PEMAKANAN PESAKIT KANSER KOLOREKTAL  

Penilaian status pemakanan dalam kalangan pesakit CRC merupakan komponen penting 

dalam penyelidikan klinikal kerana ia mempengaruhi keberkesanan rawatan, kadar 

pemulihan, dan kualiti hidup. Tiada satu kaedah tunggal yang dianggap paling tepat 

untuk menilai 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/m²) dikaitkan dengan peningkatan risiko CRC dan mortaliti, manakala BMI 

rendah (<23 kg/m²) 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 menunjukkan 

BMI <20 kg/m² sebagai penanda awal risiko malnutrisi. Walaupun sebahagian pesakit 

tergolong dalam kategori berlebihan berat badan atau obesiti, penurunan ketara jisim 

bebas lemak membuktikan kewujudan malnutrisi tersembunyi yang tidak dapat dikesan 

melalui BMI sahaja. Analisis bioimpedans elektrik (BIA) terbukti lebih sensitif dalam 

mengesan perubahan komposisi tubuh dan status pemakanan pesakit CRC, menekankan 

keperluan gabungan kaedah antropometri untuk meningkatkan ketepatan diagnosis 

(Lopes et al. 2013). 

Kajian prospektif di Poland terhadap 75 pesakit CRC tahap II–IV mendapati 

purata penurunan 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 (Ziętarska 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). 
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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 saringan awal, 

namun keterbatasan wujud kerana ia tidak dapat membezakan perubahan komposisi 

tubuh secara terperinci. BMI sahaja tidak mencukupi untuk mengenal pasti malnutrisi 

tersembunyi, justeru gabungan dengan BIA dan instrumen saringan risiko diperlukan 

bagi meningkatkan ketepatan diagnosis. Bukti secara konsisten menunjukkan parameter 

antropometri bukan sahaja berkait dengan status pemakanan, tetapi turut mempengaruhi 

prognosis dan kelangsungan hidup pesakit CRC. Walau bagaimanapun, hampir semua 

kajian adalah dari konteks global, menegaskan jurang bukti tempatan kerana tiada kajian 

sistematik di Malaysia 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-pembedahan 

dan kelangsungan hidup lima tahun. PNI rendah dikaitkan dengan kadar komplikasi 

lebih tinggi dan kelangsungan hidup lebih rendah, manakala SII (kiraan neutrofil + 

platelet + limfosit) mencerminkan beban keradangan sistemik dan turut berkait dengan 

mortaliti (Li et al. 2025).  

Meta-analisis terkini melibatkan 24 kajian kohort retrospektif dengan hampir 

10,000 pesakit CRC dari pelbagai negara mendapati skor Controlling Nutritional Status 

(CONUT) (albumin serum + jumlah kolesterol + kiraan limfosit periferal) pra-rawatan 

berkait rapat dengan hasil klinikal jangka panjang. Pesakit dengan skor CONUT tinggi 

mempunyai 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 menandakan 

risiko malnutrisi signifikan yang memerlukan intervensi segera. 

Berbanding instrumen lain, NRS-2002 adalah lebih praktikal dan objektif. 

Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-SGA) dianggap komprehensif 

tetapi memerlukan masa panjang, tenaga kerja terlatih dan bergantung pada penilaian 

subjektif, menjadikannya kurang sesuai untuk penggunaan rutin di hospital. 

Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) pula lebih sesuai untuk populasi 

umum, tetapi kurang sensitif dalam pesakit hospital dengan penyakit kronik atau kanser. 

Mini Nutritional Assessment (MNA) dibangunkan khusus untuk populasi geriatrik dan 

tidak sepenuhnya 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



77 

 

 

prestasi Karnofsky lebih rendah, serta kualiti hidup yang terjejas, menegaskan peranan 

instrumen ini sebagai indikator prognostik (Ziętarska 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 berbanding 

PG-SGA, lebih sesuai untuk populasi hospital berbanding MUST, dan lebih relevan 

untuk pesakit CRC berbanding MNA. Dengan spesifisiti tinggi dan nilai prognostik 

yang signifikan, NRS-2002 merupakan instrumen paling praktikal dan berkesan untuk 

digunakan dalam kajian berasaskan hopital di Malaysia. 

2.8.4 Penilaian Pengambilan Makanan: Soal selidik Kekerapan Makanan (FFQ) 

Penilaian pengambilan makanan harian adalah penting dalam menentukan status 

pemakanan pesakit CRC kerana ia memberikan gambaran menyeluruh tentang corak 

diet serta potensi kekurangan nutrien yang tidak dapat dikenal pasti melalui pendekatan 

antropometri, 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 penyesuaian instrumen 

mengikut konteks budaya dan reka bentuk kajian (Cui et al. 2023). 

Dalam konteks Malaysia, Shahar et al. (2021) membangunkan dan menilai FFQ 

separa kuantitatif dengan 203 item makanan dalam kalangan peserta The Malaysian 

Cohort (TMC). Validasi terhadap 24-jam DR selama tiga hari menunjukkan korelasi 

Spearman bagi kebanyakan nutrien melebihi nilai 0.3, dengan nilai tertinggi dicatatkan 

untuk karbohidrat (r = 0.46). Analisis Kappa dan Intraclass Correlation Coefficient turut 

menunjukkan tahap kesepakatan yang memuaskan, menyokong penggunaan FFQ 

sebagai instrumen 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 epidemiologi. 

2.8.5 Rumusan 

Secara keseluruhan, penilaian status pemakanan pesakit CRC melalui pendekatan 

antropometri, biokimia, klinikal menggunakan NRS‑2002, serta pengambilan diet 

melalui FFQ menunjukkan bahawa setiap kaedah mempunyai kekuatan dan keterbatasan 

tersendiri. Kajian antarabangsa telah banyak membuktikan kesahan dan kebolehgunaan 

instrumen ini, namun di Malaysia, kajian yang menggabungkan kesemua aspek penilaian 

secara serentak masih terhad.  

Implikasi 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 indikator 

utama yang menggambarkan bagaimana status kesihatan mempengaruhi keupayaan 

pesakit untuk menjalani kehidupan yang bermakna dan berfungsi secara optimum (Wilson 

2004; Yin et al. 2016). Dalam bidang onkologi, HRQoL semakin diiktiraf sebagai 

komponen penting dalam menilai keberkesanan rawatan kanser kerana ia menghubungkan 

hasil klinikal dengan pengalaman pesakit. 

Ulasan naratif terhadap ratusan ujian klinikal mendapati HRQoL sering berkait 

dengan kelangsungan hidup keseluruhan (OS), namun hubungannya dengan kelangsungan 

hidup bebas perkembangan (PFS) tidak konsisten (Valsecchi & Di Maio 2025). Hal ini 

menegaskan bahawa kawalan penyakit semata-mata tidak menjamin kesejahteraan 

pesakit, sekali 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, risiko berulang dan tahap toksisiti 

rawatan (Nolazco & Chang 2023). Justeru, HRQoL perlu dijadikan komponen wajib 

dalam protokol klinikal kerana ia mempengaruhi pemilihan rejimen rawatan berdasarkan 

tahap toleransi serta keutamaan pesakit terhadap hasil terapi. 

 Kesimpulannya, HRQoL merupakan konsep multidimensi yang menghubungkan 

kesejahteraan pesakit dengan hasil rawatan. Dalam CRC, ia perlu diintegrasikan secara 

konsisten sebagai model penilaian yang merangkumi status pemakanan, beban 

simptom, sokongan sosial dan akses kepada penjagaan kesihatan. Dengan kedudukan 

sebagai penunjuk 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 terdiri 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 tambahan 

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

Dalam konteks Malaysia, kajian keratan rentas oleh Magaji et al. (2020) 

melibatkan 93 pesakit CRC mengesahkan versi Bahasa Malaysia QLQ-C30 mempunyai 

kebolehpercayaan dalaman tinggi (α >0.70) dan kestabilan ujian semula yang baik (r = 

0.93–1.00), walaupun skala kognitif dan kesakitan dalam pesakit dengan stoma 

menunjukkan nilai lebih rendah. Kajian lanjutan oleh Magaji et al. (2023) pula 

mengesahkan versi Bahasa Cina Malaysia QLQ-C30 sah dan boleh dipercayai, dengan 

dapatan menunjukkan pesakit dengan stoma mengalami fungsi fizikal dan sosial lebih 

rendah serta kesukaran kewangan 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 (α ≥0.65) bagi kebanyakan skala, 

meskipun nilai lebih rendah diperhatikan pada skala darah/lendir dan kekerapan najis 

dalam pesakit dengan stoma (α = 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 dengan 

fokus terhadap isu khusus CRC seperti stoma dan fungsi seksual. Integrasi kedua-dua 

instrumen ini bukan sahaja memperkukuh pemahaman terhadap kesan penyakit dan 

rawatan, tetapi juga menyokong pelaksanaan penjagaan berpusatkan pesakit secara 

holistik dan translasi klinikal. 

2.9.3 Faktor-faktor yang Mempengaruhi HRQoL dalam Kanser Kolorektal 

HRQoL dalam kalangan pesakit CRC dipengaruhi oleh pelbagai faktor multidimensi 

merangkumi aspek klinikal, sosiodemografi, ekonomi, gaya hidup dan psikososial. 

Bukti antarabangsa 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 (Flórez 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 paling signifikan 

menurunkan QoL, terutama dalam kalangan warga tua. Analisis genetik mengesahkan 

bahawa COVID-19 meningkatkan risiko insomnia sebanyak 26.7%, menekankan 

keperluan menangani gangguan tidur dan tekanan psikososial dalam penjagaan pesakit 

CRC (Jiang et al. 2024). 

Di Eropah, ulasan sistematik melibatkan 11 kajian kohort dan keratan rentas 

mendapati HRQoL pesakit CRC dalam fasa paliatif adalah rendah (purata skor 

QLQ-C30 = 62.9), dengan simptom fizikal (kesakitan, keletihan, insomnia) dan aspek 

psikososial (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 berkaitan 

CRC. Bukti kajian global dan serantau menunjukkan bahawa HRQoL bukan sahaja 

mencerminkan kesejahteraan pesakit, tetapi juga berfungsi sebagai indikator prognostik 

dan panduan klinikal dalam pemilihan rawatan serta strategi sokongan. 

Analisis sistematik dalam kerangka Global CUP terhadap 31 RCT dan 30 kajian 

kohort mendapati intervensi gaya hidup seperti aktiviti fizikal dan diet berkualiti 

berpotensi meningkatkan HRQoL global, fizikal dan emosi serta mengurangkan 

keletihan, walaupun tahap bukti masih terhad (Markozannes et al. 2025). Kajian ulasan 

sistematik lain melibatkan 41 RCT dengan lebih 9,000 pesakit rektum menegaskan 

peranan QLQ-C30 dan QLQ-CR29 dalam menilai kesan rawatan. Dapatan mendapati 

strategi pembedahan 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–III 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, insomnia, kesakitan dan gangguan imej tubuh. 

Instrumen QLQ-CR29 turut mengenal pasti masalah kekerapan urin dan rasa malu 

sebagai gangguan dominan, menegaskan kepentingan sokongan psikososial dalam 

penjagaan pesakit CRC (Qedair et al. 2022). 

 Kesimpulannya, kajian HRQoL dalam pesakit CRC menegaskan peranan 

instrumen QLQ-C30 dan QLQ-CR29 sebagai alat yang sah dan sensitif dalam menilai 

kesejahteraan pesakit. Bukti konsisten menunjukkan instrumen ini berupaya mengenal 

pasti variasi HRQoL, 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 multifaktorial 

yang dipengaruhi oleh interaksi kompleks antara faktor biologi, gaya hidup dan 

pemakanan. Polip kolon dikenal pasti sebagai prekursor utama, manakala obesiti, corak 

diet tidak sihat, gaya hidup sedentari, merokok dan alkohol merupakan faktor risiko 

konsisten yang mempercepatkan karsinogenesis melalui mekanisme keradangan 

kronik, stres oksidatif, gangguan epigenetik dan metabolisme asid hempedu. 

Obesiti bertindak bukan sahaja sebagai faktor risiko langsung, tetapi juga 

sebagai pengubah biologi yang melemahkan kesan perlindungan diet sihat dan 

memperkuatkan kesan diet tidak sihat terhadap risiko CRC. Kajian epidemiologi 

menunjukkan 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 II merumuskan dapatan penting daripada ulasan kepustakaan 

terdahulu dan membina kerangka konseptual kajian yang mengintegrasikan diet, 

keradangan, obesiti serta HRQoL sebagai satu model holistik untuk menilai risiko CRC 

dalam konteks populasi Malaysia. Analisis kritikal ini bukan sahaja menjustifikasi 

keperluan pelaksanaan kajian semasa, tetapi juga menekankan jurang pengetahuan yang 

wujud, khususnya berkaitan bukti tempatan dan serantau. Keutuhan sorotan literasi 

diharapkan dapat memperkukuh pembangunan intervensi nutrisi bersasar, menyokong 

strategi pencegahan yang lebih efektif, serta meningkatkan sokongan klinikal yang 

relevan bagi pesakit CRC. Oleh itu, kajian berasaskan hospital yang mengintegrasikan 

penilaian status pemakanan, kualiti diet dan HRQoL adalah penting untuk membangunkan 

model pengurusan CRC yang lebih bersasar dan berasaskan bukti tempatan. 
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BAB III  

 

 

KAEDAH KAJIAN 

3.1 PENGUMPULAN DATA KAJIAN AWAL DAN KAJIAN SUSULAN 

3.1.1 Reka Bentuk Kajian  

Kajian ini merupakan kajian kes–kawalan berasaskan hospital yang dijalankan di dua 

hospital pengajar di Semenanjung Malaysia, iaitu Hospital Canselor Tuanku Muhriz 

Universiti Kebangsaan Malaysia (HCTM UKM) dan Hospital Universiti Sains 

Malaysia (HUSM). Pemilihan dua lokasi ini dibuat secara strategik bagi meningkatkan 

kebolehwakilan sampel terhadap populasi Malaysia, dengan mengambil kira 

kepelbagaian demografi dan corak pemakanan yang berbeza antara kawasan bandar dan 

pinggir bandar. HCTM UKM yang terletak di Kuala Lumpur (Lembah Klang), 

mewakili kawasan bandar dengan kepadatan penduduk tinggi (6,890 orang/km²), 

manakala HUSM yang terletak di Kota Bharu, Kelantan, mewakili kawasan pinggir 

bandar dengan kepadatan penduduk lebih rendah (426 orang/km²) (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-kawalan 

sebanyak 0.606 dan 0.387, kuasa kajian 80%, aras signifikan 0.05, dan nisbah penyertaan 

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. 

Daripada 433 peserta yang dikenal pasti memenuhi kriteria penerimaan, 

sebanyak 23 peserta dikecualikan kerana tidak melengkapkan penilaian pemakanan (n 

= 10 bagi antropometri; n = 13 bagi FFQ), manakala 8 peserta menarik diri atas sebab 

peribadi. Daripada 402 peserta yang melengkapkan semua penilaian, 15 peserta lagi 

telah dikecualikan 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/m² (peserta yang mengalami obesiti) atau BMI <25 kg/m² 

(peserta tanpa obesiti). 

4. Pesakit CRC: diagnosis histopatologi kanser kolorektal yang disahkan dalam 

tempoh ≤1 tahun, tanpa sejarah kanser di tapak anatomi lain, dan belum 

menerima rawatan seperti pembedahan, kemoterapi atau radioterapi semasa 

direkrut pada kajian awal. 

5. Peserta dengan polip kolon: dikenal pasti mempunyai adenoma tubular gred 

rendah melalui kolonoskopi. 

6. Peserta kawalan sihat: hasil kolonoskopi normal, tanpa polip atau tanda-

tanda kanser. 

7. Peserta dengan komorbiditi seperti hipertensi, diabetes atau penyakit 

kardiovaskular 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. 
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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 dalam 

Deklarasi Helsinki (1964) serta pindaan-pindaan berikutnya. Semua peserta yang 

memenuhi kriteria penerimaan diberikan penerangan yang jelas dan terperinci mengenai 

objektif kajian, prosedur pengumpulan data, dan hak penyertaan mereka. Persetujuan 

bertulis telah diperoleh daripada semua peserta sebagai bukti kesediaan dan kerelaan 

mereka untuk mengambil bahagian secara sukarela.  
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 Rajah 3.1 Gambar rajah alir pemilihan peserta kajian 

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 merokok atau perokok 

aktif).  

3.2.3 Latar Belakang Perubatan 

Maklumat klinikal dan sejarah kesihatan peserta diperoleh melalui semakan rekod 

perubatan serta respons daripada sesi temu bual berstruktur yang dijalankan semasa fasa 

kajian awal (rujuk Lampiran E, Bahagian B). Data ini bertujuan mengenal pasti faktor 

klinikal yang berpotensi mempengaruhi status pemakanan dan risiko CRC. Parameter 

yang direkodkan 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 

jisim 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 dilakukan, 

peserta diminta menanggalkan kasut dan semua aksesori (jika ada) bagi memastikan 

bacaan yang lebih tepat. Peserta kemudian diminta berdiri tegak di tengah-tengah 

penimbang, menghadap ke hadapan dengan tangan di sisi badan, dan kekal dalam posisi 

tersebut sehingga bacaan stabil diperoleh daripada alat TANITA. 

Pengukuran ketinggian dilakukan menggunakan SECA Bodymeter 208 stadiometer 

(SECA, Hamburg, Jerman). Sebelum pengukuran tinggi, peserta diminta menanggalkan 

kasut serta sebarang penutup atau hiasan rambut yang boleh menjejaskan ketepatan 

bacaan. Mereka diarahkan berdiri tegak di atas platform stadiometer dengan tumit, 

belakang dan bahu menyentuh rod pengukur, manakala kepala diselaraskan dalam satah 

Frankfort sambil 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: 

Indeks Jisim Tubuh (BMI) =  
Berat (kg)

[Tinggi (m)]2
 

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/m2) 

Kurang berat badan <18.5 

Normal 18.5-24.9 

Berat badan berlebihan 25.0-29.9 

Obesiti Kelas I 30.0-34.9 

Obesiti Kelas II 35.0-39.9 

Obesiti Kelas III ≥40.0 

Bagi tujuan analisis, peserta dikategorikan kepada dua kategori utama: (i) peserta yang 

mengalami obesiti (BMI ≥25.0 kg/m²); dan (ii) peserta tanpa obesiti (BMI <25.0 kg/m²), 

selaras dengan klasifikasi risiko penyakit berkaitan adipositi. Piawaian WHO dipilih 

kerana ia merupakan rujukan antarabangsa yang diiktiraf secara meluas dan membolehkan 

perbandingan dapatan kajian ini dengan literasi global, walaupun terdapat garis panduan 

tempatan 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: 

Nisbah Pinggang − Pinggul (WHR) =  
Lilitan 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 TANITA Body Composition Analyzer 

(model TBF-300, Tanita Corporation, Tokyo, Japan), yang berasaskan prinsip Analisis 

Impedans Bioelektrik (BIA). Kaedah ini melibatkan arus elektrik yang sangat rendah 

dan selamat dihantar melalui tubuh, di mana rintangan (impedans) berbeza antara tisu 

lemak, otot, dan air. Data impedans ini digabungkan dengan maklumat asas peserta 

(umur, jantina, ketinggian) untuk mengukur parameter komposisi tubuh. 

Kelebihan TANITA berasaskan BIA termasuk sifatnya yang tidak invasif, 

pantas, 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/m² 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 lemak tubuh untuk obesiti 

Jantina % Lemak Tubuh untuk Obesiti 

Lelaki ≥25% 

Wanita ≥35% 

3.2.5 Penilaian Data Biokimia 

Penilaian data biokimia dijalankan semasa fasa kajian awal dan susulan, dengan data 

diperoleh secara retrospektif 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 pembedahan reseksi. Maklumat 

direkodkan semasa kajian awal dan kajian susulan, melalui sistem rekod hospital dan 

pengesahan oleh pakar bedah kolorektal serta pakar patologi. Semua data dimasukkan 

secara sistematik ke dalam borang pengumpulan data khas yang disediakan (rujuk 

Lampiran E, Bahagian E). 

a. Parameter Klinikopatologi 

Peringkat penyakit 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; (ii) 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 

Lokasi tumor Sisi kanan atau sisi kiri 
Mempengaruhi simptom, jenis 

histologi dan strategi rawatan 

Saiz tumor ≤5 cm atau >5 cm 
Berkait dengan tahap penyakit dan 

risiko metastasis 
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Tahap TNM Tahap I–IV 
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  

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 
Gred rendah = prognosis lebih baik 

 

c. Parameter Pembedahan dan Rawatan 

Maklumat rawatan diperoleh daripada rekod perubatan pesakit dan disahkan oleh pakar 

bedah kolorektal serta pakar onkologi semasa kajian susulan. Rawatan dikategorikan 

kepada pendekatan tunggal atau kombinasi, termasuk pembedahan, kemoterapi, 

radioterapi, 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 
Penyingkiran polip melalui 

kolonoskopi  

Untuk polip prakanser atau tumor 

tahap awal  

Kolektomi separa 
Pembuangan sebahagian kolon 

dan nodus limfa 

Untuk tumor terhad pada satu 

segmen kolon 

Kolektomi total Pembuangan keseluruhan kolon 
Untuk kes poliposis familial atau 

tumor meluas 

Reseksi anterior rendah 

(LAR) 

Pembuangan rektum atas dan 

kolon sigmoid  
Untuk tumor rektum atas dan tengah 

Reseksi abdominoperineal 

(APR) 

Penyingkiran rektum dan 

dubur, kolostomi kekal 

Untuk tumor rektum bawah yang 

melibatkan sfinkter 

Maklumat berkaitan rejimen kemoterapi turut direkodkan, termasuk bilangan kitaran, 

tempoh rawatan, serta kesan sampingan rawatan. Jenis kemoterapi diklasifikasikan 

kepada adjuvan, neoadjuvan, paliatif, dan oral. Rujuk Jadual 3.9 untuk komponen ubat 

dan tujuan klinikal.   

