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ABSTRACT

Glaucoma is one of eye diseases causing blindness. In Indonesia, glaucoma is
the second cause of blindness after cataract which is about 0.20% of all intraocular
pressure. The disease is caused by increased eye pressure that causes damage to the
optic nerve disorder resulting in partial or entire field of vision or blindness. The
purpose of this study was to identify. The incidence of secondary glaucoma and the
characteristics of patients with secondary glaucoma in the Eye Hospital Province
South of Sumatera on 2012-2013. This study is a descriptive design by observasing
the medical records. The incidence of secondary glaucoma is 19%. From the 69
patients, based on sociodemography are 55% patients aged 60-69 and 70-79 years,
50,7% women, 92,9% married, 100% Islam, and 63,2% live in the Palembang city.
Base on clinical are 50,0% patients complaints blurred vision with, 69,3% Due to the
lens, and intraocular pressure more than 21 mmHg 83,3% ocular of dextra and 80%
ocular of sinistra

References: 59 (1999-2013)
Key words: Glaucoma, Secondary Glaucoma, Eye Disease
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ABSTRAK

Glaukoma menjadi salah satu penyakit mata penyebab kebutaan. Di Indonesia
glaukoma merupakan penyebab kebutaan kedua setelah katarak yaitu sekitar 0,20%
dari semua penyakit mata yang bisa menyebabkan kebutaan, penyakit ini disebabkan
naiknya tekanan bola mata sehingga menyebabkan kerusakan pada saraf optik yang
mengakibatkan gangguan pada sebagian atau seluruh lapang pandang atau buta.
Kemampuan dokter umum dalam mendiagnosis pasien glaukoma menjadi poin
penting dalam penurunan angka kebutaan karena glaukoma. Tujuan penelitian ini
untuk mengetahui angka kejadian dan karakteristik pasien glaukoma sekunder di
Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012-2013. Penelitian
ini merupakan penelitian jenis deskriptif, dengan instrumen data sekunder yaitu data
status pasien glaukoma sekunder pada tahun 2012 dan 2013 melalui rekam medis.
Metode pengambilan sampel menggunakan purposive sampling. Pada penelitian ini
angka kejadian glaukoma sekunder sebesar 19%. Karakteristik pasien glaukoma
sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan
2013 dengan jumlah sampel 69 berdasarkan karakteristik sosiodemografi antara lain
55% pada kelompok usia 60-69 dan 70-79 tahun, 50,7% perempuan, 92,9% berstatus
kawin, seluruh beragama Islam dan 63,2% bertempat tinggal di Kota Palembang
Berdasarkan gambaran klinis antara lain 50% keluhan utama mata kabur , 69.3%
etiologi akibat lensa dan tekanan intraokuler lebih dari 21 mmHg, mata 83.3% kanan
serta 80%.mata kiri.

Referensi: 59 (1993-2013)
Kata Kunci: Glaukoma, Glaukoma sekunder, Penyakit mata
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BAB 1

PENDAHULUAN

1.1.  Latar Belakang

Glaukoma adalah suatu neuropati optik kronik yang ditandai oleh
pencekungan (cupping) diskus optikus dan pengecilan lapangan pandang;
biasanya disertai peningkatan tekanan intraokular. Peningkatan tekanan
intraokular bukan merupakan indikasi pasti seseorang menderita glaukoma (Rich,
2012).

Penyakit ini dapat mengganggu fungsi penglihatan dan bahkan dapat
mengakibatkan kebutaan (Ilyas, 2011). Glaukoma diklasifikasi menjadi empat
tipe yaitu glaukoma primer, glaukoma sekunder, glaukoma kongenital dan
glaukoma absolut (Vaughan, 2012). Namun, pada skripsi ini akan lebih
dipaparkan mengenai glaukoma sekunder.

Glaukoma sekunder merupakan jenis glaukoma yang penyebabnya sudah
diketahui. Karakteristik glaukoma berdasarkan penelitian Uzma Fasih (2008)
yang pada penelitian yang telah dilakukannya mendapatkan data bahwa kelompok
usia terbanyak berada di kelompok 51-60 tahun, berjenis kelamin laki-laki lebih
banyak dibandingkan pada perempuan. Tetsuya Takahashi (2001), pasien
glaukoma sekunder disebabkan oleh uveitis, namun berbeda dengan hasil
penelitian Uzma Fasih (2008) yang menunjukkan penyebab glaukoma sekunder
adalah Pseudofakia. Berdasarkan Ilyas (2010) Orang Asia dan Afrokaribean lebih
rentan terhadap tipe glaukoma tertentu dibandingkan orang Kaukasian.