Jadual 3.9 Jenis kemoterapi pesakit kanser kolorektal  

Jenis Kemoterapi Komponen Ubat Tujuan Klinikal 

Adjuvan 5-FU, Capecitabine, 

Oxaliplatin 

(FOLFOX/CAPOX) 

Selepas pembedahan untuk 

menghapuskan sel kanser 

mikroskopik 

Neoadjuvan 5-FU + Leucovorin ± 

Oxaliplatin 

Sebelum pembedahan untuk 

mengecilkan saiz tumor 

Paliatif Irinotecan, FOLFIRI, FOLFOX Untuk kes metastatik bagi mengawal 

simptom dan lanjutan hayat 

Oral Capecitabine 
Alternatif kepada 5-FU intravena; 

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 bersemuka oleh 

penemuduga terlatih, dengan setiap sesi mengambil masa kira-kira 30 minit. Peserta 

diminta melaporkan jenis makanan yang biasanya diambil serta kekerapan pengambilan 

setiap item makanan berdasarkan saiz hidangan piawai. Pilihan kekerapan pengambilan 

terdiri daripada “setiap hari”, “setiap minggu”, “setiap bulan”, atau “setiap tahun”, dan 

hanya satu jawapan dipilih bagi setiap item. Item makanan yang tidak diambil oleh 

peserta telah dilangkau secara sistematik. 

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

rumah seperti sudu teh, sudu besar, cawan, mangkuk, gelas, saiz kotak mancis dan 

pinggan 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)  × Saiz hidangan 

×  Jumlah hidangan ×  Berat makanan untuk satu hidangan (g) 

Faktor penukaran kekerapan pengambilan makanan ditunjukkan dalam Jadual 3.10. 

Jadual 3.10 Faktor penukaran kekerapan pengambilan makanan daripada FFQ 

Kekerapan Pengambilan Subkategori Faktor Penukaran 

Setiap hari 1 1.00 

 2–3 2.50 

 4 4.00 

Setiap minggu 1 0.14 

 2–4 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/m², (ii) 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 pembedahan 

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

peserta diteruskan ke saringan akhir bagi penilaian lanjut. 

b. Saringan Akhir dan Pengiraan Skor 

Saringan akhir melibatkan pemberian skor berdasarkan tiga domain utama, iaitu (i) 

status pemakanan, (ii) keterukan penyakit; dan (iii) umur. Penilaian status pemakanan 

diberikan skor antara 0 hingga 3 berdasarkan tahap penurunan berat badan, pengurangan 

pengambilan makanan, dan nilai BMI. Sebagai contoh, skor 1 diberikan sekiranya 

penurunan berat 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/m², 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: 

(i) 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 nutrien 

atau kehilangan jisim otot. Oleh itu, kajian ini turut mengambil kira kerangka Global 

Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) sebagai rujukan konseptual untuk 

meningkatkan kefahaman tentang risiko malnutrisi berkaitan penyakit kronik. GLIM 

menekankan kombinasi kriteria fenotip (penurunan berat badan, BMI rendah, jisim otot 

berkurang) dan etiologi (pengurangan pengambilan makanan, keradangan berkaitan 

penyakit kronik) sebagai asas diagnosis malnutrisi. Walaupun GLIM tidak digunakan 

secara langsung dalam analisis statistik, prinsipnya dirujuk bagi menyokong interpretasi 

dapatan dan memperkukuh justifikasi metodologi kajian.  

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)⁄

Jumlah pengambilan tenaga (kcal)
) × 1,000 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 terdahulu. 

Skor E-DII setiap peserta diperoleh dengan menjumlahkan semua skor komponen. 

Dalam kajian ini, jumlah tenaga tidak dimasukkan dalam pengiraan akhir kerana 

pelarasan tenaga telah dilakukan pada peringkat awal menggunakan pendekatan 

ketumpatan tenaga. Langkah ini diambil bagi mengelakkan isu “double counting” yang 

boleh berlaku sekiranya jumlah tenaga dimasukkan sebagai komponen pro-radang 

selepas pelarasan tenaga dibuat. Pendekatan ini memastikan metodologi kekal selari 

dengan konsep asal E-DII seperti yang dicadangkan oleh Shivappa et al. (2014a). Rajah 

3.2 menggambarkan keseluruhan proses pengiraan E-DII secara berperingkat.  
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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; (ii) komponen pro-radang: 

kolesterol, jumlah lemak, zat besi, protein, karbohidrat, asid lemak tepu (SFA), asid 

lemak trans (TFA), dan vitamin B12. 

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.

Perkadaran ini kemudiannya dipusatkan dengan menggandakan dan menolak 1, dengan itu 
menetapkan nilai “null” kepada sifar

Pengambilan diet piawai yang diselaraskan tenaga (centered proportion) kemudiannya didarabkan 
dengan 'skor kesan keradangan khusus parameter makanan keseluruhan' (overall food parameter-
specific inflammatory effect score) terbitan literasi masing-masing untuk mendapatkan skor E-DII 

khusus parameter makanan untuk individu. 

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

dijumlahkan untuk mencipta skor E-DII keseluruhan bagi setiap peserta kajian
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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 terhadap 

hubungan antara diet dan risiko kanser kolorektal. Skor E-DII yang tinggi menunjukkan 

corak pemakanan yang berpotensi dikaitkan dengan keradangan sistemik, manakala 

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

anti-radang.  

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

Kualiti pemakanan peserta kajian dinilai menggunakan instrumen Indeks Pemakanan 

Sihat Malaysia (M-HEI), iaitu alat penilaian kuantitatif yang dibangunkan berasaskan 

saranan daripada Garis Panduan Pemakanan Malaysia (MDG). M-HEI dipilih kerana ia 

merupakan indeks diet yang sahih dan sesuai digunakan dalam populasi Malaysia, 

dengan 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

Saranan hidangan makanan yang ditetapkan oleh MDG
) × 10 

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

6
) × 10 = 6.6 

b. Skor Komposit dan Tafsiran M-HEI 

Skor komposit M-HEI berada dalam julat 0 hingga 100, di mana skor yang lebih tinggi 

mencerminkan kualiti diet yang lebih baik, manakala skor yang menghampiri sifar 

menunjukkan kualiti diet yang rendah. Jumlah skor keseluruhan M-HEI diperoleh 

dengan menjumlahkan kesemua sembilan komponen (maksimum 90 mata), dan ditukar 

kepada peratusan menggunakan formula berikut: 

Skor komposit M − HEI (%)

=  (
Jumlah skor terkumpul daripada 9 komponen

Skor maksimum 90
) × 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-HEI 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 (Hatløy et al. 1998).  

Berdasarkan sensitiviti 0.80 dan spesifisiti 0.25, skor ambang optimum 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 terhadap kualiti diet tidak baik".  

3.2.11 Pengumpulan Data Kualiti Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL) 

Penilaian HRQoL bagi peserta dalam kumpulan kes CRC telah dijalankan semasa fasa 

kajian susulan melalui temu bual bersemuka oleh penyelidik terlatih. Bagi kes yang 

melibatkan data tidak lengkap, maklumat tambahan diperoleh melalui panggilan telefon 

berdasarkan 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 (ii) 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), 

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

dan fungsi sosial (SF) 

15 

Skala Simptom Keletihan, loya dan muntah, serta kesakitan 7 

Status Kesihatan Global  Penilaian keseluruhan kesihatan dan kualiti 

hidup 

2 

Item Tunggal Simptom Sesak nafas, hilang selera makan, insomnia, 

sembelit, cirit-birit, dan masalah kewangan 

6 

Jumlah  30 item 

b. EORTC QLQ-CR29 

Instrumen QLQ-CR29 terdiri daripada 29 item yang menilai aspek khusus CRC, 

termasuk fungsi seksual dan penggunaan stoma. Kebanyakan item dinilai menggunakan 

skala Likert 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 

lelaki/wanita 

7 

Skala Simptom Sakit abdomen, pendarahan rektum, 

lendiran mukus, ketidakselesaan perut, 

kerap buang air kecil, ketidakselesaan 

dubur, kebocoran najis, rasa tidak puas hati 

selepas membuang air kecil 

17 

Item Tunggal Penggunaan beg kolostomi, kebimbangan 

terhadap stoma, masalah seksual, dan lain-

lain. 

5 
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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 (ii) 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 perisian IBM Statistical Package for 

Social Sciences (SPSS) versi 29.0.2 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Taburan normal 

bagi pembolehubah berterusan diuji menggunakan ujian Kolmogorov–Smirnov. 

Statistik deskriptif dilaporkan melalui analisis univariat, merangkumi purata ± sisihan 

piawai (SD) bagi pembolehubah berterusan seperti umur, skor E-DII, skor M-HEI, skor 

NRS-2002 dan HRQoL; manakala frekuensi dan peratusan (%) digunakan bagi 

pembolehubah kategori seperti jantina, etnik, status merokok dan pengelasan rawatan. 

Nilai p<0.05 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-HEI. Model regresi diselaraskan untuk 

pembolehubah perancu utama seperti BMI, umur, jantina, etnik, status perkahwinan, 

tahap pendidikan, status pekerjaan, pendapatan isi rumah, status merokok, sejarah 

keluarga CRC, dan jumlah pengambilan tenaga harian. Ujian trend linear dijalankan 

dengan memasukkan nilai median bagi setiap kuartil sebagai pembolehubah berterusan 

dalam model regresi. Analisis berstrata turut dilakukan mengikut sub-kumpulan jantina, 

umur, status merokok dan indeks antropometri, dengan kuartil pertama (Q1) ditetapkan 

sebagai kumpulan rujukan. 

3.3.2 Analisis Status Pemakanan 

Status pemakanan 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 
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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-HEI) serta 

parameter status pemakanan (data antropometri, biokimia, dan skor NRS-2002). Ujian 

t tidak bersandar dan ANOVA satu hala dijalankan untuk menilai perbezaan purata skor 

HRQoL merentas pembolehubah sosiodemografi dan klinikal mengikut kategori BMI.  

Pembolehubah yang menunjukkan perbezaan signifikan secara statistik dalam  

analisis univariat (p<0.05) telah dimasukkan ke dalam model analisis regresi linear 

berganda selepas pelarasan, bagi mengenal pasti faktor peramal bebas yang dikaitkan 

dengan skor QLQ-C30 dan QLQ-CR29 secara kendiri. 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



115 

 

                   

BAB IV  

 

 

DAPATAN KAJIAN  

4.1 HUBUNGKAIT ANTARA POTENSI 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 ciri sosiodemografi dan klinikal bagi 387 peserta 

kajian yang terdiri daripada kumpulan kes CRC, polip kolon, dan kawalan sihat. Peserta 

telah diklasifikasikan kepada empat kuartil berdasarkan skor komposit E-DII, dengan 

julat nilai antara –2.56 (paling anti-radang) hingga +4.62 (paling pro-radang).  

Secara keseluruhan, 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 daripada 1,611 

kcal (Q1) kepada 2,103 kcal (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 kuartil skor E-DII. Purata BMI 

meningkat daripada 21.94 kg/m² (Q1) kepada 28.24 kg/m² (Q4), dengan prevalens 

obesiti tertinggi dalam Q4 (63.5%, p<0.001). Ukuran lilitan pinggang (WC), nisbah 

pinggang-pinggul (WHR), dan peratusan lemak tubuh (%BF) bagi lelaki dan 

perempuan turut menunjukkan 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 

Data sosiodemografi dan  

ciri klinikal 

Kuartil E-DII 

p untuk 

trend 

Q1 

(≤ −0.05) 

Purata ± SD 

(−0.77 ± 0.68) 

n = 96 

Q2 

(−0.05–1.19) 

Purata ± SD 

(0.62 ± 0.43) 

n = 98 

Q3 

(1.19–2.59) 

Purata ± SD 

(1.89 ± 0.48) 

n = 97 

Q4 

(≥ 2.59) 

Purata ± SD 

(3.24 ± 0.52) 

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 50.48 ± 13.4 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) 53 (54.1) 62 (63.9) 68 (70.8)  

Jumlah pengambilan tenaga (kcal) 1611 ± 101 1838 ± 128 1998 ± 120 2103 ± 191 <0.001 

Etnik  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) 4 (4.2)  

Tahap pendidikan  0.002** 

Sekolah menengah dan ke bawah 17 (17.7) 13 (13.3) 14 (14.4) 27 (28.1)  

Sekolah menengah atas 26 (27.1) 39 (39.8) 46 (47.4) 41 (42.7)  

Kolej/Universiti 53 (55.2) 46 (46.9) 37 (38.2) 28 (29.2)  

Jenis kediaman     <0.001 

Bandar 27 (28.1) 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 15 (15.6) 12 (12.2) 12 (12.4) 6 (6.2) 0.232 

BMI (kg/m2) 21.94 ± 2.9 24.10 ± 3.0 25.59 ± 2.8 28.24 ± 4.5 <0.001 

Kategori BMI  <0.001 

Tanpa obesiti (<25 kg/m2) 66 (68.8) 53 (54.1) 39 (40.2) 35 (36.5)  

Dengan obesiti (≥25 kg/m2) 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 77.21 ± 11.0 82.71 ± 16.8 83.39 ± 15.4 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 25.40 ± 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)  

3860–8319 38 (39.6) 44 (44.9) 24 (24.7) 29 (30.2)  

≥8320 5 (5.2) 4 (4.1) 10 (10.3) 7 (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)  
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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/m²) dan peserta 

yang mengalami obesiti (≥25 kg/m²).  

Secara keseluruhan, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan pengambilan 

nutrien pro-radang yang lebih tinggi, termasuk karbohidrat, protein, jumlah lemak, zat 

besi dan asid lemak tepu (SFA) dalam kedua-dua kategori BMI (semua p<0.001). 

Dalam kalangan peserta dengan obesiti, pengambilan lemak trans (TFA) turut 

menunjukkan perkaitan signifikan dari Q1 ke Q4 (p<0.001).  

Sebaliknya, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan penurunan konsisten 

dalam pengambilan nutrien anti-radang seperti serat diet, asid lemak omega-3, asid 

lemak poli tak tepu (PUFA), vitamin C, vitamin E, beta-karotena, magnesium dan zink 

dalam kedua-dua kategori BMI (semua p<0.001). Penurunan signifikan dalam 

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

Parameter makanan BMI <25 kg/m2 

n = 193 

BMI ≥25 kg/m2 

n = 194 

Kuartil E-DII  

Nilai p  

 

Kuartil E-DII  

Nilai p Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 

Karbohidrat (g/hari) 
234.82 ± 

22.1 

249.51 ± 

21.5 

259.94 ±  

25.3 

279.26 ± 

32.2 

<0.001 311.15 ±  

21.2 

323.56 ±  

25.7 

349.52 ±  

24.4 

377.94 ± 

26.3 

<0.001 

Protein (g/hari) 
69.35 ± 7.3 86.19 ± 7.6 89.67 ± 8.1 96.65 ± 8.2 <0.001 85.34 ± 10.6 87.67 ± 11.2 98.56 ± 12.1 112.45 ± 

15.2 

<0.001 

Jumlah lemak (g/day) 53.76 ± 7.1 58.71 ± 6.9 66.56 ± 8.4 77.25 ± 9.8 <0.001 67.11 ± 9.4 75.65 ± 10.4 85.54 ± 10.9 97.89 ± 11.1 <0.001 

Serat diet (g/hari) 21.54 ± 5.8 16.56 ± 5.7 13.89 ± 3.7 10.67 ± 3.4 <0.001 19.35 ± 3.2 17.67 ± 3.6 14.12 ± 3.5 8.67 ± 3.1 <0.001 

Asid lemak ω-3 (g/hari) 1.56 ± 0.4 1.36 ± 0.5 1.23 ± 0.4 0.75 ± 0.4 <0.001 1.29 ± 0.6 1.21 ± 0.4 0.87 ± 0.5 0.55 ± 0.5 <0.001 

Asid lemak ω-6 (g/hari) 2.24 ± 1.9 2.65 ± 2.0 1.89 ± 0.9 1.68 ± 0.9 0.085 3.67 ± 2.4 3.48 ± 2.1 3.30 ± 2.2 2.08 ± 0.6 0.530 

SFA (g/hari) 25.01 ± 2.4 27.88 ± 2.1 32.98 ± 2.1 38.12 ± 2.6 <0.001 34.23 ± 2.3 39.99 ± 2.6 45.67 ± 2.7 54.93 ± 3.1 <0.001 

TFA (g/hari) 0.71 ± 0.6 0.51 ± 0.5 0.74 ± 0.5 0.99 ± 0.7 0.071 1.16 ± 0.7 1.12 ± 0.7 1.29 ± 0.8 1.92 ± 0.7 <0.001 

MUFA (g/hari) 19.44 ± 3.8 25.18 ± 2.8 28.65 ± 2.1 32.08 ± 2.7 0.222 31.84 ± 4.7 35.00 ± 3.8 36.71 ± 4.2 44.30 ± 2.2 0.106 

PUFA (g/hari) 5.67 ± 3.5 4.56 ± 3.0 3.35 ± 1.3 2.35 ± 3.6 <0.001 5.80 ± 3.8 4.26 ± 2.4 3.42 ± 3.7 2.28 ± 2.7 <0.001 

Kolesterol (mg/hari) 
447.88 ± 

36.5 

362.51 ± 

125.0 

372.53 ± 

101.2 

396.98 ± 

69.8 

0.088 445.91 ± 

136.2 

502.84 ± 

110.3 

425.12 ± 

132.2 

528.79 ±  

68.9 

0.201 

Tiamin (mg/hari) 1.06 ± 0.2 0.96 ± 0.3 0.75 ± 0.2 0.70 ± 0.3 <0.001 1.05 ± 0.3 0.91 ± 0.2 0.89 ± 0.3 0.62 ± 0.2 <0.001 

Riboflavin (mg/hari) 1.73 ± 0.3 1.53 ± 0.3 1.45 ± 0.4 1.22 ± 0.4 <0.001 1.75 ± 0.5 1.65 ± 0.3 1.44 ± 0.4 1.17 ± 0.4 <0.001 

Niasin (mg/hari) 15.93 ± 3.8 13.61 ± 4.3 12.67 ± 3.7 11.49 ± 3.3 0.004** 14.51 ± 4.6 12.47 ± 2.1 11.10 ± 1.9 9.56 ± 3.2 <0.001 

Asid folik (ug/hari) 
282.04 ± 

64.9 

271.46 ± 

56.5 

232.54 ± 

55.8 

221.61 ± 

57.8 

0.004** 231.08 ± 

71.8 

246.21 ± 

60.8 

257.56 ± 

81.6 

199.11 ± 

54.7 

0.070 

Vitamin B6 (mg/hari) 2.57 ± 0.8 2.08 ± 0.4 1.56 ± 0.3 1.22 ± 0.5 <0.001 3.15 ± 0.3 1.88 ± 0.1 1.76 ± 0.2 1.02 ± 0.4 <0.001 

Vitamin B12 (mg/hari) 5.95 ± 0.7 4.79 ± 1.5 5.01 ± 1.4 4.95 ± 1.2 0.116 3.63 ± 1.4 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** 
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...sambungan 

405.7 298.9 246.2 283.7 241.9 249.4 265.7 306.3 

Vitamin C (mg/hari) 
176.09 ± 

45.4 

118.42 ± 

21.8 

90.56 ± 34.6 60.39 ± 32.1 <0.001 170.21 ± 

89.2 

140.52 ± 

21.5 

79.11 ± 45.3 44.04 ± 38.8 <0.001 

Vitamin D (ug/hari) 4.74 ± 0.4 5.02 ± 1.0 4.34 ± 1.0 4.49 ± 0.8 0.061 5.15 ± 1.1 4.79 ± 0.5 5.19 ± 0.8 4.99 ± 0.7 0.545 

Vitamin E (mg/hari) 10.38 ± 0.8 7.85 ± 0.7 7.56 ± 0.7 6.43 ± 0.7 <0.001 14.35 ± 1.1 8.02 ± 0.8 7.25 ± 1.7 4.42 ± 1.6 <0.001 

Beta-karotena (ug/hari) 
3456.34 ± 

1048.7 

2103.41 ± 

259.4 

1988.34 ± 

250.6 

1246.3± 

423.1 

<0.001 2648.91 ± 

691.3 

2456.97 ± 

417.8 

1426.50 ± 

336.5 

914.8 ± 

460.0 

<0.001 

Zat besi (mg/hari) 15.67 ± 2.5 16.56 ± 2.6 18.66 ± 2.4 20.90 ± 2.7 <0.001 16.45 ± 2.4 17.59 ± 2.5 19.17 ± 2.6 21.59 ± 2.6 <0.001 

Magnesium (mg/hari) 
355.62 ± 

16.4 

334.11 ± 

18.3 

254.32 ± 

20.7 

201.71 ± 

21.5 

<0.001 454.09 ± 

21.3 

296.43 ± 

21.0 

265.80 ± 

22.0 

182.13 ± 

19.3 

<0.001 

Selenium (ug/hari) 
156.19 ± 

22.7 

142.43 ± 

15.2 

156.41 ± 

27.1 

159.60 ± 

21.7 

0.124 140.61 ± 

15.5 

120.30 ± 

22.6 

118.58 ± 

18.4 

105.55 ± 

13.3 

0.004** 

Zink (mg/hari) 15.19 ± 1.4 9.75 ± 1.0 7.16 ± 0.7 6.81 ± 1.2 <0.001 10.19 ± 1.3 8.41 ± 1.4 7.58 ± 0.7 5.65 ± 0.7 <0.001 

Kafein (mg/hari) 37.18 ± 9.0 32.06 ± 18.1 36.81 ± 16.6 45.13 ± 21.5 0.076 42.49 ± 17.3 48.48 ± 18.5 34.27 ± 20.0 48.00 ± 8.0 0.164 

Alkohol (g/hari) 0.05 ± 0.2 0 0.05 ± 0.2 0.01 ± 0.1 0.212 0.02 ± 0.1 0.01 ± 0.1 0.01 ± 0.1 0 0.294 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) dengan menggunakan ujian ANOVA satu hala
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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, pengambilan 

makanan berasaskan daging dan makanan konfeksi turut menunjukkan perkaitan 

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

Sebaliknya, skor E-DII yang lebih tinggi dikaitkan dengan penurunan konsisten 

dalam pengambilan kumpulan makanan anti-radang, khususnya pengambilan sayur-

sayuran dan buah-buahan dalam kedua-dua kategori BMI (p<0.001). Pengambilan 

kekacang dan kekacang kering (legumes) juga menurun secara signifikan dalam 

kalangan peserta dengan obesiti (p=0.015). Tiada perubahan signifikan direkodkan bagi 

pengambilan ikan dan makanan laut, serta susu dan produk tenusu (p>0.05), walaupun 

terdapat sedikit variasi nilai purata yang tidak konsisten merentas kuartil E-DII. 
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Jadual 4.3 Pengambilan kumpulan makanan mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI 

Kumpulan makanan  

(g/hari) 

BMI <25 kg/m2 

n = 193 

BMI ≥25 kg/m2 

n = 194 

Kuartil E-DII  

Nilai p  
Kuartil E-DII  

Nilai p  

Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4  

Bijirin dan produk berasaskan 

bijirin 

446.64 ± 

188.9 

477.88 ± 

175.9 

523.98 ± 

192.0 

598.26 ± 

193.5 

<0.001 463.52 ± 

196.5 

504.10 ± 

188.7 

568.40 ± 

125.3 

610.24 ± 

211.9 

<0.001 

Daging dan produk berasaskan 

daging 

94.18 ± 

44.4 

76.98 ± 

29.4 

86.31 ± 

33.3 

86.04 ± 

40.7 

0.231 97.77 ± 

30.8 

107.19 ± 53.4 136.24 ± 

54.7 

150.46 ± 

58.6 

<0.001 

Sayur-sayuran 
294.75 ± 

81.9 

190.53 ± 

103.5 

207.83 ± 

42.1 

104.53 ± 

98.2 

<0.001 258.90 ± 

44.9 

207.86 ± 

162.3 

115.08 ± 

97.5 

84.84 ± 

68.6 

<0.001 

Buah-buahan 
319.09 ± 

162.0 

251.56 ± 

187.48 

174.33 ± 

75.4 

100.74 ± 

66.5 

<0.001 294.61 ± 

219.2 

245.69 ± 

102.1 

184.08 ± 

268.4 

121.85 ± 

130.8 

<0.001 

Minuman bergula 
135.13 ± 

69.6 

163.18 ± 

76.7 

192.83 ± 

77.5 

210.33 ± 

82.2 

<0.001 180.63 ± 

89.5 

226.90 ± 

301.2 

321.43 ± 

274.9 

376.90 ± 

326.2 

0.035** 

Ikan dan makanan laut 
88.08 ± 

11.4 

77.90 ± 

15.7 

82.82 ± 

17.6 

82.81 ± 

17.2 

0.417 94.82 ± 

23.9 

91.30 ± 12.5 90.72 ± 

19.0 

87.32 ± 

10.8 

0.827 

Susu dan produk tenusu 
13.74 ± 

51.5 

19.89 ± 

54.8 

2.75 ± 17.2 16.40 ± 

34.9 

0.340 44.97 ± 

83.9 

37.89 ± 90.4 35.74 ± 

47.5 

33.19 ± 

66.6 

0.935 

Kekacang dan kekacang kering 

(legumes) 

17.49 ± 

35.6 

13.97 ± 

26.6 

16.81 ± 

22.3 

8.86 ± 

15.3 

0.568 27.43 ± 

35.6 

24.74 ± 64.5 9.89 ± 17.4 5.27 ± 7.9 0.015** 

Bahan perasa 
18.91 ± 

22.8 

26.70 ± 

26.8 

31.18 ± 

11.9 

35.74 ± 

11.2 

<0.001 10.12 ± 

11.9 

17.69 ± 17.1 22.77 ± 

21.4 

28.43 ± 

18.8 

<0.001 

Makanan konfeksi (manisan) 
69.96 ± 

28.7 

61.18 ± 

39.7 

53.11 ± 

26.4 

62.61 ± 

51.6 

0.202 35.81 ± 

29.8 

52.49 ± 39.9 66.60 ± 

35.9 

72.97 ± 

30.0 

<0.001 

Makanan segera 
6.76 ± 19.0 14.59 ± 

17.2 

28.02 ± 

43.6 

28.68 ± 

38.8 

0.007** 6.99 ± 16.0 12.50 ± 14.6 22.77 ± 

24.3 

31.82 ± 

39.9 

<0.001 

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

antara skor E-DII dan risiko CRC hanya diperhatikan dalam kalangan peserta yang 

mengalami obesiti (BMI ≥25 kg/m²), dengan nilai OR terlaras sebanyak 1.40 (95% CI 

= 1.35–1.90; p untuk trend <0.001). Sebaliknya, dalam kalangan peserta tanpa obesiti 

(BMI <25 kg/m²), tiada hubungan signifikan direkodkan (p untuk trend = 0.167), 

meskipun arah hubungan menunjukkan peningkatan risiko secara relatif merentas 

kuartil E-DII. Dapatan ini mencerminkan bahawa kesan diet pro-radang lebih jelas 

dalam populasi dengan status adipositi tinggi, selari dengan mekanisme biologikal di 

mana keradangan 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. 
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Jadual 4.4 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI  

Kuartil skor  

E-DII 

 Semua peserta  BMI <25 kg/m2  BMI ≥25 kg/m2 

Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Q1 54/25 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 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) 11/27 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) 1.38 (0.92–1.42) 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 selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko polip kolon mengikut kuartil skor E-DII dan kategori BMI  

Kuartil skor  

E-DII 

 Semua peserta  BMI <25 kg/m2  BMI ≥25 kg/m2 

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI) 

OR terlaras 

(95% CI) 

Q1 54/17 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 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 (0.77–1.39) 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 1.12 (0.99–1.65) 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 1.15 (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. UN
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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 pelarasan 

terhadap pembolehubah perancu. 

Peserta berumur ≥50 tahun dalam kuartil E-DII tertinggi (Q4) dikaitkan dengan 

risiko CRC lebih tinggi (OR = 2.10; 95% CI = 1.45–1.90), manakala peserta <50 tahun 

menunjukkan peningkatan risiko secara relatif tetapi tidak signifikan secara statistik. 

Status merokok turut menunjukkan perbezaan risiko yang ketara, di mana bekas 

perokok atau perokok semasa dalam Q4 dikaitkan dengan risiko CRC lebih tinggi (OR 

= 1.98; 95% CI = 1.55–2.03) berbanding bukan perokok dalam kuartil yang sama (OR 

= 1.25; 95% CI = 1.13–1.60).  

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.
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                             bersambung... 

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  

 Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

 

Jantina  0.265 

        Perempuan 32/12 1.0 (ruj.) 25/15 1.07 (0.96–1.39) 15/16 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 1.17 (0.95–1.44) 20/24 1.19 (0.96–1.42)  

Kumpulan umur  0.025** 

        <50 tahun 26/12 1.0 (ruj.) 21/13 1.04 (1.01–1.50) 15/7 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 (1.04–1.45) 23/23 1.45 (1.37–1.85) 21/37 2.10 (1.45–1.90)  

Status merokok  0.045** 

        Tidak Merokok 32/13 1.0 (ruj.) 22/17 1.06 (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.) 18/14 1.23 (1.13–1.58) 13/11 1.45 (1.30–1.78) 15/23 1.98 (1.55–2.03)  

Lilitan pinggang, lelaki  <0.001 

        <90 cm 24/11 1.0 (ruj.) 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 (ruj.) 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, 

lelaki 

 <0.001 

        <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)  
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                             ...sambungan 

Nisbah pinggang–pinggul, 

perempuan 

 

   

<0.001 

       <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 1.21 (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 (%), 

lelaki 

 <0.001 

       <25% 24/13 1.0 (ruj.) 24/18 1.18 (1.08–1.57) 12/9 1.21 (1.20–1.67) 10/7 1.35 (1.26–1.73)  

       ≥25% 25/15 1.0 (ruj.) 22/15 1.35 (1.27–1.75) 19/22 1.75 (1.42–1.87) 22/36 2.52 (2.27–2.74)  

Peratus lemak tubuh (%), 

perempuan 

 <0.001 

       <35% 22/13 1.0 (ruj.) 16/3 1.20 (1.12–1.60) 16/7 1.24 (1.22–1.69) 12/6 1.39 (1.28–1.76)  

       ≥35% 27/14 1.0 (ruj.) 14/17 1.40 (1.34–1.87) 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. 
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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 prevalens 

CRC lebih rendah, di mana peserta dalam Q4 mencatatkan kadar CRC paling rendah 

(22.9%) berbanding Q1 (47.4%) (p=0.013). Sebaliknya, peratusan peserta kawalan sihat 

adalah tertinggi dalam Q4 (54.2%), menunjukkan taburan yang berbeza mengikut 

kualiti diet. 

Peserta dalam Q4 didapati lebih muda secara purata (48.65 tahun) berbanding 

Q1 (59.45 tahun), dengan perbezaan signifikan (p<0.001). Kumpulan umur <50 tahun 

lebih dominan dalam Q4 (51.0%) berbanding Q1 (28.9%) (p=0.006). Peserta dalam Q4 

juga lebih aktif bekerja (68.8%) dan lebih cenderung menetap di kawasan luar bandar 

(68.8%) berbanding peserta dalam Q1 yang lebih dominan dari kawasan bandar (73.2%) 

(p<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. 

Jadual 4.7 Data sosiodemografi dan ciri klinikal peserta kajian mengikut kuartil 

skor M-HEI 

Data sosiodemografi  

dan ciri klinikal 

Kuartil M-HEI 

p untuk 

trend 

Q1  

(27.80-50.24) 

Purata ± SD 

(43.64 ± 5.56) 

n = 97 

Q2 

(50.25-57.00) 

Purata ± SD 

(53.58 ± 1.94) 

n = 97 

Q3 

(58.01-65.17) 

Purata ± SD 

(61.25 ± 2.48) 

n = 97 

Q4 

(65.18-90.10) 

Purata ± SD 

(73.14 ± 6.42) 

n = 96 

Peserta   0.013** 

CRC 46 (47.4) 31 (32.0) 30 (30.9) 22 (22.9)  

Polip kolon 21 (21.6) 26 (26.8) 26 (26.8) 22 (22.9)  

Kawalan sihat  30 (30.9) 40 (41.2) 41 (42.3) 52 (54.2)  

Jantina     0.271 

Perempuan 39 (40.2) 45 (46.4) 51 (52.6) 50 (52.1)  

Lelaki 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.-) 27 (27.8) 27 (28.1) 0.682 

Sejarah polip peribadi 23 (29.9) 11 (14.1) 18 (23.4) 7 (9.1) 0.004** 

BMI (kg/m2) 27.65± 4.7 25.25 ± 4.6 24.54 ± 5.4 22.31 ± 4.0 <0.001 

Kategori BMI   0.002** 

Tanpa obesiti (<25 kg/m2) 35 (36.1) 49 (50.5) 48 (49.5) 61 (63.5)  

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



132 

 

 

 
Dengan obesiti (≥25 kg/m2) 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 ± 8.4 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 (3.1)  

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   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)  

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

data berterusan dan ujian Chi-square bagi data kategori. 

4.2.2 Perbandingan Skor Komposit dan Komponen Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-

HEI) Mengikut Kumpulan Peserta Kajian dan Kategori Indeks Jisim Tubuh 

(BMI) 

Jadual 4.8 memperincikan taburan skor komposit dan komponen M-HEI bagi 387 

peserta kajian yang terdiri daripada kumpulan kes CRC, polip kolon, dan kawalan sihat. 

Secara keseluruhan, purata skor komposit M-HEI berada dalam kategori “perlu 

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

 

Saiz hidangan adalah berdasarkan saranan Garis Panduan Pemakanan Malaysia (NCCFN, 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. 

 

Komponen M-HEI 

 

Saiz hidangan 

disyorkan/hari 

 

Saiz hidangan/hari 

(Purata ± SD) 

 

Julat skor 

Peserta 

Jumlah 

(Purata ± SD) 

N = 387 

CRC 

(Purata ± SD) 

n = 129 

Polip kolon 

(Purata ± SD) 

n = 95 

Kawalan sihat 

(Purata ± SD) 

n = 163 

 

Nilai p 

Komponen kecukupan 

      Bijirin dan hasil bijirin 4-8 hidangan 5.60 ± 1.9 0-10 8.36 ± 2.1 8.38 ± 2.0 8.24 ± 2.0 8.41 ± 2.2 0.851 

      Sayur-sayuran 3 hidangan 2.10 ± 1.3 0-10 6.34 ± 3.4 5.60 ± 3.0 6.46 ± 3.6 7.10 ± 3.3 0.014** 

      Buah-buahan 2 hidangan 1.31 ± 1.0 0-10 5.56 ± 3.3 4.23 ± 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 ½-1 hidangan  1.46 ± 0.8 0-10 8.39 ± 2.5 8.45 ± 2.6 8.54 ± 2.2 8.28 ± 2.6 0.747 

      Ikan dan makanan laut 1 hidangan 1.41 ± 0.8 0-10 8.83 ± 2.5 8.99 ± 2.4 8.74 ± 2.4 8.76 ± 2.5 0.715 

      Kekacang dan kekacang kering ½-1 hidangan  0.14 ± 0.3 0-10 1.43 ± 2.5 0.59 ± 1.4 1.34 ± 2.3 2.08 ± 2.9 <0.001 

Komponen Optimum 

       % tenaga daripada jumlah 

       lemak         

≤30% tenaga 

daripada lemak  
33.84 ± 5.8 0-10 6.98 ± 3.4 7.98 ± 3.4 7.96 ± 3.4 8.08 ± 3.4 0.987 

Komponen Moderasi         

      Natrium (mg/hari) ≤2,000 mg  3288.95 ± 1227.2 0-10 4.69 ± 3.6 4.28 ± 3.8 4.34 ± 3.4 5.15 ± 3.7 0.126 

Skor Komposit M-HEI   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 (%) <0.001 

      Diet rendah (<51)) - - - 116 (30.0) 57 (44.2) 26 (27.4) 33 (20.2)  

      Diet perlu ditambah baik  

      (51–80) 

- - - 250 (64.6) 72 (55.8) 68 (71.6) 110 (67.5)  

      Diet baik (>80) - - - 21 (5.4) 0 1 (1.1) 20 (12.3)  
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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/m²) 

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 menunjukkan perbezaan 

signifikan antara kategori BMI.  

Peserta dengan obesiti mencatatkan skor komponen M-HEI yang lebih rendah 

bagi sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu, kekacang, dan natrium 

(semua p<0.001). Pengambilan natrium secara keseluruhan adalah tinggi (3288.95 ± 

1227.2 mg/hari), melebihi saranan ≤2,000 mg/hari, dengan peserta obesiti mencatatkan 

skor natrium yang lebih rendah berbanding peserta tanpa obesiti (p<0.001). Walaupun 

peratus tenaga daripada jumlah lemak diet melebihi saranan (33.84 ± 5.8%), tidak 

perbezaan signifikan 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.
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Jadual 4.9 Saiz hidangan harian, skor komposit dan skor komponen M-HEI peserta kajian mengikut kategori BMI 

 

Komponen M-HEI 

 

Saiz hidangan 

disyorkan/hari 

 

Saiz hidangan/hari 

(Purata ± SD) 

 

Julat 

skor 

Kategori BMI 

Jumlah 

Purata ± SD) 

N = 387 

BMI <25 kg/m2 

(Purata ± SD) 

n = 193 

BMI ≥25 kg/m2 

(Purata ± SD) 

n = 194 

 

Nilai p 

Komponen kecukupan 

      Bijirin dan hasil bijirin 4-8 hidangan 5.60 ± 1.9 0-10 8.36 ± 2.1 8.15 ± 2.3 8.54 ± 1.9 0.114 

      Sayur-sayuran 3 hidangan 2.10 ± 1.3 0-10 6.34 ± 3.4 7.10 ± 3.2 5.46 ± 3.4 <0.001 

      Buah-buahan 2 hidangan 1.31 ± 1.0 0-10 5.56 ± 3.3 6.24 ± 3.4 4.77 ± 3.0 <0.001 

      Susu dan produk tenusu 1-3 hidangan  0.27 ± 0.5 0-10 1.39 ± 2.3 1.87 ± 2.5 0.84 ± 1.9 <0.001 

      Ayam, daging dan telur ½-1 hidangan  1.46 ± 0.8 0-10 8.39 ± 2.5 8.62 ± 2.4 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 ½-1 hidangan  0.14 ± 0.3 0-10 1.43 ± 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 0-10 6.98 ± 3.4 7.27 ± 3.2 6.73 ± 3.67 0.162 

Komponen Moderasi        

      Natrium (mg/hari) ≤2,000 mg  3288.95 ± 1227.2 0-10 4.69 ± 3.6 5.53 ± 3.5 3.94 ± 3.7 <0.001 

Skor Komposit M-HEI   0-100 60.89 ± 10.7 68.21 ± 11.7 53.57 ± 9.7 <0.001 

Kategori M-HEI, n = 387 (%) <0.001 

      Diet rendah (<51)) - - - 116 (30.0) 44 (22.8) 72 (37.1)  

      Diet perlu ditambah baik  

      (51–80) 

- - - 250 (64.6) 132 (68.4) 118 (60.8)  

      Diet baik (>80) - - - 21 (5.4) 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 ± 3.4 51 (26.4) 110 (56.7)  

Saiz hidangan adalah berdasarkan saranan Garis Panduan Pemakanan Malaysia (NCCFN, 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. 
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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 Q1 (semua p<0.05). Sebaliknya, tiada perbezaan signifikan 

direkodkan bagi komponen bijirin dan hasil bijirin, ayam, daging dan telur, serta ikan 

dan makanan laut antara kuartil (semua p>0.05), menunjukkan tahap pematuhan yang 

seragam bagi komponen tersebut. 

Dalam komponen optimum, peserta dalam Q4 mencatatkan skor yang lebih 

rendah bagi peratus tenaga daripada jumlah lemak berbanding Q1, dengan perbezaan 

yang signifikan (p<0.001), menunjukkan pematuhan yang lebih baik terhadap saranan 

pengambilan lemak diet. 