Penyebab glaukoma sekunder lainnya meliputi induksi obat seperti steroid
atau karena kelainan di dalam bola mata seperti kelainan lensa, katarak imatur,
katarak hipermatur, dislokasi lensa, uveitis anterior, trauma, hifema dan
inkarserasi iris (Rich, 2012).

Pada glaukoma sekunder terjadi peningkatan tekanan intraokular yang
disebabkan oleh penyakit sistemik maupun penyakit mata. Peningkatan tekanan




intraokular yang terjadi akan menyebabkan penekanan serabut saraf bola mata.
Tekanan tersebut akan membuat kerusakan struktur dan fungsi saraf okular yang
dapat menyebabkan penurunan lapang pandang hingga kebutaan (Foster, 2002).

Di Indonesia glaukoma menjadi penyebab kebutaan kedua terbanyak
setelah katarak berdasarkan Survey Kesehatan Indera tahun 1993-1996 (Supari,
2012).

Sukses tidaknya penanganan glaukoma di masyarakat tergantung pada
beberapa hal antara lain, kesadaran pasien untuk berobat ke dokter, maupun
kemampuan diagnosis dokter dan tatalaksana yang tepat dalam menangani
glaukoma (Khurana, 2007). Di Indonesia dokter umum menjadi layanan tingkat
primer dalam pelayanan kesehatan, termasuk pelayanan kesehatan mata pada
penyakit glaukoma.

Kemampuan dokter umum dalam mendiagnosis pasien glaukoma menjadi
poin penting dalam penurunan angka kebutaan karena glaukoma. Kemampuan
dokter umum dalam mendiagnosis pasien dengan glaukoma dipengaruhi oleh
pengetahuan dokter umum tersebut mengenai penyakit glaukoma (Siegfried,
2012).

Di Rumah Sakit Khusus Mata Sumatera Selatan belum terdapat penelitian
mengenai karakteristik pasien glaukoma sekunder. Oleh karena itu, penelitian ini
ditunjukkan untuk mengetahui karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah
Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013

1.2. Rumusan Masalah

Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah yang telah disebutkan di
atas, dapat dirumuskan pertanyaan penelitian sebagai berikut. Bagaimana
karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013?




1.3. Tujuan Penelitian

1.3.1. Tujuan Umum
Diketahui karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit
Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013.

1.3.2. Tujuan Khusus

Yang menjadi tujuan khusus dalam penelitian ini adalah:

1.

Diidentifikasi angka kejadian glaukoma sekunder di Rumah
Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan
2013.

. Diidentifikasi  karakteristik pasien glaukoma sekunder

berdasarkan sosiodemografi dan gambaran klinis di Rumah
Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan
2013.

1.4. Manfaat Penelitian

1.4.1.

1.4.2.

Untuk Teoritis

1. Menambah wawasan dan pengalaman tentang glaukoma
sekunder.

2. Bukti kesesuaian antara hasil penelitian dengan teori yang
diuraikan.

3. Dapat menjadi data awal atau penelitian pendahuluan bagi
penelitian selanjutnya yang sejenis atau terkait.

Untuk Praktis

1. Media penyuluhan kepada pasien dan keluarga untuk waspada
terhadap penyakit glaukoma.

2. Bahan penyuluhan kepada masyarakat untuk mengetahui gejala
dan tanda-tanda glaukoma sehingga dapat melakukan
pemeriksaan segera.

3. Kebijakan mencantumkan data di rekam medik secara lengkap.
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4. Kepatuhan petugas melengkapi rekam medik.

5. Salah satu syarat untuk memperoleh gelar sarjana kedokteran.

Keaslian Penelitian
Penelitian menemukan beberapa penelitian serupa, antara lain:

1. Latifah nurfadliana. 2006, “Angka Kejadian Penderita Glaukoma

Primer Dan Penatalaksanaannya di Departemen Mata Rumah Sakit
Mohammad Hoesin Palembang Periode Januari-Desember 2005”.
Penelitian tersebut menyatakan angka kejadian glaukoma, glaukoma
prmer, glaukoma primer sudut terbuka, glaukoma primer sudut tertutup
secara berturut-turut yaitu 31,48%; 6,08%; 28,75%; 22,50%, glaukoma
primer tertinggi pada kelompok umur 60-69 tahun, tidak memiliki
riwayat miopia, riwayat hipermetropia 52,17%, hipertensi 65,22%,
tidak memiliki riwayat diabetes millitus dan riwayat glaukoma dalam
keluarga 78,05%. Penatalaksanaan glaukoma primer sudut terbuka
dengan medikamentosa 60,87%, bedah 39,13% dan laser 0%. Pada
glaukoma primer sudut tertutup dengan medikamentosa 22,22%, bedah
77,78% dan laser 0%.