Bagi komponen moderasi, skor natrium mencatatkan penurunan yang signifikan 

merentas 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 

Komponen M-HEI 

Kuartil M-HEI 

Nilai p Q1  

n = 97 

Q2 

n = 97 

Q3 

n = 97 

 

Q4 

n = 96 

Komponen kecukupan      

      Bijirin dan hasil bijirin 8.20 ± 1.9 8.33 ± 2.0 8.64 ± 1.7 8.27 ± 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 0.53 ± 1.4 1.41 ± 2.3 1.63 ± 2.5 1.98 ± 2.7 0.003** 

      Ayam, daging dan telur 8.31 ± 2.8 8.34 ± 2.8 8.39 ± 2.8 8.52 ± 2.9 0.245 

      Ikan dan makanan laut 8.90 ± 2.0 8.81 ± 2.1 9.02 ± 1.9 8.59 ± 2.2 0.220 

      Kekacang dan kekacang kering 0.29 ± 0.6 0.61 ± 1.3 1.04 ± 1.5 3.81 ± 3.6 <0.001 

Komponen Optimum      

       % Tenaga daripada jumlah lemak 
9.08 ± 2.4 8.18 ± 3.2 8.17 ± 3.4 

6.63 ± 4.1 
<0.001 

Komponen Moderasi      

      Natrium (mg/hari) 5.91 ± 3.0 5.16 ± 3.5 3.95 ± 3.7 3.75 ± 3.9 0.002** 

Skor Komposit M-HEI 45.16 ± 5.8 54.69 ± 2.3 62.09 ± 2.0 73.72 ± 6.6 <0.001 

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

4.2.4 Hubungan antara Skor Indeks Pemakanan Sihat Malaysia (M-HEI) dan Indeks 

Keradangan Diet Diselaraskan Tenaga (E-DII) 

Jadual 4.11 menunjukkan analisis korelasi Pearson antara skor komposit M-HEI dan 

skor 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/m²) mencatatkan korelasi yang 

lebih kuat (r = −0.615; p<0.001) berbanding peserta dengan obesiti (BMI ≥25 kg/m²) 

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 konsisten 

dengan potensi keradangan diet. Secara biologikal, ini bermakna bahawa diet berkualiti 

tinggi (skor M-HEI tinggi) bukan sahaja dikaitkan dengan corak pemakanan yang lebih 

seimbang, tetapi juga dengan penurunan beban keradangan sistemik, yang seterusnya 

dikaitkan dengan risiko CRC yang lebih rendah. 

Jadual 4.11 Analisis korelasi antara skor M-HEI dan E-DII bagi semua peserta 

kajian (N = 387) 

Pembolehubah 
Purata ± Sisihan 

Piawai 
Julat 

Korelasi Pearson 

(r) 
Nilai p 

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   

**Korelasi 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/m2) 193 −0.615 <0.001 

BMI dengan obesiti (≥25 kg/m2) 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 
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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 terendah 

(Q1), dengan nilai OR terlaras = 0.46 (95% CI = 0.21–0.85; p untuk trend<0.001), 

selepas pelarasan dilakukan terhadap pelbagai pembolehubah perancu.  

Analisis berstrata mengikut kategori BMI menunjukkan hubungan lebih ketara 

antara skor M-HEI dan risiko CRC dalam kalangan peserta tanpa obesiti (BMI <25 

kg/m²). Peserta tanpa obesiti dalam Q4 mencatatkan OR terlaras sebanyak 0.48 (95% 

CI = 0.25–0.90; p untuk trend<0.001), menunjukkan penurunan risiko yang signifikan 

berbanding Q1. Sebaliknya, dalam kalangan peserta dengan obesiti (BMI ≥25 kg/m²), 

tiada hubungan signifikan direkodkan (OR terlaras = 0.65; 95% CI = 0.35–1.28; p untuk 

trend=0.057), walaupun 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 Q1. 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



141 

 

 

 
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. 
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Jadual 4.14 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko CRC mengikut kuartil skor M-HEI bagi semua peserta dan mengikut 

kategori BMI 

Kuartil Skor M-HEI 

 Semua peserta  BMI <25 kg/m2  BMI ≥25 kg/m2 

Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar  

(95% CI)  

OR terlaras  

(95% CI)  
Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar 

(95% CI)  

OR terlaras 

(95% CI)  
Bil. Kawalan/ 

Kes CRC 

OR kasar 

(95% CI)  

OR terlaras 

(95% CI)  

Q1  

(diet paling tidak sihat) 
25/37 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 3/10 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 22/27 1.0 (ruj.) 1.0 (ruj.) 

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  

(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  <0.001 <0.001  0.065 0.057 

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

Jadual 4.15 Nisbah odds (OR) dan selang keyakinan 95% (CI) bagi risiko polip kolon mengikut kuartil skor M-HEI bagi semua peserta dan 

mengikut kategori BMI 

Kuartil Skor M-HEI 

 Semua peserta  BMI <25 kg/m2  BMI ≥25 kg/m2 

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI)  

OR terlaras 

(95% CI)  

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI)  

OR terlaras 

(95% CI)  

Bil. Kawalan/ 

Polip Kolon 

OR kasar 

(95% CI)  

OR terlaras 

(95% CI)  

Q1  

(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 (ruj.) 

Q2 35/17 1.15 (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  

(diet paling sihat) 
44/21 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) 

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.
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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 menunjukkan 

penurunan risiko dengan peningkatan skor M-HEI, perbezaan antara Q4 dan Q1 tidak 

mencapai tahap signifikan statistik.  

Sebaliknya, interaksi berdasarkan jantina (p=0.360) dan status merokok 

(p=0.083) tidak menunjukkan hubungan signifikan antara kuartil skor M-HEI dan risiko 

CRC, meskipun arah hubungan menunjukkan pengurangan risiko secara relatif daripada 

Q1 ke Q4 dalam kedua-dua kategori tersebut.  

Bagi interaksi komposisi tubuh, analisis stratifikasi menunjukkan bahawa skor 

M-HEI yang lebih tinggi berkait dengan risiko CRC lebih rendah apabila digabungkan 

dengan 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.
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              bersambung... 

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 

interaksi 

 Q1 Q2 Q3 Q4  

 Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

Bil. 

Kawalan/ 

Kes CRC 

OR  

(95% CI) 

 

Jantina  0.360 

        Perempuan 10/16 1.0 (ruj.) 12/14 1.42 (1.05−1.84) 23/12 1.38 (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  0.035** 

        <50 tahun 9/9 1.0 (ruj.) 13/6 0.88 (0.65−1.29) 22/17 0.82 (0.55−1.21) 28/5 0.62 (0.42−0.95)  

        ≥50 tahun 16/28 1.0 (ruj.) 22/20 0.80 (0.56−1.18) 13/18 0.78 (0.50−1.14) 16/7 0.73 (0.52−1.09)  

Status merokok  0.083 

        Tidak Merokok 13/15 1.0 (ruj.) 20/12 0.76 (0.54−1.26) 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 0.75 (0.51−1.22) 12/8 0.74 (0.50−1.10) 19/8 0.71 (0.46−1.03)  

Lilitan pinggang, lelaki  0.025** 

        <90 cm 11/6 1.0 (ruj.) 12/3 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 1.0 (ruj.) 11/9 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  0.023** 

        <80 cm 4/1 1.0 (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 6/15 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, 

lelaki 
 

0.020** 

        <1.0 12/6 1.0 (ruj.) 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, 

perempuan 

  0.025** 
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 ...sambungan 

       <0.85 3/1 1.0 (ruj.) 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 (%), 

lelaki 

 0.015** 

       <25% 12/7 1.0 (ruj.) 12/4 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 (ruj.) 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 (%), 

perempuan 
 

0.018** 

       <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.
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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/m²) mencatatkan penurunan berat badan signifikan (p<0.001), disertai dengan 

pengurangan ketara dalam BMI, jisim lemak, dan jisim tanpa lemak (semua p<0.001). 

Sebaliknya, peserta tanpa obesiti (BMI <25 kg/m²) tidak menunjukkan perubahan 

signifikan bagi semua parameter utama (semua p>0.05). 

Ukuran lilitan pinggang (WC) dan nisbah pinggang–pinggul (WHR) 

menunjukkan perubahan yang lebih ketara dalam kalangan peserta perempuan dengan 

obesiti, dengan perbezaan signifikan direkodkan (p<0.001). Penurunan peratusan lemak 

tubuh (%BF) adalah signifikan dalam kalangan peserta perempuan bagi kedua-dua 

kategori BMI (p<0.05), manakala dalam kalangan peserta lelaki, hanya kumpulan 

obesiti mencatatkan 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. 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



 

 

 

1
4
8
 

Jadual 4.17 Perbandingan pengukuran antropometri peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan mengikut kategori BMI (n = 129) 

Parameter  Semua peserta CRC,  

n = 129 

Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m2 

n = 65 

Dengan obesiti, BMI ≥25 kg/m2 

n = 64 

Kajian awal 
Kajian 

susulan 
Nilai p Kajian awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p Kajian awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p 

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 78.98 ± 7.9 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 ± 2.4 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 28.35 ± 7.5 20.41 ± 6.9 <0.001 

Jisim tanpa lemak (kg) 48.07 ± 9.2 42.93 ± 9.1 0.031** 46.87 ± 9.4 45.82 ± 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 85.20 ± 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 ± 8.3 0.250 88.94 ± 8.6 80.95 ± 8.6 <0.001 

Nisbah pinggang–pinggul, lelaki 0.91 ± 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 ± 0.1 0.76 ± 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 26.84 ± 3.2 25.56 ± 2.8 0.231 32.76 ± 3.8 27.56 ± 3.6 0.012** 

Peratus lemak badan (%), perempuan 35.33 ± 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 ujian t berpasangan. 
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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 protein serum yang 

signifikan dalam populasi keseluruhan dan kumpulan dengan obesiti (p<0.05). 

Penurunan paras AST adalah signifikan dalam kumpulan obesiti (p=0.029) dan 

keseluruhan peserta (p=0.047), manakala perubahan terhadap paras ALT dan ALP tidak 

menunjukkan perbezaan signifikan konsisten merentas kategori BMI.  

Dalam aspek biomarker keradangan, paras CRP menurun secara signifikan 

dalam keseluruhan peserta (p=0.018), termasuk dalam kumpulan tanpa obesiti 

(p=0.023) dan dengan obesiti (p=0.016), menunjukkan pengurangan tahap keradangan 

sistemik selepas 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.
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Jadual 4.18 Perbandingan indeks biokimia peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan mengikut kategori BMI (n = 129) 

Parameter  Semua peserta CRC,  

n = 129 

Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m2 

n = 65 

Dengan obesiti, BMI ≥25 kg/m2 

n = 64 

Kajian awal 
Kajian 

susulan 
Nilai p Kajian awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p Kajian awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p 

Kiraan darah lengkap 

Hemoglobin (Hb), g/dL 11.8 ± 1.4 12.2 ± 1.3 0.042** 11.2 ± 1.2 11.7 ± 1.1 0.054 12.4 ± 1.5 12.7 ± 1.4 0.078 

Kiraan sel darah merah (RBC) 4.25 ± 0.5 4.32 ± 0.6 0.068 4.10 ± 0.4 4.19 ± 0.5 0.061 4.40 ± 0.6 4.46 ± 0.5 0.089 

Kiraan sel darah putih (WBC) 7.60 ± 1.9 6.88 ± 2.0 0.024** 7.42 ± 1.8 6.85 ± 1.7 0.048** 7.78 ± 2.0 6.91 ± 2.1 0.032** 

Kiraan platelet 275.3 ± 42.1 269.7 ± 41.2 0.115 281.6 ± 38.7 279.2 ± 39.4 0.291 269.0 ± 45.5 258.2 ± 42.6 0.048** 

Ujian fungsi hati 

Albumin serum, g/L 35.7 ± 4.2 37.8 ± 4.1 0.031** 34.5 ± 4.0 36.2 ± 4.0 0.045** 37.0 ± 4.3 39.3 ± 4.2 0.029** 

Jumlah protein (TP), g/L 70.1 ± 5.6 72.4 ± 5.7 0.040** 69.0 ± 5.2 70.8 ± 5.4 0.088 71.3 ± 5.7 74.0 ± 5.9 0.032** 

Aspartate transaminase (AST), U/L 34.8 ± 8.3 31.2 ± 8.4 0.047** 33.2 ± 7.6 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 ± 8.2 35.2 ± 8.1 0.121 40.2 ± 9.8 36.2 ± 9.7 0.048** 

Alkali fosfatase (ALP), U/L 88.4 ± 12.1 85.1 ± 11.9 0.075 87.2 ± 11.8 84.8 ± 11.7 0.181 89.6 ± 12.5 85.4 ± 12.3 0.058 

Biomarker keradangan 

Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 5.42 ± 2.1 3.18 ± 2.0 0.018** 4.98 ± 1.8 3.21 ± 1.9 0.023** 5.86 ± 2.4 3.15 ± 2.1 0.016** 

Profil lipid 

Lipoprotein berketumpatan tinggi 

(HDL), mmol/L 
1.34 ± 0.3 1.42 ± 0.3 0.049** 1.39 ± 0.2 1.45 ± 0.2 0.078 1.29 ± 0.3 1.38 ± 0.3 0.043** 

Lipoprotein berketumpatan rendah 

(LDL), mmol/L 
2.87 ± 0.6 2.60 ± 0.7 0.057 2.78 ± 0.5 2.65 ± 0.6 0.125 2.96 ± 0.7 2.55 ± 0.8 0.041** 

Jumlah kolesterol, mmol/L 4.83 ± 0.8 4.56 ± 0.8 0.062 4.71 ± 0.7 4.59 ± 0.7 0.119 4.95 ± 0.9 4.53 ± 0.9 0.054 

Trigliserida, mmol/L 1.59 ± 0.5 1.41 ± 0.5 0.033** 1.47 ± 0.4 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. UN
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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 paling lazim 

dalam keseluruhan peserta (75.2%), diikuti oleh adenokarsinoma mukinus (20.9%) dan 

karsinoma sel cincin tanda (3.9%). Walaupun peserta tanpa obesiti mencatatkan 

peratusan lebih tinggi bagi adenokarsinoma berbanding peserta dengan obesiti (80.0% 

vs. 70.3%), perbezaan ini tidak signifikan (p=0.443). Taburan gred histologi 

menunjukkan bahawa majoriti peserta berada dalam gred sederhana (38.8%), diikuti 

gred baik (34.9%) dan gred buruk (26.4%), tanpa perbezaan ketara antara kategori BMI 

(p=0.456). Taburan peringkat TNM juga seimbang antara peringkat awal (I–II) dan 

peringkat akhir (III–IV), dengan tiada perbezaan signifikan direkodkan (p=0.379).  

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 

Ciri klinikal 

 

Semua  

peserta  

n = 129 

 

Dengan obesiti  

(≥25 kg/m2) 

n = 64 

 

Tanpa obesiti  

(<25 kg/m2)  

n = 65 
Nilai p 

Lokasi tumor    0.207 

Sisi kanan  

        (caecum, kolon menaik, kolon melintang) 
50 (38.8) 21 (32.8) 29 (44.6)  

Sisi kiri  

(kolon menurun, sigmoid, rektum) 
79 (61.2) 43 (67.2) 36 (55.4)  

Saiz tumor    0.681 

≤5 cm  98 (76.0) 50 (78.1) 48 (73.8)  

>5 cm 31 (24.0) 14 (21.9) 17 (26.2)  

Jenis histologi    0.443 

Adenokarsinoma  97 (75.2) 45 (70.3) 52 (80.0)  

Adenokarsinoma mukinus  27 (20.9) 16 (25.0) 11 (16.9)  

Karsinoma sel cincin tanda  5 (3.9) 3 (4.7) 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 

III, IV 70 (54.3) 32 (50.0) 38 (58.5)  

         I, II 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) 6 (9.4) 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 (7.7)  

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 5 (3.9) 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 ≥3) 

menurun daripada 60.5% kepada 41.1%.  

Analisis berstrata mengikut kategori BMI menunjukkan penurunan skor NRS 

lebih ketara dalam kalangan peserta tanpa obesiti (p=0.007), dengan peningkatan besar 

dalam kategori tidak berisiko (27.7% kepada 64.6%). Peserta yang mengalami obesiti 

turut menunjukkan penurunan signifikan dalam skor NRS (p=0.039), namun perubahan 

dalam taburan kategori skor adalah lebih sederhana.  

Jadual 4.20 Perbandingan skor NRS-2002 peserta CRC pada kajian awal dan kajian 

susulan mengikut kategori BMI (n = 129) 

 
Semua peserta CRC,  

n = 129 

Tanpa obesiti (BMI <25 kg/m2),  

n = 65 

Dengan obesiti (BMI ≥25 

kg/m2),  

n = 64 

Kajian 

awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p 

Kajian 

awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p 

Kajian 

awal 

Kajian 

susulan 
Nilai p 

Skor  

NRS-2002,  

n (%) 

         

   Skor NRS 

<3 

51 

(39.5%) 

76 

(58.9%) 

 18 

(27.7%) 
42 (64.6%) 

 33 

(51.6%) 

34 

(53.1%) 

 

   Skor NRS 

≥3 

78 

(60.5%) 

53 

(41.1%) 

 
47(72.3%) 23 (35.4%) 

 31 

(48.4%) 

30 

(46.9%) 

 

Total skor  

NRS-2002,  

purata ± SD 

 

3.23 ± 

0.84 

 

2.70 ± 

0.91 

 

0.014** 
3.40 ± 

0.78 
2.69 ± 0.88 0.007** 

3.05 ± 

0.89 

2.71 ± 

0.93 

 

0.039** 

**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, 

BMI, 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. 

Dari segi pengambilan nutrien dan kualiti diet, peserta berisiko malnutrisi 

mencatatkan purata pengambilan tenaga harian yang lebih rendah, khususnya dalam 

kalangan individu dengan obesiti (1350 ± 170 kcal/hari) berbanding tanpa obesiti (1450 

± 180 kcal/hari; p=0.044). Skor M-HEI menunjukkan perbezaan signifikan antara 

kumpulan tidak berisiko dan berisiko, di mana peserta tidak berisiko menunjukkan skor 

lebih tinggi (67.2 ± 5.4 tanpa obesiti; 63.5 ± 6.0 dengan obesiti) berbanding peserta 

berisiko (58.6 ± 7.2 tanpa obesiti; 55.1 ± 6.8 dengan obesiti). Skor E-DII pula 

menunjukkan corak pemakanan yang lebih pro-radang dalam kalangan berisiko, 

terutamanya dalam peserta dengan obesiti yang mencatatkan nilai positif (+0.2 ± 1.5), 

berbanding 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-HEI: 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. 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



 

 

1
5
6
 

Jadual 4.21 Perbandingan parameter kesihatan dan skor pemakanan peserta CRC pada kajian awal berdasarkan skor NRS-2002 dan kategori BMI 

(n = 129)  

Parameter Tidak berisiko malnutrisi 

(Skor NRS-2002 <3) 

n = 51 

Berisiko malnutrisi 

(Skor NRS-2002 ≥3) 

n = 78 

Tanpa obesiti,  

BMI <25 kg/m2 

n = 18 

Dengan obesiti,  

BMI ≥25 kg/m2 

n = 33 

Nilai p 

Tanpa obesiti,  

BMI <25 kg/m2 

n = 47 

Dengan obesiti,  

BMI ≥25 kg/m2 

n = 31 

Nilai p 

Berat badan (kg) 55.4 ± 8.6 68.9 ± 7.2 0.001** 56.9 ± 7.9 70.3 ± 8.4 <0.001 

BMI (kg/m2) 21.3 ± 2.2 27.5 ± 2.2 <0.001 21.7 ± 2.5 28.1 ± 2.7 <0.001 

Jisim lemak (kg) 16.2 ± 4.7 25.9 ± 3.9 <0.001 17.1 ± 4.9 27.4 ± 5.2 <0.001 

Lemak tubuh (%), lelaki  22.3 ± 4.3 32.1 ± 5.6 <0.001 23.8 ± 4.9 33.9 ± 6.3 <0.001 

Lemak tubuh (%), perempuan 26.5 ± 5.9 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 0.128 37.9 ± 3.3 36.5 ± 3.7 0.042** 

Jumlah protein, g/L 71.2 ± 4.8 70.1 ± 5.1 0.215 69.5 ± 5.3 68.2 ± 5.6 0.093 

Hemoglobin (g/L) 13.6 ± 1.4 13.3 ± 1.2 0.201 13.2 ± 1.2 12.7 ± 1.3 0.048** 

Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 0.8 ± 0.3 0.9 ± 0.2 0.087 1.7 ± 0.9 2.3 ± 1.1 0.031** 

Purata pengambilan tenaga (kcal/hari) 1850 ± 210 1750 ± 190 0.062 1450 ± 180 1350 ± 170 0.044** 

Skor M-HEI 67.2 ± 5.4 63.5 ± 6.0 0.038** 58.6 ± 7.2 55.1 ± 6.8 0.041** 

Skor E-DII –2.6 ± 1.1 –1.8 ± 1.3 0.029** –0.8 ± 1.4 +0.2 ± 1.5 0.017** 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar.  
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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 

(Skor NRS-2002 <3) 

n = 76 

Berisiko malnutrisi 

(Skor NRS-2002 ≥3) 

n = 53 
Tanpa obesiti,  

BMI <25 kg/m2 

n = 42 

Dengan obesiti,  

BMI ≥25 kg/m2 

n = 34 
Nilai p 

Tanpa obesiti,  

BMI <25 kg/m2 

n = 23 

Dengan obesiti,  

BMI ≥25 kg/m2 

n = 30 
Nilai p 

Berat badan (kg) 54.2 ± 7.5 65.5 ± 6.8 <0.001 53.6 ± 8.1 63.1 ± 7.4 <0.001 

BMI (kg/m2) 21.6 ± 2.1 26.3 ± 2.3 <0.001 21.1 ± 2.0 25.7 ± 2.5 <0.001 

Jisim lemak (kg) 15.8 ± 4.0 24.2 ± 3.7 <0.001 15.0 ± 4.6 22.8 ± 4.1 <0.001 

Lemak tubuh (%), lelaki  23.1 ± 4.2 31.2 ± 4.9 <0.001 22.0 ± 3.9 30.0 ± 5.2 <0.001 

Lemak tubuh (%), perempuan 28.5 ± 5.6 36.4 ± 6.0 <0.001 27.2 ± 6.1 34.8 ± 6.3 <0.001 

Albumin serum (g/L) 40.5 ± 3.0 39.0 ± 2.9 0.041** 38.0 ± 3.2 36.2 ± 3.4 0.038** 

Jumlah protein, g/L 71.5 ± 4.6 70.2 ± 4.9 0.072 69.0 ± 5.1 67.8 ± 5.4 0.091 

Hemoglobin (g/L) 13.8 ± 1.3 13.5 ± 1.2 0.118 13.1 ± 1.2 12.6 ± 1.3 0.046** 

Protein C-reaktif (CRP), mg/dL 0.7 ± 0.2 0.9 ± 0.3 0.049** 1.5 ± 0.9 2.1 ± 1.0 0.031** 

Purata pengambilan tenaga (kcal/hari) 1850 ± 210 1750 ± 190 0.058 1450 ± 180 1350 ± 170 0.042** 

Skor M-HEI 68.1 ± 5.2 64.3 ± 5.8 0.036** 59.2 ± 6.9 56.0 ± 6.5 0.041** 

Skor E-DII –2.4 ± 1.0 –1.7 ± 1.2 0.027** –0.9 ± 1.3 +0.3 ± 1.4 0.019** 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar.
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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 negatif 

yang signifikan dengan skor NRS-2002 (r = −0.385; p<0.001), diikuti jumlah protein (r 

= −0.256; p=0.007) dan hemoglobin (r = −0.289; p=0.020). Sebaliknya, paras CRP 

sebagai penanda keradangan sistemik menunjukkan korelasi positif yang signifikan 

dengan skor NRS-2002 (r = +0.350; p<0.001). 

Dalam aspek pemakanan, purata pengambilan tenaga harian menunjukkan 

korelasi negatif yang signifikan (r = −0.365; p=0.003), manakala skor M-HEI 

menunjukkan korelasi negatif yang lebih kuat (r = −0.450; p<0.001). Sebaliknya, skor 

E-DII menunjukkan korelasi positif yang signifikan (r = +0.480; p<0.001), 

mencerminkan 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/m2) −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/m²), 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, peningkatan 

signifikan diperhatikan bagi pengambilan sayur-sayuran (p=0.030), buah-buahan 

(p=0.023), dan kekacang (p=0.035), menunjukkan peralihan ke arah corak pemakanan 

yang lebih sihat, dengan pengurangan makanan ultra-proses dan peningkatan makanan 

anti-radang. 

Dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti (≥25 kg/m²), penurunan 

signifikan diperhatikan bagi pengambilan minuman bergula (p=0.014), makanan 

konfeksi (p=0.013), dan makanan segera (p=0.023). Walau bagaimanapun, tiada 

perubahan signifikan direkodkan bagi kumpulan makanan lain seperti ikan dan 

makanan laut, susu dan produk tenusu, serta bahan perasa dalam kedua-dua kategori 

BMI. 

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.
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bersambung... 

Jadual 4.24 Perbandingan pengambilan kumpulan makanan peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan 

Kumpulan makanan 

(g/hari) 

Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m2 

n = 65 

Dengan obesiti, BMI ≥25 kg/m2 

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 ± 21.4 83.82 ± 22.3 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 35.49 ± 37.5 0.035** 20.83 ± 32.6 24.49 ± 33.2 0.134 

Bahan perasa 21.13 ± 10.8 20.91 ± 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 45.76 ± 18.5 0.012** 63.52 ± 19.2 51.56 ± 18.2 0.023** 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t berpasangan. 

Jadual 4.25 Perbandingan pengambilan nutrien peserta CRC pada kajian awal dan kajian susulan 

Nutrien Tanpa obesiti, BMI <25 kg/m2 

n = 65 

Dengan obesiti, BMI ≥25 kg/m2 

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 ± 15.3 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 ω-3 (g/hari) 1.16 ± 0.4 1.35 ± 0.6 0.028** 0.98 ± 0.4 1.12 ± 0.4 0.054 

Asid lemak ω-6 (g/hari) 4.54 ± 1.9 3.87 ± 1.9 0.043** 5.14 ± 1.9 4.57 ± 1.9 0.067 

SFA (g/hari) 22.35 ± 2.4 16.75 ± 2.4 0.017** 25.41 ± 3.4 20.11 ± 3.6 0.036** 
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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 17.44 ± 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 ± 0.3 1.53 ± 0.5 0.042** 1.23 ± 0.3 1.48 ± 0.6 0.045** 

Niasin (mg/hari) 15.44 ± 3.4 17.93 ± 3.8 0.040** 14.93 ± 3.9 15.99 ± 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** 1.65 ± 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 2.45 ± 0.7 0.127 

Vitamin A (RE/hari) 1438.37 ± 415.7 1498.77 ± 411.8 0.186 1218.37 ± 405.7 1230.38 ± 405.0 0.165 

Vitamin C (mg/hari) 116.39 ± 45.4 176.09 ± 45.9 0.025** 106.49 ± 44.4 156.29 ± 45.9 0.015** 

Vitamin D (ug/hari) 4.67 ± 0.4 4.94 ± 0.4 0.075 5.04 ± 0.4 5.14 ± 0.5 0.128 

Vitamin E (mg/hari) 8.38 ± 0.8 8.99 ± 0.8 0.167 8.68 ± 0.8 9.38 ± 0.8 0.145 

Beta-karotena (ug/hari) 2199.34 ± 1048.7 3156.34 ± 1067.7 0.026** 1856.37 ± 1148.6 2856.34 ± 1040.6 0.023** 

Zat besi (mg/hari) 25.97 ± 2.5 20.67 ± 3.2 0.032** 28.79 ± 2.5 23.57 ± 3.7 0.012** 

Magnesium (mg/hari) 286.62 ± 12.4 325.62 ± 12.4 0.086 299.62 ± 16.4 346.72 ± 16.5 0.092 

Selenium (ug/hari) 156.19 ± 22.7 166.19 ± 21.7 0.127 121.29 ± 22.7 136.19 ± 22.8 0.105 

Zink (mg/hari) 14.79 ± 1.4 19.19 ± 1.7 0.035** 12.95 ± 1.3 17.39 ± 1.5 0.034** 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t berpasangan.  
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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/m²) 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/m²) 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 signifikan, 

dengan skor tertinggi direkodkan dalam fungsi kognitif (98.4 ± 15.0) dan fungsi emosi 

(90.1 ± 13.0) dalam kalangan peserta tanpa obesiti. Sebaliknya, skor simptom 

keseluruhan adalah lebih tinggi dalam kalangan peserta dengan obesiti (49.0 ± 19.9) 

berbanding tanpa obesiti (30.2 ± 16.3; p<0.001), menunjukkan beban simptom yang 

lebih ketara. 

Empat gejala utama iaitu keletihan, loya dan muntah, kesakitan, serta hilang 

selera makan menunjukkan perbezaan yang signifikan antara kategori BMI (semua 

p<0.001). Tiada perbezaan signifikan direkodkan bagi gejala lain seperti sesak nafas, 

insomnia, 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 tidak 

menunjukkan perbezaan yang signifikan antara kategori BMI (semua p>0.05), dan 

kebanyakannya mencatatkan skor purata di bawah ambang 33.3%, menunjukkan tahap 

simptom yang tinggi secara keseluruhan. 

Dalam kedua-dua instrumen QLQ-C30 dan QLQ-CR29, skor HRQoL 

diklasifikasikan kepada dua kategori utama: skor <33.3 dan skor ≥66.7. Skor <33.3 

menunjukkan tahap fungsi yang rendah atau beban simptom yang tinggi, mencerminkan 

kualiti hidup yang terjejas secara klinikal. Sebaliknya, skor ≥66.7 menunjukkan tahap 

fungsi yang tinggi atau beban simptom yang rendah, mencerminkan kualiti hidup yang 

lebih baik. 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).
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Jadual 4.26 Perbandingan purata skor item HRQL QLQ-C30 peserta CRC mengikut kategori BMI (n = 129) 

 

Item QLQ-C30 

 

 

Purata skor ± SD 

n (%) Kategori BMI Nilai p 

Skor of <33.3 Skor of ≥66.7 Dengan obesiti  

(BMI ≥25 kg/m2) 

Tanpa obesiti  

(BMI <25 kg/m2) 

 

Status kesihatan global/QoL 73.8 ± 22.1 16 (12.4) 98 (76.0) 47.4 ± 17.4 80.9 ± 11.2 <0.001 

Total Skala fungsi 73.5 ± 19.4   58.3 ± 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 76.3 ± 11.0 <0.001 

      Fungsi peranan (RF) 72.5 ± 20.3 15 (11.6) 85 (65.9) 60.3 ± 16.4 81.2 ± 15.4 <0.001 

      Fungsi emosi (EF) 80.3 ± 18.2 13 (10.1) 95 (73.6) 64.1 ± 14.5 90.1 ± 13.0 <0.001 

      Fungsi kognitif (CF) 88.2 ± 16.4 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   49.0 ± 19.9 30.2 ± 16.3 <0.001 

      Keletihan 46.1 ± 20.3 72 (55.8) 37 (28.7) 63.2 ± 16.3 31.7 ± 19.1 <0.001 

      Loya dan muntah 47.7 ± 21.2 63 (48.8) 49 (37.9) 63.5 ± 14.9 34.4 ± 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 26.9 ± 17.3 98 (76.0) 3 (2.3) 31.1 ± 22.0 26.7 ± 13.9 0.165 

      Insomnia 24.2 ± 14.5 120 (93.0) 5 (3.9) 27.8 ± 17.8 28.1 ± 14.4 0.250 

      Hilang selera makan 46.2 ± 20.7 71 (55.0) 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 ± 21.0 117 (90.7) 11 (8.5) 44.4 ± 26.4 25.0 ± 16.4 0.175 

      Masalah kewangan 34.8 ± 22.6 113 (87.6) 16 (12.4) 45.2 ± 27.2 25.7 ± 16.6 0.064 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar. 
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Jadual 4.27 Perbandingan purata skor item HRQL QLQ-CR29 peserta CRC mengikut kategori BMI (n = 129)  

 

Item QLQ-CR29 

 

 

Purata skor ± SD 

n (%) 

 

Kategori BMI Nilai p 

Skor of <33.3 Skor of ≥66.7 Dengan obesiti  

(BMI ≥25 kg/m2) 

Tanpa obesiti  

(BMI <25 kg/m2) 

 

Total Skala fungsi 71.9 ± 19.3   63.1 ± 17.3 79.1 ± 17.4 <0.001 

      Imej diri 89.7 ± 10.3 0 125 (96.9) 82.5 ± 8.4 95.7 ± 7.4 <0.001 

      Kebimbangan 52.6 ± 18.8 59 (45.7) 71 (55.0) 41.0 ± 14.3 62.4 ± 16.6 <0.001 

      Berat badan 73.1 ± 20.4 14 (10.9) 115 (89.1) 61.5 ± 15.5 82.8 ± 18.9 <0.001 

      Fungsi seksual (lelaki) 71.3 ± 24.8 15 (22.4) 53 (79.1) 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 23.9 ± 14.1   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 43.3 ± 15.5 0.352 

      Pendarahan dan lendiran mukus pada najis 18.6 ± 10.0 129 (100.0) 0 16.7 ± 8.5 16.7 ± 8.4 0.343 

      Kerap buang air besar  21.6 ± 12.1 122 (94.6) 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 22.9 ± 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 ± 23.8 108 (83.7) 15 (11.6) 47.6 ± 24.4 33.3 ± 19.5 <0.001 

      Sakit punggung 23.9 ± 16.5 122 (94.6) 7 (5.4) 25.9 ± 18.2 21.4 ± 12.6 0.059 

      Ketidakselesaan perut 28.9 ± 18.9 118 (92.2) 9 (7.0) 26.0 ± 20.3 23.3 ± 12.0 0.069 

      Mulut kering 25.0 ± 17.6 120 (93.0) 9 (7.0) 20.8 ± 14.4 16.7 ± 8.4 0.127 

      Rambut gugur 18.8 ± 11.7 127 (98.4) 2 (1.5) 34.1 ± 21.9 20.2 ± 10.1 <0.001 

      Perubahan deria rasa 28.7 ± 19.5 118 (91.5) 3 (2.3) 20.8 ± 11.8 18.7 ± 8.8 0.067 

      Kembung perut 18.0 ± 10.5 129 (100.0) 0 21.9 ± 12.5 19.7 ± 8.4 0.054 

      Kebocoran najis 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 ± 9.4 129 (100.0) 0 48.7 ± 19.4 43.3 ± 15.5 0.352 

**Perbezaan signifikan (p<0.05) menggunakan ujian t tidak bersandar.UN
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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 = +0.488; p=0.003), dan 

sembelit (r = +0.344; p=0.026). Tiada hubungan signifikan direkodkan antara BMI 

dengan simptom lain seperti sesak nafas, imsomnia, hilang selera makan, cirit-birit, dan 

masalah kewangan (semua p>0.05).  

 Dalam instrumen QLQ-CR29, BMI menunjukkan korelasi negatif yang 

signifikan dengan imej diri (r = −0.450; p=0.006), kebimbangan (r = −0.395; p=0.011), 

dan persepsi terhadap berat badan (r = −0.480; p=0.004). Tiada hubungan signifikan 

direkodkan antara BMI dengan fungsi seksual bagi lelaki (r = −0.280; p=0.155) dan 

wanita (r = −0.132; 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 

 

Items QLQ-C30 

 

Indeks Jisim Tubuh 

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 0.912 

**Korelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujian korelasi Pearson.  

 

Jadual 4.29 Hubungan antara subskala QLQ-CR29 dengan BMI 

 

Items QLQ-CR29 

 

Indeks Jisim Tubuh 

Korelasi Pearson (r) Nilai p 

Skala fungsi   

      Imej diri −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-CR29. 

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 berkorelasi positif 

dengan skala simptom (r = +0.388; p<0.001). 

Sebaliknya, skor M-HEI menunjukkan korelasi positif yang signifikan dengan 

status kesihatan global (r = +0.571; p<0.001) dan skala fungsi QLQ-C30 (r = +0.453; 

p<0.001). Korelasi negatif yang signifikan turut direkodkan antara skor M-HEI dan 

skala simptom QLQ-C30 (r = −0.390; p<0.001). Hubungan yang konsisten turut 

direkodkan dalam instrumen 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 

global 

Skala fungsi Skala simptom Skala Fungsi Skala simptom 

Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p 

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 menunjukkan 

korelasi negatif dengan status kesihatan global (r = −0.32; p=0.017) dan skala fungsi (r 

= −0.36; p=0.010), serta korelasi positif dengan skala simptom (r = +0.38 hingga +0.39; 

p<0.05). Jisim tanpa lemak pula menunjukkan korelasi positif 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 = −0.33 hingga −0.49; p<0.001). 

Penanda biokimia turut menunjukkan pola hubungan yang konsisten. Albumin 

serum menunjukkan korelasi 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 

dengan 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 lebih 

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 

global 

Skala fungsi Skala simptom Skala Fungsi Skala simptom 

Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p Korelasi 

Pearson 

(r) 

Nilai p 

BMI (kg/m2) +0.45 0.002** +0.47 <0.001 −0.34  

0.005** 

+0.39 0.008** −0.37  

0.010** 

Jisim lemak 

(kg) 

−0.32 0.017** −0.36  

0.010** 

+0.39  

0.018** 

−0.33  

0.018** 

+0.38  

0.012** 

Jisim tanpa 

lemak (kg) 

+0.48 0.015** +0.52  

0.016** 

−0.49 <0.001 +0.45 <0.001 −0.33 <0.001 

Albumin 

serum, g/L 

+0.52 < 0.001 +0.58 <0.001 −0.43  

0.003** 

+0.47 <0.001 −0.35 0.005** 

Hemoglobin 

(Hb), g/dL 

+0.43 0.008** +0.47 0.006** −0.32 0.002** +0.42 0.005** −0.46 0.012** 

Protein C-

reaktif (CRP), 

mg/dL 

−0.38 0.015** −0.42 0.012** +0.48 0.001** −0.30 0.018** +0.39 0.020** 

Skor NRS-

2002 

−0.58 < 0.001 −0.43 <0.001 +0.53 <0.001 −0.42 <0.001 +0.49 <0.001 

**Korelasi signifikan p<0.05 dengan menggunakan ujian korelasi Pearson.  

 

4.4.5 Perbandingan Skor Kualiti Hidup Berkaitan Kesihatan (HRQoL) QLQ-C30 dan 

QLQ-CR29 Mengikut Data Sosiodemografi dan Klinikopatologi Peserta Kanser 

Kolorektal  

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–II) 

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.

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



 

 

 

 

1
7

3
 

bersambung... 

Jadual 4.32 Perbandingan skor purata HRQOL QLQ-C30 dan QLQ-CR29 mengikut data sosiodemografi 

dan klinikopatologi peserta CRC 

 

 

Parameter 

 

QLQ-C30 

(Purata skor ± SD) 

 

 

QLQ-CR29 

(Purata skor ± SD) 

Status kesihatan 

global 

Nilai p Total skor fungsi Nilai p Total skor 

simptom 

Nilai p Total skor fungsi Nilai p 

Jantina  0.086  0.095  0.086  0.090 

         Perempuan 74.5 ± 18.1  74.7 ± 11.7  43.5 ± 15.4  69.2 ± 10.1  

         Lelaki 72.0 ± 17.9  73.6 ± 10.5  45.7 ± 16.5  70.6 ± 13.2  

Kumpulan umur (tahun)  0.024**  0.025**  0.015**  <0.001 

         ≥50 58.0 ± 22.9  68.2 ± 15.3  51.3 ± 14.8  65.3 ± 10.8  

         <50 71.2 ± 20.0  79.6 ± 16.6  37.4 ± 11.7  78.6 ± 10.5  

Etnik  0.429  0.514  0.967  0.222 

         Melayu 62.7 ± 22.1  72.6 ± 17.5  41.4 ± 13.5  68.8 ± 12.7  

         Cina 71.1 ± 20.1  78.0 ± 16.0  41.4 ± 14.3  74.9 ± 11.3  

         India 63.5 ± 24.9  77.7 ± 17.1  40.2 ± 14.2  73.3 ± 10.9  

Jenis kediaman  0.045**  0.047**  0.043**  0.045** 

        Bandar 79.1 ± 12.5  72.5 ± 13.5  37.2 ± 19.1  74.8 ± 17.4  

        Luar bandar 70.4 ± 13.4  67.4 ± 15.3  45.5 ± 21.3  65.7 ± 16.8  

Tahap pendidikan  0.006**  0.012**  0.008**  0.015** 

        Sekolah menengah dan ke bawah 69.0 ± 16.9  65.5 ± 18.5  48.9 ± 16.3  62.0 ± 13.1  

        Sekolah menengah atas 75.5 ± 19.2  72.7 ± 13.2  40.7 ± 13.0  71.5 ± 14.8  

        Kolej/Universiti 80.6 ± 22.1  84.6 ± 18.8  32.2 ± 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  38.5 ± 12.5  74.9 ± 19.1  

         Tidak bekerja  54.9 ± 20.3  65.5 ± 13.4  46.4 ± 14.8  65.6 ± 14.5  

Status perkahwinan  0.087  0.065  0.066  0.635 

         Berkahwin 75.3 ± 23.7  71.7 ± 17.7  44.3 ± 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 47.4 ± 17.4  58.3 ± 16.6  49.0 ± 19.9  63.1 ± 17.3  

          Tanpa obesiti 80.9 ± 11.2  84.5 ± 13.8  30.2 ± 16.3  79.1 ± 17.4  

Lokasi tumor  0.025**  0.028**  0.021**  0.037** 

Sisi kanan  69.5 ± 14.6  65.1 ± 14.2  45.8 ± 19.6  69.1 ± 17.5  
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...sambungan 

Sisi kiri 79.4 ± 15.6  78.9 ± 15.2  32.1 ± 17.2  77.2 ± 15.9  

Saiz tumor  0.032**  0.040**  0.030**  0.039** 

        ≤5 cm  80.5 ± 14.2  73.8 ± 14.6  32.7 ± 18.5  77.5 ± 16.3  

        >5 cm 72.6 ± 13.7  68.7 ± 15.6  44.6 ± 19.2  67.8 ± 17.5  

Jenis histologi  0.096  0.072  0.063  0.065 

       Adenokarsinoma  71.6 ± 13.5  72.4 ± 14.3  34.9 ± 18.9  72.5 ± 16.3  

       Adenokarsinoma mukinus  69.8 ± 14.2  69.4 ± 14.8  40.6 ± 19.4  68.6 ± 18.5  

       Karsinoma sel cincin tanda  68.3 ± 16.0  67.9 ± 15.3  43.7 ± 20.5  65.4 ± 18.2  

Gred histologi  0.020**  0.017**  0.038**  0.022** 

       Baik (gred I) 81.5 ± 12.7  78.9 ± 15.6  32.9 ± 17.4  78.6 ± 14.8  

       Sederhana (gred II) 74.8 ± 13.9  68.5 ± 15.2  40.6 ± 18.6  69.2 ± 15.9  

       Buruk (gred III) 65.5 ± 15.3  60.7 ± 14.4  51.2 ± 19.3  60.8 ± 16.6  

Peringkat TNM  <0.001  0.006**  0.008**  <0.001 

       III, IV 62.5 ± 23.2  68.1 ± 17.6  45.4 ± 14.3  64.1 ± 11.5  

       I, II 76.6 ± 14.5  80.1 ± 13.5  36.0 ± 11.2  85.1 ± 12.1  

Jenis rawatan  <0.001  <0.001  0.043**  0.002** 

       Pembedahan sahaja         83.0 ± 16.1  81.3 ± 6.9  35.6 ± 6.1  81.1 ± 9.7  

       Pembedahan + kemoterap/radioterapi       74.9 ± 14.2  73.4 ± 11.3  38.9 ± 9.0  75.8 ± 13.7  

       Pembedahan + kemoterapi + radioterapi     65.4 ± 15.9  66.1 ± 11.9  45.8 ± 9.5  69.5 ± 10.7  

       Kemoterapi + radioterapi       60.1 ± 12.0  60.6 ± 21.9  48.6 ± 7.8  60.9 ± 7.4  

Jenis kemoterapi atau radioterapi  0.075  0.091  0.062  0.068 

       Terapi adjuvan  78.6 ± 14.2  73.3 ± 14.2  35.9 ± 18.2  75.5 ± 14.4  

       Terapi neoadjuvan 75.2 ± 14.9  69.7 ± 15.5  41.5 ± 19.7  69.8 ± 15.5  

       Terapi paliatif 72.4 ± 15.8  67.1 ± 16.6  43.9 ± 20.0  66.1 ± 16.8  

Jenis Pembedahan  0.028**  0.041**  0.034**  0.025** 

       Reseksi anterior 79.6 ± 14.6  78.3 ± 14.0  35.4 ± 18.7  79.3 ± 18.7  

       Kolektomi separa 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. 
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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 kesihatan global 

QLQ-C30 (β = +0.272, R² = 0.400; p=0.004), dan turut menunjukkan hubungan positif 

yang signifikan dengan skala fungsi serta hubungan negatif dengan skala simptom 

(semua p<0.05). Skor NRS-2002 menunjukkan hubungan negatif yang signifikan dengan 

status kesihatan global dan skala fungsi, serta hubungan positif dengan skala simptom, 

dengan sumbangan varians setinggi 35.5%.    