. Muhammad Dienda Ade Nugraha. 2012, “Distribusi Karakteristik

Penderita Glaukoma Di Polimata Rumah Sakit Muhammadiyah
Palembang Tahun 2011”. Penelitian tersebut menyatakan kelompok
karakteristiknya yaitu, umur >40 tahun 83%, perempuan 62,3%, islam
53%, pendidikan SMA/ sederajat 34%, tidak bekerja 34%, kawin
90,6%, tempat tinggal di palembang 37%, keluhan kerusakan lapang
pandang 34%, karakteristik glaukoma sudut terbuka 50,9%, adanya
riwayat penyakit 71,8% meliputi hipertensi 52,7% dan diabetes millitus
47,3%. Penatalaksaaan bedah 50,9% dan medikamentosa 49,1%.

. Clara Dian Pistasari Putri. 2012, “Angka Kejadian Penderita Glaukoma

Sekunder Dan Penatalaksanaannya Di Departemen Ilmu Kesehatan
Mata RSUP Mohammad Hoesin Palembang Periode Januari 201 1-Juni
2012”. Penelitian tersebut menyatakan bahwa Angka kejadian




glaukoma sekunder adalah 36,36%. Etiologi glaukoma sekunder
terbanyak yang didapatkan menunjukkan uveitis 27,27%. dan
fakomorfik 27,27%. Pada penatalaksanaan, dari 44 kasus glaukoma
sekunder, 36 kasus berhasil terkontrol dengan diberikan terapi
konservatif. Mayoritas pemberian jenis obat pada glaukoma sekunder
adalah 2 macam. Penggunaan obat terbanyak yang diberikan pada
pasien glaukoma sekunder adalah dari golongan [-blocker dengan
persentase 77,7%. Pasien glaukoma sekunder yang mendapatkan
tindakan bedah ada 8 kasus dengan tindakan bedah terbanyak adalah
trabekulektomi yaitu 6 kasus (75%).

Perbedaan penelitian ini dengan penelitian diatas adalah penelitian
dengan judul karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit
Khusus Mata Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 berdesain penelitian
deskriptif, penelitian ini menggabungkan antara karakteristik
sosiodemografi dan gambaran klinis. Penelitian ini dilakukan di Rumah
Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan.
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Tinjauan Pustaka

Landasan Teori
2.1.1 Anatomi Bilik Mata Depan
Pengaturan tekanan intraokular tidak lepas dari struktur
bilik mata depan. Hal ini disebabkan karena aliran humor akuos
melewati bilik mata depan sebelum memasuki kanal Schlemm.
Bilik mata depan dibentuk oleh persambungan antara
kornea perifer dan iris (Guyton, 2008). Berdasarkan Vaughan

(2010), ciri-ciri anatomi bilik mata depan adalah:

1. Adanya garis Schwalbe yang merupakan batas akhir endotel dan
membran Descemet kornea.

2. Adanya anyaman trabekula yang terletak di atas kanal Schlemm.
Pada potongan melintang, anyaman ini tampak berbentuk
segitiga dengan dasarnya yang mengarah ke korpus siliaris.
Anyaman trabekula sendiri tersusun atas jaringan kolagen dan
elastik sebagai lembaran-lembaran berlubang yang membentuk
semacam saringan. Anyaman yang menghadap ke bilik mata
depan disebut anyaman uvea, sedangkan yang menghadap ke
korpus siliaris disebut anyaman korneoskleral.

3. Terdapat taji sklera (scleral spur) yang merupakan penonjolan
sklera ke arah dalam di antara korpus siliaris dan kanal

Schlemm.

Selain ketiga struktur di atas, ada dua struktur lain yang
juga membentuk bilik mata depan yaitu iris dan korpus siliaris. Iris
merupakan bagian uvea sebagai perpanjangan korpus siliaris ke
anterior. Iris terletak bersambungan dengan permukaan anterior

lensa dan memisahkan bilik mata depan dengan bilikk mata




belakang. Fungsinya untuk mengatur cahaya yang masuk ke mata

(Vaughan, 2010).