Penanda biokimia seperti albumin serum, haemoglobin, dan CRP turut 

menunjukkan hubungan yang signifikan dengan semua domain HRQoL, dengan 

sumbangan varians antara 26.5%–35.0%. Skor E-DII dan BMI menunjukkan hubungan 

negatif dengan skala fungsi dan hubungan positif dengan skala simptom, masing-

masing 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 (β = +0.178 hingga 

+0.265; p<0.05). Walaupun nilai R² bagi pembolehubah sosiodemografi adalah lebih 

rendah berbanding pembolehubah pemakanan dan klinikal, ia tetap menyumbang secara 

signifikan terhadap variasi skor HRQoL.
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Jadual 4.33 Hubungan antara data sosiodemografi, klinikopatologi dan status pemakanan dengan HRQOL QLQ-C30 dan QLQ-CR29 peserta 

CRC  

**Regresi signifikan (p<0.05) menggunakan analisis regresi linear berganda.

Pembolehubah QLQ-C30 QLQ-CR29 

 

Status kesihatan global Skala fungsi Skala simptom Skala Fungsi 

Pekali 

regresi 

standard 

(β) 

R² Nilai p Pekali 

regresi 

standard 

(β) 

R² Nilai p Pekali 

regresi 

standard 

(β) 

R² Nilai p Pekali 

regresi 

standard 

(β) 

R² Nilai p 

Sosiodemografi             

      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 0.085 0.012** −0.174 0.155 0.042** +0.256 0.040 0.022** 

Data klinikopatologi              

      Lokasi tumor −0.214 0.197 0.096 −0.182 0.189 0.085 +0.162 0.175 0.056 −0.120 0.165 0.065 

      Saiz tumor −0.165 0.151 0.058 −0.194 0.195 0.075 +0.183 0.185 0.062 −0.180 0.180 0.066 

      Gred histologi −0.182 0.175 0.075 −0.195 0.192 0.090 +0.203 0.190 0.064 −0.185 0.200 0.085 

      Peringkat TNM −0.251 0.286 0.024** −0.282 0.357 0.032** +0.262 0.245 0.020** −0.255 0.305 0.039** 

      Jenis rawatan −0.219 0.216 0.015** −0.241 0.305 0.022** +0.211 0.200 0.012** −0.212 0.285 0.021** 

      Jenis pembedahan −0.285 0.258 0.028** −0.191 0.256 0.025** +0.280 0.325 0.012** −0.152 0.254 0.021** 

Status pemakanan             

      BMI −0.152 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), g/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** 
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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 

(CRC), 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 perkaitan 

signifikan ditemui antara skor E-DII dan M-HEI dengan risiko polip kolon, 

mencerminkan bahawa faktor diet mungkin lebih dominan dalam fasa progresif CRC 

berbanding keadaan prakanser. 

 Status pemakanan peserta CRC menunjukkan perubahan signifikan selepas 

rawatan, dengan kesan lebih ketara dalam kalangan peserta dengan obesiti. Perubahan 

antropometri dan biokimia mencerminkan penurunan beban keradangan serta 

peningkatan fungsi metabolik, manakala skor NRS-2002 yang lebih tinggi dikaitkan 

dengan status pemakanan terjejas, termasuk penurunan berat badan, paras albumin dan 

hemoglobin lebih rendah, serta keradangan sistemik lebih tinggi. Selepas rawatan, terdapat 

peralihan 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



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. 
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BAB V  

 

 

PERBINCANGAN 

5.1 POTENSI KERADANGAN DIET DAN RISIKO KANSER KOLOREKTAL 

5.1.1 Hubungan antara Skor E-DII dan Risiko CRC 

Kajian ini memberikan sumbangan penting kepada bidang epidemiologi pemakanan 

dengan membuktikan secara empirikal bahawa skor E-DII yang tinggi, yang mencerminkan 

corak diet pro-radang, mempunyai perkaitan dengan peningkatan risiko CRC, khususnya 

dalam kalangan populasi berbilang etnik di Malaysia. Penemuan ini memperluaskan 

skop penyelidikan sedia ada yang banyak tertumpu kepada populasi Barat dan Asia 

Timur (Harmon et al. 2017; Shivappa et al. 2014b; Tabung et al. 2015; Obón-Santacana et 

al. 2019; Abulimiti 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 kekacang, 

walaupun masih tinggi konfeksi manis dan minyak (Ramadas et al. 2021; Poulain et al. 

2021). Perbezaan ini memberi kesan kepada keseimbangan antara makanan pro-radang 

dan anti-radang, sekali gus menjelaskan heterogeniti skor E-DII antara kumpulan etnik 

dalam populasi kajian ini di Malaysia.  

Corak pemakanan masyarakat Malaysia juga lebih serupa dengan masyarakat Asia 

berbanding populasi Barat. Kajian kohort prospektif di Jepun dan Korea (n=15,000 

peserta dewasa) menunjukkan bahawa diet berasaskan nasi, ikan, sayur-sayuran, dan 

kekacang masih dominan, namun peningkatan pengambilan makanan ultra-proses dan 

daging terproses 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 al. 2015).   

Sebaliknya, tiada hubungan signifikan antara skor E-DII dan risiko polip kolon 

direkodkan dalam kajian ini, mencerminkan kemungkinan perbezaan mekanisme 

patogenesis antara pembentukan polip dan perkembangan CRC. Polip jenis hiperplastik 

atau adenoma berisiko rendah, mungkin kurang dipengaruhi oleh keradangan sistemik. 

Kajian kohort prospektif (n=29,000 peserta) oleh Yuan et al. (2021) turut menyokong 

dapatan ini, dengan melaporkan bahawa diet pro-radang menunjukkan tiada peningkatan 

risiko insiden adenoma secara keseluruhan (OR = 1.07; 95% CI = 0.97–1.19, p=0.18). 

Hal ini menunjukkan bahawa keradangan sistemik yang diukur melalui E-DII mungkin 

lebih relevan 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 mengaktifkan 

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 prospektif 

(n=45,000 peserta) turut menyokong dapatan ini, dengan menunjukkan bahawa individu 

yang mempunyai obesiti dengan skor E-DII tinggi mempunyai risiko insiden CRC lebih 

tinggi berbanding individu tanpa obesiti (Cho et al. 2019). Kedua-dua kajian ini 

menegaskan konsistensi hubungan antara diet pro-radang dan obesiti terhadap risiko 

CRC merentas populasi Asia.  

Setelah pelarasan terhadap faktor pengeliruan dilakukan, hubungan yang lebih 

kuat turut diperhatikan antara obesiti abdominal dan risiko CRC. Kajian kohort 

prospektif UK Biobank (n=450,000 peserta dewasa) melaporkan bahawa ukuran WC 

dan WHR merupakan indikator obesiti abdominal yang lebih tepat dalam meramalkan 

insiden CRC 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 perlu mengambil 

kira bukan sahaja skor E-DII, tetapi juga indikator adipositi viseral bagi memberikan 

gambaran yang lebih menyeluruh tentang faktor pengantara dalam patogenesis CRC. 

5.1.3 Faktor Risiko dalam Perkembangan CRC 

Selain adipositi dan corak pemakanan, tabiat merokok turut menunjukkan hubungan 

dengan peningkatan risiko CRC. Dapatan kajian ini menunjukkan skor E-DII yang lebih 

tinggi dalam kalangan perokok, mencerminkan interaksi sinergistik antara pendedahan 

kepada bahan karsinogenik dalam asap rokok dan keradangan sistemik yang dimediasi 

oleh 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. 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



185 

 

 

 
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 dalam menilai 

risiko CRC. Penekanan terhadap faktor ini memberikan gambaran lebih menyeluruh tentang 

interaksi antara diet, gaya hidup, dan ciri demografi dalam perkembangan CRC, sekali 

gus menyokong keperluan strategi pencegahan yang bersifat integratif dan kontekstual.  

5.1.4 Rumusan dan Implikasi Dapatan Kajian 

Secara keseluruhan, dapatan kajian ini menunjukkan bahawa skor E-DII yang tinggi 

dikaitkan dengan corak diet pro-radang dan risiko CRC lebih tinggi, terutamanya dalam 

kalangan peserta yang mengalami obesiti, perokok, dan individu berusia. Penemuan ini 

menegaskan bahawa penilaian E-DII boleh berfungsi sebagai komponen sokongan 

dalam proses 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 penyelidikan 

epidemiologi, tetapi juga mempunyai nilai translasi klinikal yang jelas.  

Secara praktikal, penemuan ini memperkukuh bukti bahawa skor E-DII boleh 

digunakan sebagai alat klinikal sokongan untuk mengenal pasti pesakit CRC yang 

berisiko tinggi, membimbing intervensi dietetik yang lebih bersasar, serta memantau 

keberkesanan intervensi berterusan. Sumbangan unik kajian ini adalah pada konteks 

populasi berbilang etnik di Malaysia, di mana kepelbagaian corak diet dan faktor gaya 

hidup perlu diambil kira dalam merangka garis panduan pemakanan klinikal serta dasar 

kesihatan awam yang lebih kontekstual dan berteraskan bukti. 

5.2 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 signifikan antara skor M-HEI dan risiko 

polip kolon direkodkan dalam kajian kes–kawalan ini. Hal ini mencadangkan bahawa 

kualiti diet mungkin lebih relevan dalam peringkat transformasi malignan berbanding 

pembentukan awal lesi pra-kanser. Dapatan ini sejajar dengan kajian kohort prospektif 

tempatan (n=2,500 peserta), yang melaporkan bahawa faktor pemakanan menunjukkan 

peningkatan risiko progresi adenoma kepada karsinoma berbanding dengan insiden 

awal pembentukan polip (Veettil et al. 2021). Namun begitu, meta-analisis kajian 

kohort (>350,000 peserta) serta kajian kohort prospektif di China (n=45,000 peserta) 

melaporkan 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 pengurangan 

nutrien pro-radang seperti lemak tepu dan zat besi. Korelasi negatif yang signifikan 

antara M-HEI dan skor E-DII menunjukkan bahawa diet berkualiti tinggi berpotensi 

mengurangkan keradangan sistemik, satu mekanisme penting dalam pencegahan CRC. 

Hubungan ini lebih ketara dalam kalangan peserta yang lebih muda dan mereka yang 

tidak mengalami obesiti, menyokong pendekatan intervensi pemakanan awal yang 

bersasar berdasarkan profil demografi dan antropometri.  

 Skor M-HEI tinggi juga mencerminkan pengambilan makanan antikarsinogenik 

seperti sayur-sayuran, buah-buahan, susu dan produk tenusu, serta kekacang. Fitokimia 

seperti polifenol, flavonoid, karotenoid, dan quercetin dalam sayur-sayuran berdaun 

hijau, 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 berkaitan 

CRC, dapatan tersebut menegaskan bahawa kualiti diet dalam populasi Malaysia masih 

belum optimum dan menyokong relevansi penggunaan M-HEI dalam menilai risiko 

berkaitan diet.   

Penemuan ini turut konsisten dengan kajian kes–kawalan di Iran (n=1,000 

peserta) yang melaporkan skor M-HEI lebih rendah dalam kalangan individu dengan 

obesiti (49.9 ± 14.0) berbanding individu berat badan normal (53.9 ± 14.4) (Vahid et al. 

2022). Kajian keratan rentas tempatan di Lembah Klang (n=600 golongan muda) turut 

menunjukkan corak yang sama, di mana peserta dengan obesiti mempunyai skor kualiti 

diet yang lebih 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-α, 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. 

Secara keseluruhan, dapatan ini menekankan bahawa intervensi pemakanan 

berkualiti perlu digabungkan dengan pengurusan berat badan bagi mengurangkan beban 

CRC. Pendekatan yang menyasarkan kedua-dua aspek secara serentak dilihat lebih 

berkesan, khususnya dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti, kerana interaksi 

antara diet tidak sihat dan adipositi tinggi menunjukkan hubungan lebih kuat dengan  

risiko CRC.  

5.2.3 Rumusan dan Implikasi Dapatan Kajian 

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 berteraskan 

bukti terhadap keperluan sebenar masyarakat Malaysia. 

Dalam konteks amalan klinikal, skor M-HEI boleh digunakan sebagai alat 

saringan dan pemantauan dinamik untuk mengenal pasti pesakit CRC yang mempunyai 

corak diet tidak seimbang serta menilai keberkesanan intervensi pemakanan secara 

berterusan. Skor ini boleh digabungkan dengan penilaian antropometri dan biomarker 

metabolik bagi memberikan gambaran menyeluruh tentang status kesihatan pesakit, 

sekali gus membantu mengenal pasti mereka yang berisiko mengalami status pemakanan 

terjejas. Dalam konteks kauseling diet, skor M-HEI rendah dapat dijadikan asas kepada 

intervensi bersasar, contohnya pesakit CRC dengan obesiti diberi penekanan kepada 

pengurangan 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. 

5.3 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 skor 

NRS-2002 yang tinggi. Penurunan skor selepas intervensi dikaitkan dengan peningkatan 

status pemakanan, dengan respons yang lebih positif dalam kalangan peserta tanpa 

obesiti. Sebaliknya, penurunan skor yang lebih sederhana dalam kalangan peserta yang 

mengalami obesiti mungkin berkait dengan faktor metabolik dan keradangan kronik 

yang boleh mengurangkan keberkesanan intervensi. Hal ini menunjukkan bahawa status 

berat badan memainkan peranan penting dalam menentukan keberkesanan intervensi.  

Perbandingan dapatan ini adalah selari dengan kajian keratan rentas di Afrika 

Selatan (n=1,200 pesakit CRC), yang menekankan bahawa obesiti boleh menyembunyikan 

tanda-tanda malnutrisi dan menjejaskan ketepatan saringan awal (Mwala et al. 2024). 

Oleh itu, bagi kes yang lebih kompleks seperti peserta dengan obesiti, penilaian lanjut 

menggunakan 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 & Cabañas-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 tempoh 

kemasukan hospital yang lebih panjang (Meissner et al. 2023). Dapatan ini selari 

dengan garis panduan NSPCRC 2021–2025 oleh Kementerian Kesihatan Malaysia 

yang menekankan keperluan saringan nutrisi awal sebagai komponen penting dalam 

pengurusan CRC. 

5.3.2 Profil Antropometri dan Biokimia Mengikut Risiko Malnutrisi  

Dapatan kajian menunjukkan bahawa peserta CRC yang tidak berisiko malnutrisi 

menunjukkan profil antropometri yang lebih baik, termasuk berat badan, BMI, jisim 

lemak dan peratusan lemak tubuh (%BF). Peserta yang mengalami obesiti tetapi tidak 

berisiko 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=2,000 pesakit 

gastrointestinal) menunjukkan bahawa CRP tinggi meningkatkan risiko insiden 

kelangsungan hidup yang lebih rendah (McMillan et al. 2017). 

Albumin serum juga menunjukkan corak yang berbeza antara kumpulan. Paras 

albumin lebih stabil dalam kumpulan tidak berisiko, manakala penurunan signifikan 

dicatatkan dalam kumpulan berisiko, khususnya dalam kalangan peserta dengan obesiti. 

Walau bagaimanapun, albumin tidak boleh dianggap sebagai penanda malnutrisi tunggal 

kerana parasnya dipengaruhi oleh tindak balas keradangan, fungsi hati dan keadaan 

penyakit. Kajian ulasan oleh Almasaudi et al. (2020) dan Zhao et al. (2022) menegaskan 

bahawa albumin 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 seterusnya 

menyebabkan kadar pemulihan yang lebih perlahan serta risiko komplikasi rawatan 

lebih tinggi. Kajian prospektif di China (n=900 pesakit CRC) pula menegaskan bahawa 

sarkopenia dalam kalangan pesakit CRC dengan obesiti meningkatkan risiko prognosis 

lebih buruk, termasuk kadar kelangsungan hidup lebih rendah dan komplikasi pasca 

pembedahan lebih kerap (Chen et al. 2024). Selain itu, kajian multicenter di Jepun 

(n=1,500 pesakit CRC) oleh Haruna et al. (2024) pula mendapati bahawa sarcopenic 

obesity merupakan faktor prognostik bebas dalam pesakit CRC, di mana peserta dengan 

BMI tinggi tetapi jsim otot rendah menunjukkan peningkatan risiko komplikasi rawatan 

serta kemerosotan status kesihatan. 

Walaupun 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/m² untuk berat 

badan berlebihan dan ≥27.5 kg/m² 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 perubahan 

komposisi tubuh, bukan sekadar bergantung kepada BMI sebagai indikator tunggal. 

Implikasi klinikalnya mencadangkan bahawa strategi intervensi perlu disesuaikan 

mengikut status metabolik dan tahap keradangan individu. Sebagai contoh, pesakit 

CRC dengan obesiti dan skor NRS-2002 tinggi boleh diberi intervensi pemakanan yang 

bersasar, seperti peningkatan pengambilan protein berkualiti, nutrien anti-radang, serta 

pemantauan komposisi tubuh secara berkala. Pendekatan ini berpotensi meningkatkan 

keberkesanan rawatan dan pemulihan nutrisi yang lebih optimum dalam kalangan 

pesakit CRC dengan obesiti. 

5.3.4 Kualiti 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 dan E-DII dengan skor NRS 

dalam kajian ini memperkukuh peranan kualiti diet sebagai penentu utama risiko 

malnutrisi. Korelasi negatif antara pengambilan tenaga dan skor NRS turut disokong 

oleh kajian klinikal (n=800 pesakit CRC), yang menunjukkan bahawa pengambilan 

kalori yang mencukupi meningkatkan status nutrisi pesakit (Chang et al. 2024). Secara 

keseluruhan, skor M-HEI tinggi dan E-DII rendah mencerminkan corak diet lebih sihat, 

yang meningkatkan 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=2,000 peserta 

dewasa)  oleh Tee et al. (2023) yang menekankan bahawa pematuhan terhadap panduan 

pemakanan Malaysia mempunyai kaitan dengan status kesihatan populasi yang lebih 

baik dan pengurangan risiko penyakit kronik melalui pengamalan diet yang sihat dan 

seimbang. Keseluruhannya, perubahan corak pemakanan ini menunjukkan bahawa 

intervensi pemakanan berasaskan bukti meningkatkan corak diet lebih sihat, sekali gus 

meyokong pencegahan CRC dan peningkatan status nutrisi dalam kalangan pesakit. 

5.3.6 Rumusan dan Implikasi Dapatan Kajian 

Secara keseluruhan, dapatan kajian ini menunjukkan bahawa status pemakanan peserta 

CRC mempunyai 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 obesiti boleh 

difokuskan kepada mengekalkan pengambilan tenaga mencukupi untuk mengelakkan 

penurunan berat badan drastik. Ketiga, langkah susulan klinikal perlu dilakukan secara 

sistematik, di mana pesakit dengan skor NRS-2002 tinggi perlu dirujuk kepada pakar dietetik 

atau gastroenterologi untuk intervensi lanjut, termasuk pemantauan pengambilan tenaga 

dan sokongan kauseling diet. 

 Selain itu, dapatan kajian ini mempunyai hubungan dengan aplikasi praktikal di 

hospital dan komuniti. Di hospital, NRS-2002 boleh digunakan sebagai saringan awal 

semasa kemasukan pesakit CRC, manakala skor M-HEI dan E-DII boleh membantu 

dalam merancang intervensi diet yang lebih bersasar. Dalam komuniti, program pemulihan 

pemakanan 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 dan 

toleransi terhadap rawatan.   

Kajian kohort prospektif di Turki (n=450 pesakit CRC) menyokong dapatan ini 

dengan melaporkan bahawa obesiti meningkatkan risiko penurunan fungsi fizikal dan 

peningkatan simptom rawatan seperti keletihan dan kesakitan (Başkurt et al. 2017). 

Kajian prospektif di Jerman (n=1,200 pesakit kanser) oleh Hajek et al. (2021) turut 

menunjukkan bahawa obesiti meningkatkan risiko gangguan mobiliti dan pengasingan 

sosial, yang menjejaskan kesejahteraan semasa dan selepas rawatan. 

Skor imej diri dan persepsi berat badan juga menunjukkan perbezaan ketara 

antara kategori 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 kajian 

di Eropah (n=95,000 peserta) oleh Shivappa et al. (2019), yang menunjukkan bahawa 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 meningkatkan risiko penurunan HRQoL 

dalam populasi Asia, menegaskan relevansi dapatan ini dalam konteks Malaysia.  

Sebaliknya, skor M-HEI yang tinggi menunjukkan hubungan positif dengan 

status kesihatan global dan fungsi harian, serta hubungan negatif dengan beban simptom, 

mencerminkan perkaitan dengan corak pemakanan seimbang. Kajian kohort di China 

(n=45,000 peserta dan kajian prospektif di Iran (n=1,200 pesakit CRC) menunjukkan 

bahawa pematuhan 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).  

Secara ringkas, dapatan ini menegaskan bahawa status pemakanan dan biomarker 

klinikal mempunyai hubungan konsisten dengan HRQoL peserta CRC. Penilaian yang 

menggabungkan skor diet (M-HEI, E-DII), saringan klinikal (NRS-2002) dan biomarker 

(hemoglobin, CRP, albumin) dapat memberikan gambaran lebih menyeluruh tentang 

kesejahteraan pesakit, sekali gus 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 

UN
IVE
RSI
TI K
EBA
NG
SAA
N M
ALA
YSI
A



203 

 

 

 
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 mempunyai perkaitan signifikan 

dengan hasil klinikal pesakit, di mana lelaki dan peserta berusia lebih tua lebih cenderung 

mengalami komplikasi serta penurunan kesejahteraan, memperkukuh relevansi dapatan 

kajian ini dalam konteks tempatan (Dinesh et al. 2025). Kajian kohort antarabangsa di 

Jerman (n=2,000 pesakit CRC) dan Belanda (n=1,500 pesakit CRC) pula menunjukkan 

bahawa tahap pendidikan rendah dan status pekerjaan tidak stabil meningkatkan risiko 

HRQoL yang 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 intervensi, 

dengan sokongan tambahan diberikan kepada pesakit yang menjalani rawatan lebih 

intensif atau kompleks. Keempat, integrasi faktor sosiodemografi seperti umur, tahap 

pendidikan dan status pekerjaan perlu dipertimbangkan dalam perancangan rawatan, 

kerana ia mempengaruhi fungsi fizikal, emosi, dan sosial pesakit. Pesakit berusia atau 

dengan latar pendidikan rendah mungkin memerlukan sokongan tambahan melalui 

pendidikan kesihatan, kaunseling diet dan intervensi komuniti. 

Dalam konteks kesihatan awam, dapatan ini menyokong pembangunan garis 

panduan klinikal yang lebih kontekstual, dengan penekanan kepada saringan awal, 

intervensi 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.
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BAB VI  

 

 

KESIMPULAN DAN CADANGAN 

6.1 KESIMPULAN KAJIAN 

Kajian ini berjaya memenuhi objektif dengan memberikan pemahaman menyeluruh 

tentang hubungan antara corak pemakanan, status nutrisi, dan HRQoL dalam kalangan 

pesakit CRC di Malaysia. Dapatan utama menunjukkan bahawa skor E-DII yang tinggi 

dikaitkan dengan corak diet pro-radang, risiko CRC lebih tinggi, status nutrisi lebih 

rendah, HRQoL lebih rendah, dan beban simptom lebih berat, khususnya dalam kalangan 

peserta yang mengalami obesiti dan perokok. Sebaliknya, skor M-HEI yang tinggi 

mencerminkan pematuhan terhadap diet seimbang dan berkualiti, dengan hubungan 

kepada risiko CRC lebih rendah, status nutrisi lebih baik, HRQoL lebih tinggi, dan 

beban 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, reka 

bentuk kes–kawalan retrospektif yang digunakan terdedah kepada bias maklumat dan 

bias pemilihan. Walaupun langkah kawalan telah dilaksanakan melalui temu bual 

bersemuka oleh penyelidik terlatih dalam persekitaran hospital yang seragam, serta 

pemilihan peserta kajian yang baru didiagnosis CRC atau polip kolon bersama kumpulan 

kawalan sihat yang menjalani prosedur diagnostik yang sama bagi mengesahkan status 

bebas CRC, reka bentuk ini hanya mampu menunjukkan perkaitan pada satu titik masa 

dan tidak membolehkan penentuan hubungan kasual secara langsung. Kadar penyertaan 

yang tinggi (sekitar 95%) dalam kalangan peserta yang layak turut membantu meningkatkan 

representasi dan kebolehgunaan dapatan.  

Kedua, 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 memberikan 

gambaran yang memadai tentang corak pemakanan peserta kajian. 

Dari segi teknikal, FFQ yang digunakan tidak merangkumi 16 parameter makanan 

tambahan yang diperlukan untuk pengiraan lengkap skor E-DII, seperti saffron, 

thyme/oregano dan rosemary. Walaupun komponen tersebut lazimnya diambil dalam 

kuantiti yang kecil atau tidak diambil langsung oleh populasi Malaysia, ketiadaannya 

mengurangkan sensitiviti skor terhadap variasi diet. Namun begitu, FFQ ini menyediakan 

data bagi 28 parameter makanan, melebihi keperluan minimum yang digunakan dalam 

kajian terdahulu (Shivappa et al. 2017c), dan dijangka tidak menjejaskan ketepatan skor E-

DII 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 
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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 yang lebih luas 

tidak dapat digambarkan sepenuhnya. Keenam, penilaian risiko pemakanan menggunakan 

NRS-2002 turut mempunyai keterbatasan kerana instrumen ini lebih sensitif terhadap 

BMI rendah dan mungkin kurang tepat dalam mengenal pasti risiko malnutrisi tersembunyi 

dalam kalangan peserta yang mengalami obesiti. Oleh itu, integrasi kriteria GLIM 

dalam kajian masa hadapan disarankan bagi meningkatkan ketepatan diagnosis malnutrisi 

berkaitan penyakit kronik.  

Ketujuh, indeks M-HEI yang digunakan juga mempunyai keterbatasan kerana 

tidak menilai 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 dengan 

aplikasi praktikal. 

 Dalam jangka pendek, penekanan perlu diberikan kepada amalan klinikal yang 

boleh dilaksanakan segera bagi meningkatkan penjagaan pesakit CRC. Penilaian diet 

perlu diperkukuh dengan penggunaan instrumen klinikal yang lebih objektif seperti PG-

SGA atau GLIM, serta kaedah penilaian komposisi tubuh seperti bioimpedans atau 

DEXA bagi meningkatkan ketepatan diagnosis malnutrisi. Pemantauan perubahan diet 

secara berkala menggunakan FFQ susulan boleh dijadikan amalan rutin dalam klinik 

onkologi untuk mengenal pasti pesakit yang berisiko tinggi mengalami corak pemakanan 

tidak sihat. Pendidikan pemakanan bersasar juga perlu diberikan kepada pesakit, 

dengan penekanan 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-α 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 pemakanan 

anti-radang, pengurusan berat badan, dan sokongan psikososial turut disarankan untuk 

menilai keberkesanan strategi holistik terhadap peningkatan kualiti hidup dan pengurangan 

risiko CRC. Di samping itu, kajian masa hadapan perlu menggunakan klasifikasi BMI 

dan komposisi tubuh berasaskan CPG Obesiti Malaysia (2023) kerana ia lebih sesuai 

dengan populasi tempatan dan dapat meningkatkan ketepatan pengelasan risiko, sekali 

gus memperkukuh strategi intervensi pemakanan bersasar dalam kalangan pesakit CRC. 

Dalam jangka panjang, cadangan berfokus kepada pembangunan dasar kesihatan 

awam. Kajian berskala nasional yang melibatkan populasi lebih luas, termasuk pesakit 

di fasiliti 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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HEI.,AIA!i"'i MAKLUMAT PESERTA 

Tajuk prnyelidikan 

Hu.bungkait anfa.ra P'ote:nsi. Ke:radamgm. Diet denrgm Risiko Kan:se1 Ki.ole:rektal 

Pe,nge,nalan 

Anda diijemput Wil!tu:k menyertai kajian :mi.. Sebehon menyenai kajian :mi, adhlah pe,D.l:mg 
unmk and!a ~ masa tmliu:k membaca and memanami. segala maklmnat yang teil!bpat 
d:alam. h.e:laian. makl.unw: :ini 

ObjeMif kJljian 
,,., ✓ 

Keradangm.yang ~ -'~ obesiti •~pengmilnmgmma~~il.an 
~ , tmggi am bmer lrolmekt.al. ~CRG). Obesi!i dikailkm 
deng;m. keradangan honik l:ahap rendlah dm mempakm &11:or rillil.10-mmia:'fiagi. lama:. fu.dels 

Keradangm Pcmak~ (Thef:uy wfummatmr In_ -dex, __ - omp~- ruµinfuk. • _ •meniiai pot~-
11:~ dahm. met ses~ Setakat ~ tiada <~ .~:\ ~ ~b. ~ ,diet 
proll-em:langan dahin ~ be:bilang etni:k di Malaysia. Kajim lllll bertujwm. memJ.ai. status 
pemakanm, indeks diet, bralili diet, dan. ~ - '. . ~ -risiko 1CRC lilhl.am. l::al:angm '"llbjek 
obes dm tidal: ooes.. ,,, 

C_ / 
Apak.ah }'ling akan di:r~ !hi;; kJljian ini.? 

'-.J 

Anda albm ~pa\G pe:nnuiaan kajian dan selepiiS satn falrun. Pmsedm be:rilrul: abn 
dlij a]:mk,,, " ia:i11f soal selidil oagi mengumpllllkan data bed::a:ilim smriodemografi, sejamh. 
pegmatan: ~bioluma., patologi !kJinih.l, dan histofogi. Pengulman Ao.bop,ometri. 
ine"libatlbm !.!hmm be:rat, tmggi, lilimn pinggang d!an pmggm, semi komposisi. bad!an ,,., - - . . C m.engguna]bm. pimdaran standard. P~ diet albm. ~ ~ soa1 ~ctil: 
k:ekecapan pemakan:m (FFQ) yang teJah d!isahl::an. Ku.aliti. bidup .:ikan. dinil:n semasa bJWI. 

,.,) susman .menggmukan i.nstrnmen EORTC QLQ-C30 ,dam QI_;Q--CR29 l!hll!SIIS 1!Diluk pesaki.t 
CRC .. 1 

Faedah b jica.n 

'fiada faed!ah. secai:a l.angsung sekiranya .and.a mengihm b j i.an ini Waiau oa.gaimanapmI, 
makiJ.unw: yang ,dipeFolehi dari.pada bji.an mi al::m m.emberi mant'aa1 l::epad!a anrlla untol:: 
mengenal pasti. kesan. pote:nsi. pengam'bilan mai::anan sieharian temadap :risiko kanser 
kofoFektal. 

Ri-lii:o bjiian? 

Tiad!a :risiko sekiranya and!a menyenai lbtjim :mi. 
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Adak.ah andia pedu manye1"itaii bjiian im?' 

P:enyertaan dalam kajrian im adal.ah sukaie.l.a. Sekuany,a. md.a beJSem_iill 1!IDluk mengambil 
bahagi.an, mal::a. anda dil1enenda1::i memmcM.angm.i "Bcnang Kebenaran Maliuma1:M. Aruia 
al:m diberi salman bo:rang Jrelai..an Milkilumat im. Sekirnnya .mda mem.buat 1:epuhman untu:k 
mengamhil. ihahagian, ,mda rn.asili ioo]eh. me:naril balil:: l:aJiim tanpa penilli. Dilita ,md.a tidal 
al:m d:igunakan. ,dm al:an ,dibuang .. Penye!lidil: j1uga l!>a1eh. mengehwkan. ao.da elm. kajian. 
unml:: pelbagai sebab. Daiam. lreadaan im, anda tidal:: al:m dil:enal:m sebll"ang denda atau 
kehilanga.n hal:: md.a sebagai pesilit. Bagi pemilihan subjel:: sebagai lrumpu1m hwalan, 
bmi aibm memilih !>lib_jek }1mg Mah menjalanlbm. uj:im penyannga.n kofon.o~opi d'an. 
kepmusm oormal tanpa. polip ilitan ,cancer dijumpai. 

Maklnmcat da11 kM-ahs,iaan 

~ata. dari ~aJiim. ini abn. di:~ l:e ,dal.am._ laporan yang boleh d'iteimikan. ~ses kepa:d!a. ~ 
han.ya ol.eh. pasm.::m penyelidikan d'an. jawatarrlruasa etih. Data. al:m dil.aporl::m SE 
bemmqruian ~ ukan-!repllJ . m:di,;~'.iitu ideatiti. an.da akan. ~ ..,) 

Baiyara:n dan piampasan v 
Anda tid'al: pe:dn membayar untu:k menyertai kajia.n ini. Anda ped ~ ayar raj hospita!l. 
bia.sa.. Kajan. ini dijalankan. dengan Geran Pen~ UKM. Caj perjaJanan. anda akan. 
d'J:l>eri 1!IDluk l:aJiim :ini... Sekicanya and!a me..ngalam:i komp'likasi yang beika:itan. dengan. kajan, 
n:iaka :rawatan. akm diberikan tanpa kos 1:epa:da ,,, 

SebarDig pertanyaan? 

Seki!J;mya an.da m=~~-,- s~ _penanyaan, anda bal.eh berlmbmig secan. l.angsung 
de:ng;m l:umpllian. • ' _ '. . Anaa JUga bo1eh berhubung serai;a bmgsung ,dengan .REC 
UKM unml:: sebar.m ' arifik~ mal:hirnt. ,,. / ,,. 
Nama.: ~ Affendi Raja Ali ,,. . . . 
Con,m-lfant Physi.pan and Gasboentero.logiist 
B'm~ in Medicine 

/ UKtii(M'e«fical Centre, Clinical Bl.ook 
V:::,Tolefon. Pejabat: 603-9145609 

Telefon. B.imbit: Q12-4500026 

Nama.: Nor H:IJ!D:izah Shafiee 
PelaJia:r Peny.eudil:an PhlCI 
Jabatan. Peru:batan. 
UKM Medical Centre, Clinical B.locik 
Telefon. B.im:bit: 010-9196814 
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.BORI\NG KEUJN.i\N UNTUK l'ROJEK PENYELIDIKAl."lll 

TajU!k Peny~Jidikan: Hubung-kait antara lindeb Kendangan Diet dengan .Risdo Kanser 
Kolorel.1al _ 

Nam.a penyeli.dik: - - ----

Saya _______________________________________ , no l::ad pengenaian: ______________ _____ __ __ ________ _________ _ 

• fellah menibaca makl'mnat tentmg penyelid:i:1:::m dafam dokmne.m Hairim MaHmnat 
teml3suk maiklumat mengenai risiko dallam kajiu. ini. 

• fellah d.Joeri masa 1.mtul membuat keputusan mengenai kajian in:i dan fellah menjawab 
semna persoalan sa:ya mengenai kajium mi 

·• &ham bilhawa sa:ya boleh me:milih untuk menari1:: d!m dari l::ajim ini pad.a ml.a-bila 
masa fanpa mengemubl:::m sehuang siebab dm tanpa menerima sebanrang kesm. '-" 

C. 
• &ham bahawa anonimiti saJ~:m terjamio.da]~ b porao ✓ ,.,) 

Saya sec.am ~tuk membai lrerjasama dan melibatkm .diri dalanrl::;tjiarr'im­
dengm mengikuti. prosedur b j i.an, dan memberil::an makh,mat yang ~1nl:::m lepada 
doktor, jururawat atau :mli l::akitmgan yang bin, seperti yang dimmta .,,. 

(fmdatmgan) 

Penyelidil:: 

(Imdatmgan) 

(No kad pengenalm ) 
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S'EGl'ION A: SOCIODE.\fOG'R.APBY DATA R.esem:IM!r ~ Dilly 
BAH.4GMN . ..f: AUKl.t rJUT S <JSIODEMOGRAFI PES'.ERT...( .. -;elidii sakaia 
] _ Gendet: : Male D ~ □ Jalf!intI .ulaki Pm111nputm 

2. Age =□ Y.ear!i 
U'imlr talum. 

3,_ Elhmcbactgrolmd.: Malay fJ~ -LaJ{l1' k!attm;g tmm, Chinese J Ciml -
Indian. r Jnllia -
Oillers l lam:-lain -

4. 1~addn!ss: 
A lamat.i;w-atl'l:N!!l)'UMt 

0 ,. 
(" c___ 

5. Telaplwne:: /~ ,.-) 

~ 
~ 

~ No_ tellffen ~ ~ ,. 
~ 

6_ Msrillll. stlttm: S"mglielb¥mg ' ✓ - - - \. \ 

,,, 
S!LltJM pe'Ailhwi,rrm -M2lriecd/ IM!Pirihwm I - ,. 

B.mEiliil~ 
1.:..........::. 

1lliila\\,J babJ a1aU driJJa 
---; , ~ 

7_ HigDl!5t edoC!ti.on: Plima!J'schoo . .i«6illl~~\,,, -
PeNifdibm .~ -High schoollcollegef. -~~~gpJ,/ ~ 

Um·ersity.l i • ,, ~ tinggj -
Otl'!efiflf>:_. ~lea:.e- !ibJB/ :;ila ,o.'l1tailm! -

,:::::::::: .::. -/ ~--, 
II. •Ocrup:mmn :. 

~
• 'setm-govemmeJit employee 

J,ni;; /2,. ~.:mi~ -Pd-m;/atJJl Pritia!I! sectorf .Al:dilmrg,mi .lillW'lll' -,. 
C Sell°-Elllployed r bdmjt1,a11Jiri 

~ 

Uq1aid:WC11b!rihoosewife 

.,~= 
/ ,,) Tidat ~ihiriri ttimah 

~~ 
\/ Notw.omng / Tidak btlmja 
\ / ,,. :R.elime.{ HJ':;Q1'Q 

I\' 9_ TPDi number of membe;s in oo.e hoosehol.d: 
B~ alrli .iwlwp daltm :;atrJ nmrah: P"<'P~ 

m. Toial 1m111.thly hol!sebol.e income: < RM 1000 
Ji.rmJah p,mtlapatrm oolmttm &J~a --RM IOOO -RM .3000 -RM 3001-RM 5000 
RM: --RM 5001-RM '7000, -:> RM70000 -

n Prior llislDiy af ci,garette, or lt!bac!CD :SDl.lliking? 
!¾jarafr~ Ye. I I ii of '\leaI'5 I I 

No I I 
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]2 s.nmting S'llltmq 
StatIIE m1!1'11bii:? 

Cmrem 
Fo:nns 

SiECTION B: MEDICALBA.ClKGROUiND 
IUH,4GIAN B: UTAR BE!..4K.4NG PEJl.rlBtffAN 
B. Age :II dmgm!iis of co-lm!Cllll. c:mcer. 

--

L!11!W' ~grmm~= D ye:iJI5/talmn 

14. 

]5. 

Duralion of co!.m!Cllll. Clll(ef sioce d:iagoosis 
Tffllpoh· di.-dm.gnosa hl1lm' i=: ----~lIIOllthlllultm 

AWllll!llll!Ss ofcokm. c:mcer:: 
&11.daran IE2tmlg 
itm..'W' = = Saeening tl!5f/lqian• 

p,ll!Omingan 

Co-mmbids: 
-~lain: 

□ 
,. 

Dw!etes r ~"1mfl/i 

~ ~ .------­
~ f Ymggi bakdalam .ua.11 -
~ daa;e./Ma.lafall~twJg --InflmmmtOiy bowe] t:lisetie/Radmrg = - £-~ r') 

17. 

18 .. 

19. 

2I. 

22.. 

Olha:sllain-lain:. ____ _ 

Regularnse mNSAID5 
~h~ itba1 anti­
mdtmg litmJ!iti ~ ) 

M~atiomused ,. ~ V 

~~ Tuupro~ 
ubtn r' ,. AoeiammDphe11 

I. -- Estrogen 
,,) .Prog,61"E!IllDI! I Oiher. _ _ iv_ ......... 

Dnmtion. of abmre lill!dic:eliom tlli:en: 
Tllmpolr P"!§amhiltm IJbaJ di aw: ___ • ..., _ _ ___,yemltalnm 

,, 

B 
tj 

--
-
-
-
-

Fmrily hiiUll:y ofcolffl!Clal c:mcer. 
Sqiarai biluarga ~ .itmffrmm-

Firn d'e~~m:e/.lldi~ _ 
Secawi de~relrivel=lilnl~ _ 
Distant :relative{~ -None':mrd'a -

Family bistllly of otbfra:ocer. 
~a:rah bimarga l!Qgi t.rmur lam: ----~Noo.e/tiada• D 

I 

S1ECTION C: ANTHR.OPOMETBIC MEASmmMENT'{tD be~ by rt-clff amy) 

B.AllA.GIAN C: PENGUKlJim AN11WPDJJIE11U (laulik .dim 111#/t ~lrpfwk Mliaja)• 

✓ 
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Bil ~ ! F.falimg 1~ I R.ea.dmg ']j.lJaa.tm 1 Average!Pwm'a 

11 Waist ci1tnmferem:e/ UkmtiiiJ pinggang (cm) 

2 Hip ~ t.'h7lilit~ (cm) 

J H8igbtl rnnt (aJ!J 

oomr ,OOMPOSffiO_ MliSUllEMENi'Sf.1ENGIJHJR.4N .l'OJffiJSISI B:.WJ,T 

Bil ~rJlwrm ~oown Bil M~t!ilUlmm Resdio¢Bacatm 

0-.._ 
'!. Weight ,(_lg,) 7 Fat~m! .mass (lv ,e_ \" ' 

B,rat aa.dtm ~' -~ 

~ --- _ JMim ,tmipa L,nw: ~ "'-~ ,.-) , 
2 BMI(krlrli1} ...,_ 

8 ~ (fg) r '-......,-~ 

Ill'dm Jisim MJ!ll l41in1) fr~ <"'. - V 

' 11 , 
rm10to\ (iy--

3 Idell 'oodyw~O;,-g) I 9 T0-13l body 'WIim¾ 

"' ~Mirmiil«l(l.}ig) . Ptirt1lrJ.,/m .mmla1i Air Tlihuh -
._i ('.,_ / 

4 Fat%, 

c/ r---\lY Rom! IDS58 ~ ) 

.Plln'ftiwmli.mtik llia11.'1 
- r-1 Jisim 1idang (i'gl' ,,. 

.......____ --.__,,, 
5 Fstmass (_i;;~ t~ ' 11 Vis;oewfal 

.Tuimll!1fltik~ / ( 

I I 
Lemat 1mmu 

( ./ 

/2,,. J /✓ 
"" C 

"J__J 
'SllenON D,. filOCHE,MICAL D.4.TA 

~ < ✓ 

I"'--. 
B.41IAGL4N D: IL«II: lUCA4N.B10ni\ll.4 

~) 

B.il Ujwl Ni.W Bil lfjm Nila:i 

1 Albumin {;g/1) 7 C-~cnv.e premo, (:nWL) 
.... 

2 Tol31 pmtem tg/1) E Hb(glfil) 

3 'l'ri:gl:yceridl!:s (IIJIIIOIJiL) !I' Jlhnt (Jd0-"911.) 

4 Toial Clwl!!:Sie:rol (IIIIIKlllL) lO wee (:d0"9JL 

5 LDL-dmle::st.em] (mmolr'L) ll ROC (x 101' 121.) 

6 BDL- dm.lesterol (mmol!L) 
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SECTION JE: Cl.lNICil AND :msmI.OGIC.AL INFORMA'F:WN 
R.mAG!IAN I:: MA!D.UMAli'.' KllNlitr..4I. DAN BISTOLOGI 

1. 1'imw£ IIX31:im site: 
1k11ragitm .tlimo1' 

2. Size of tmmr. 
~mmor 

4 

Stage of • 
(INM): 
1'ahap pinJ'.alit 

6. Histological grade: 
Gradlz lri.tto.log}' 

1. Lymphatic im·asioo:: 

C'.3e(um 

Ascmng col.oo 
HEpatic: flmlre 
'I':r:mi\'@!ie colcm 
Splenir: fl.eDre 
Desr:eoclin,g: .-.i:,Joo 
Sigmoid 
Reclilm 

<:: :Wmm. 
l0·.mm-50mm 
~O mm 

St.ai;.e 0 
St.a~! 
StagelIA 
Stl~Im, 
Stagel!C 
Sta~l!IA 
StageIIlB 
St.a~IllC 
Sti~el\l 
~ . 

ln-silu. 
I.oawzed 
Re~ direct eJ!'l.emioDOJlJj" 
Regional, regi.Ollil1 lymph llOOl!:!i cmy 
Reg;ion11 dllectext.eJmoD, snd. ~ 
lympil DOOl!S 
lliimt 
Hemp 

.A,den«m::inoma 
MIICIDIIU5 cardooma 
:Sigoel:-img ceil cm:inom3 
Uillmmm 

,(h:'le I (',vell-<lifferell.lia!Ed) 
•Grade II {modi!n!lely di:lifeH!lllia.b!d) 
1Grade m (poorly i:illiere!ltiated) 
ChdeI'V ,~ 

Yes 
Ni:, 

&. No llffymph mdes mwh.'efi 
Bilmrgrm11'00ll1'! m'iimt : __ _ 

Res,em:der med Dilly 
bgwman~fdil:;~ 
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!l'. Vmoos invasion: 

11. Type of!Iealmelll:. 
.kni!; m1Rilllrl' 

1.1_ Smgi.c:a] 'lreB.lml!nl:. 

Rawatarlp,l!ll'lbei:ltJJHm 

Yes 
Ne 

Yes 
No 

Smgery-
Smgezy and d!aJw.iheJ;apy 
Surgery- an.di :racliati.on therapy 
Chem.o1heElpy .!lllid:rnmati.on.tllmlpy 
Surgery-, cbemotberspy, lllllil.!lldi.ati.on 
tllierapy 
Targeted drug lba:apy md d!emo1helapy 
mmmoo1herapy 

Yes / Ya 
Ne, I 7¥dal: 

B Tjpesofsmpailll:ealme!It- extisioo 
Jsm1m1-m1J11· .. ~ ~~~-°JPama1;;;;:,-~ -.~ 

Snbtatel. coleictomy 

14_ Clile~ tlil!!flm!!m : 
R;m,,atanbmo~i 

15_ Radiatioo. timt:IJleIIt: 
Rawattmmdi~ 

115 _ 

l7' 

~ fegim.en: 
Kflll().UirajR ~ 

HI· Sidi! ~ffect, cf 
lrea1ml!l!.1!i: 

Kmitm~ 
rawll&m 

To!Jil rn?ecitomy or~ll!rnlmy 
Total proclDC:oiectomy 
01:hm;: - ---- ---

Yes / Ya 
No / Titftill: 

FOi.FOX (~FU, J:ena,worin, mull 
malipWmJi 
FOLFIRI (leumwrin, H1J, mid 
iriIK!lece) 
CAPF.OX (cll.])eCibbine (Xe,loda) 8l!ld 
owp1alm) 

FOLFOXllU (ll!IJ.COV.l!1!il HilU, 
03.31.iplatin, and irinoteca'.ll) 
5-FU ;lllld 1e!JroLrorio 

Od!e!:s=~-------

Las.s of 8N!Elite / Mang; :;lllilra maltm 
InfectilJll.!i f ilp'l>hi 
~ / pmat 
Nau::sea and wmilmgl loJ,Yl dtm lffWfia1i• 
llian:bl!II ' ririt 
Olhem J lain-lain 

.,. .,,, 
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LAMPIRAN F 

 

SOAL SELIDIK KEKERAPAN MAKANAN (FFQ) 
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-Ayam masak bersantan 

26 (contoh: gulai lcari/ kurma/ ltetul 
percilt/ rendang) 
Ayam masak tanpa santan 

27 (contoh: bertadafucap/ lcetul 
kulcus/ SllfJ/ asam pedas/ 
tomyaml 

28 Ayam bakar/ panggang ltetul 

29 D.I ,in ko ,. man . 

D.lging masalc bersantan 

30 
(contoh: ltari/ kurma/ 

kotak mancis 
masak lemak cili api/ percik/ 
rendanel 
Dagin,: masalt tanpa santan 

31 
(contoh: bertada/ kicap/ 

kotak ~cis 
sup/ asam pedas/ sing.mg/ -J ( '--? tomyaml ,,, 

32 Daging bakar/ pangg..,{g , ,, , kotak mancis 

33 Sate ayam/ dagjng . , / cucult ,, 

34 
Organ dalaman (Hati, , 

lcetul 
Limpa, Perut) 1/ r ,,,. 

C --- - ' ' ; ' • . 
35 llran goreng _,,,, ( 

,, 
k!ping 

llran masak bersantan , I , , 
'-" 

(contoh: gulai kari/ lturma/ ,~~ 36 
masak lemalc/ percik/ . ,,,-

r-,, 
lfT 

k!ping 

rendanel , ( / ~ I • ,\ /: 
llran masak tan~d ntan - )-(r II ,_ I • l; 
(contoh: ~ iiil; ,tucaJ( I/~""'-'~ 37 k!ping 
k~~/as;am pedu/ 
~~ni:l ,,, , .{ 

aa lbn tialcar/ panggang \ k!ping 

v " llran bilis ,:oreoy masak 
39 

samba! tumis ( sudu mkn 

40 llcan masin/ ilcan kering k!ping 

41 
Kerang/ lala/ siput (tanpa 

ekor 
kulitl 

or 

43 
MaJcanan laut (seafood) 

ekor 
~orene 
MaJcanan laut masak 

44 
bersantan ( cont oh: ,:ulai 

ekor 
kari/ kurma/ masak lemak 
cili api) 
MaJcanan laut masak tanpa 

45 
santin (oontoh: 

ekor 
ber1adaj',Jcap/ asam pedas/ 
tomyaml 

46 
MaJcanan taut bakar/ 

ekor 
oaneeane 
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- -
D 

muR (AY AM, mK. 
PUYUH) 

47 Telurrebus biji 

48 Telur gorenr,/ teJur dadar biji/ hiris 
Telur masak pelbagai 

49 
(contoh: masak lemak cili 

biji 
api/ r,ulai kari/ sambal 
tumis) 

50 Telurmasin biji 

E SAWII-MIIIIAII IIM -51 Sayuran masalc r,oreng caw.in 

52 Sayuran masak sup caw.in 
Sayuran masak bersantan 

53 {contoh: masak gulai rr~ wan' kari/lemak l 
Sayuran berdaun hijjllt' ..::i:;f.- I·. ,, , - ,_ 

54 (contoh: bay.,,n/ kangkung,( ' cawann 

\ - -- , ,, 
kailan) ,, , 

Sayuran kobis (contoh: 'f r 

55 kobis bulat/ brokoli/ kobis 
r ........ \.,, 

caw.in 
cina/ bun"" kobisl 

: 
1"":.. 

Sayuran kekacang (cioh; - ~ (/ , , 1 ,,.. 
56 kacang panjang/ kaca g 

~ 
-~--.., cawann 

buncis/ kacang botol) ,- . . ., 
57 

Sayuran buah (mntot '•:.n'1/ ~ ~ )l 
oetola/ labu/ outik ;. , l / I caw.in 

58 
Sayuran berubi·(contoh: 
kentind feladi/ ke!edek) 

r ,,;,""- caw.in 

59 ,Ul.!ln(eg: tn'un, ~ ga) 
., .. ~ caw.in 

' 
6'f Cendawan I ' 

caw.in 
,.__ 

1 .. ' -
v 61 Kacang tanah < l caw.in 

Kekacang ( contoh: kacang • 
62 hijau/ parang/ kuda/ caw.in 

merah) 

63 Taufufa caw.in 

64 Tauhu keping besar 

65 Te~ keping besar 

6 PERENCAH/ PIRl5A (Illar 
masalan) 

66 
Kicap masin/ kicap manis/ 

sudu makan 
sambal kicap 

67 Sos cir./ liOS tomato sudu malcan 

68 
Budu/ cencalok/ sambal 

sudu makan belacan 

H SAPUANROTI 

69 Maje.-in/ Mentega sudu teh 
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-70 Jem buah-buahan sudu teh 

71 Kaya sudu teh 

n Mentpga lracang sudu teh 

73 
Sapuan Coklat 

sudu teh 
(Contoh:Nutella) 

74 Mayon'is/ salad dressing d t 

75 
Tuna ~rxead/ sardin dalam 

sudu teh tin 

76 
Keju k~ng {contoh: 

keping 
Oiesdale 

77 Betik potong 

78 Buah tai/ buah pir biji 

79 Epal menti/ hijau , --biji A 
80 Jambu batu/ jambu air -J lieping/ biji 

81 Buah oren/ limau m,~ n - " biji - ,, , 
82 Mangga , ' - biji 

83 Nenas I I in,· , potong 

84 Pisang r f I' ll (" 1 biji 

85 TembitaifTembibi susu : (' ,, 
potong ,- ' 

86 Durian ..,_;. /" .... ' ~ ulas 

87 Rambutan I --.....__, '-" biji , 

88 Manggis I ,,-, T" biji 

89 Du ltu/ langsat , (✓ ,, w biji 

90 Mata kucing / 
, ",-,_ ,, >' biji/ cawan 

91 Kurma r' .,-" ' biji 

92 A9ggiu _) ' ,,) _;' 
'-~ 

biji 

93 rismiv I -
' biji 

,.__ 

v 
laici/ longan/ nenas (dalam "1 :, 

r--.-94 
tin) ~) ( biji 

' 95 Pisang goreng keping 

96 Keropot Lekor keping 

97 Satay ikan/ bebola bn/ kek 
cucuk 

illan goreng 
Kuih-muih goreng {contoh: 
ltaripap/ SiJITlosa/ popra 

98 goreng/ llildaifdonat/ham biji 
chi peng/ laddu/ yau char 
kue) 
Kuih-muih 
bakarjkultus/ rebus (contoh: 

99 
cara berlauk/ pau dar)ng/ biji 
pulut panggang/apam/ ltuih 
ang !too/ pau kaya/ ltuih 
talaml 
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Bubur mM1is/ pengat 

100 (contoh: durian/ kilGl.nt./ fflill\gj<Uk 

keledek/ puru hitam) 

101 
Ket,/ cupcake (contoh: keju/ 

potorc 
muffin/ s:oan) 

102 Agar-agar/ jeli/ puding biji 

103 ABC/ Cendol cawan 

104 Aisxrim bersusu batant./cawan 

105 Kerepet,/ keropok/ muruku cawan 

106 Coldat bar bar 

107 Gllla-gula biji 

I( MAICANANIIMAT 
Ayarn gpreng tepung 

le.I (chicken chop)/ ayam _ ketu\l.,,. 
gunting rf~ 

Burgi,r daging ~ --N 
,,, ~ ,,, 

109 ' biji 
lembuhrvam/ikan 

.,,. ~ 

BLl'ger special (mnton:- , .,,. , 

burger bakar/ extra c\ieesef 
, 

110 , biji 
,r r 

extra egg ,,,. 
111 Pil2il ' (' r ,,, potong 

112 Nugget/ tempura / ( - / 

ketul 

113 Kentang goreng , I ,. 
cawan "· '-" 

114 Sosej - f ketul 

Kentang lenyek (maslledr / 
, ,_\ 

115 potato) I, . • cawan 
/ 

116 Coleslaw (sal~ J"' ( cawan 

117 Sup ce 
. , 

benailn cawan 

118 
Dmiat (<!ontoti:Big apple/ 

biji 
l)ii;"tindonut) I , 

v 
Sandwich saiz besar \ -

~119 
contoh: S...bwa 

biji 

' 120 Ai: t osong gelas 

121 Ai: teh/kopi 3 dalam 1 1 pelcet 

122 Ai: tehfkopi 0 cawan 

123 Ai: teh/kopi susu cawan 

124 MinumM1 coldat 3 dalaml 1 pelcet 

125 Minuman coklat 0 cawan 

126 MinumMl coklat susu cawan 

127 
MinumM1 kordial (contoh: 

sino/ oren/ sarsil 
cawan 

MinumMl berkarbonat 
128 (contoh: 100 Plus/ perisa botol / tin 

buahail) 

MinumM1 berkultur 

129 (contoh: mgen, yakult, botol 125ml 
nutrigen) 
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LAMPIRAN G 

 

PANDUAN VISUAL PENGUMPULAN DATA PEMAKANAN 
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LAMPIRAN H 

 

PENILAIAN RISIKO PEMAKANAN (NRS-2002) 
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LAMPIRAN I 

 

INDEKS KERADANGAN DIET (DII) 
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LAMPIRAN J 

 

KRITERIA PEMARKAHAN INDEKS PEMAKANAN SIHAT MALAYSIA (M-

HEI) 
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LAMPIRAN K 

 

SOAL SELIDIK KUALITI HIDUP EORTC QLQ-C30 
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LAMPIRAN L 

 

SOAL SELIDIK KUALITI HIDUP EORTC QLQ-CR29 
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BUKTI PENERBITAN JOURNAL 
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dat i0.lilil2'11!h3.1i27m 

REV.IEW ARTICLE 

Implication of food inse.curity on the gut micr-obiota and it,s 
po,tential rialavance to a multi-ethnic population in Malay.si,a 
Nor H $.tafiee; ~-0 Niin.il H Rnaffi. 0 Knaill,Jl N Mu!iamma<l Nawawi.. 1 NQrfha MQl'(I MO~ 1 0 ,md 
Raja AffEllidi Raj3 A1;1.t 

'Oap.lrin;crj cd' t.td.i:J" -nl'fcd Jo:>~<i Faatifcii Hiaatt, s,,.,,_, QIT -a,&~ -Veil <,;i: Uwoi,i1 
~ ... A Milil'l'lil !i.,s;1_, • oh.I-ho. -JiCor..t<i or.<lfo'!>'mi"'1 ci i'tf;li::l<q;:. F.>:! <i1 M..:li:I'», ~' 

~"°" Mrillll'I' , ModallC<o , Mrillll,',5il 

11-r-• 
,fat; b:,:I ~ g,,tmtadl~ i; 

J:q111i,,tm.11CGC11Jn 

Fundav ...,.x,rt: lag T. h G...rt 

&,ho""' ~iMli"¥;,, a...,.:,,: U 1'i' 
w:mt -111.tl,t.M:iM(IISrnGS,&JIR\IJ/ 

l\mf.!01S,!.l1 

lidnlduction 

Abstra.ct 

flnm1 in!a:u'ily , ,;, a lmJII' nurilimal • "" Iha ~ 
l""P" all .,,,.... iii,, wo:dd l "' defmooi .. a sil!llblll Ill Ml.DI 
~" havi, lmilod pby,fo1I, nri>l. ml. m11,mi!: Ol'a!lli m 
"""",!!I 511., ,m,!I n,'1&',u;. fow Iii l1liO!l Llioir dil!biy .,...U. mi 
{<'lodiefl!Rii:l!ILosuiliin ""!Elivem! lmllhylifio.' Lni"1)!1';11. 
1-1 ,,. ..-.....t Olli& !'wr dlml!l!Sliim, .. , IMWII m l'ip 1: 

(i) inu:1. availa!iliiy; fiil -· l1'1 ,wr1a1111 qm11~li,; ml m 

d,v,..., m, . .. ••11. higt,.qmlily iMn; (ii,) {;,;,d wlmoiim; ard 

(,v) mod 111wly m!iilii'.y? Tl. """ occur a, any !""i;!, fmm die 
iniwi!kiill w, ,., ltm~oli. =ilil:y. ms.inml. m11i<11al. ard 
piml,' and. ,rn,ryme ;,, . .ilmmli.U" fat mn;s; fmd ""'31ily. 

l'oi m:1111:fl'II,, twd imldy ii d,; hlu<omli l!M'l ji,f..., 1k> ~ 

hw..t.111.d's. ml. all ri ill ~• mffily m qun 111.ouij, 

fll«l. m .-. 0.,. di.my ,ml~ tegmllo!S'! 1.t' lho ,wm,; ,J 
!(MXI. whidi mn in«lllde fn<l<I. amdumoo DI pmfwe. • 

111 J IE .-.,..,AA "P"'J.,_._,.;,,_r,~ diJliU~Mfl»;l>•:1<1/il ~ I tl-1 

~-111,.bmiilod°"""'"'>ll<I"' i,j""1F .lom 'lllioy &3ori;;"">r"il, 

.. , - !:olMdil .raJ ,-.\iolld!i. 
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LAMPIRAN N 

 

BUKTI PERSIDANGAN 
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