Dilihat dari potongan melintang, korpus siliaris berbentuk
segitiga dan membentang ke depan dari ujung anterior koroid ke
pangkal iris. Berdasarkan Vaughan (2010), korpus siliaris terdiri
dari:

1. Prosesus siliaris terbentuk dari kapiler dan vena yang bermuara
ke vena vorteks. Prosesus siliaris dan epitel yang melapisi
berfungsi memproduksi humor akuos.

2. Epitel terdiri dari dua lapisan. Lapisan pertama terletak di
sebelah dalam, tanpa pigmen dan merupakan perluasan
neuroretina ke anterior. Lapisan kedua terletak di sebelah luar
mempunyai pigmen dan merupakan perluasan lapisan epitel
pigmen retina.

3. Muskulus siliaris adalah otot polos yang tersusun dari
gabungan serabut otot longitudinal, sirkuler dan radier. Serabut
longitudinal berfungsi untuk membuka dan menutup trabekula
sehingga mengatur aliran keluar humor akuos. Kontraksi otot
ini akan membuka anyaman trabekula dan mempercepat aliran
humor akuos melalui sudut bilik mata depan sedangkan
serabut sirkuler dan radier berhubungan dengan fungsi
akomodasi karena kedua serabut ini melekat pada lensa
kristalina.

2.1.2 Fisiologi Humor Akuos

Humor akuos adalah suatu cairan jernih yang mengisi bilik
mata depan dan belakang. Cairan ini penting dalam memberi
nutrisi kornea dan lensa serta dalam pembersihan zat-zat sisa.
Humor akuos menentukan tekanan intraokular melalui
keseimbangan antara produksi akuos dan alirannya. Volume sekitar

250 pL dengan kecepatan pembentukan memiliki variasi diurnal




adalah 2 pL/menit-3 pL/menit. Tekanan osmotik lebih tinggi
dibandingkan plasma (Lawrenson, 2007).

Mengetahui pergerakan aliran humor akuos merupakan hal
penting dalam mengevaluasi dan memberi tatalaksana pada
penderita glaukoma karena tekanan intraokular ditentukan oleh
kecepatan pembentukan humor akuos dan tahanan terhadap aliran
keluar dari mata (Rich, 2012).

= NORMAL AQUEOUS
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Gambar 2.1: Airan humor akuos

Sumber: http://www_eyesite.ca

Humor akuos diproduksi oleh badan siliar dan mengalir
melewati pupil lalu sampai ke bilik mata depan (lihat gambar 2.1).
Humor akuos keluar dari mata dengan cara melewati anyaman
trabekular dan kanal Schlemm sebelum akhirnya mengalir menuju
sistem vena melalui pleksus kanal saluran pengumpul (Rich, 2012).

Tahanan utama aliran keluar humor akuos dari bilik mata
depan adalah jaringan jukstakanalikular yang berbatasan dengan

lapisan endotel kanal Schlemm. Namun, tekanan di jaringan vena
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episklera menentukan minimum tekanan intraokular yang dapat
dicapai oleh terapi medis (Vaughan, 2010).

Humor akuos mengandung zat-zat gizi untuk kornea dan
lensa, keduanya tidak memiliki pasokan darah. Adanya pembuluh
darah di kedua struktur ini akan mengganggu lewatnya cahaya ke
fotoreseptor (Lawrenson, 2007). Jika humor akuos tidak
dikeluarkan sama cepat dengan pembentukan (sebagai contoh,
karena sumbatan pada saluran keluar), kelebihan cairan akan
tertimbun di rongga anterior dan menyebabkan peningkatan
tekanan intraokular (Murgatroyd, 2008)

Kelebihan humor akuos akan mendorong lensa ke belakang
ke dalam vitreus humor yang kemudian terdorong menekan lapisan
saraf dalam retina. Penekanan ini menyebabkan kerusakan retina
dan saraf optikus yang dapat menimbulkan kebutaan jika tidak
diatasi (Lawrenson, 2007).

Glaukoma
2.1.3.1 Definisi
Glaukoma adalah penyakit mata yang ditandai dengan
neuropati optikus yang berakibat pada gangguan penurunan
visualisasi (American Academy of Ophthalmology, 2012).
Glaukoma adalah suatu keadaan dimana tekanan mata
seseorang demikian tinggi atau tidak normal sehingga
mengakibatan kerusakan saraf optik dan mengakibatkan gangguan
pada sebagian atau seluruh lapang pandang atau buta (Ilyas, 2001).
Kelainan pada mata ini dapat disertai dengan meningkatnya
tekanan dalam bola mata (Tekanan Intra Okuler = TIO) yang
disertai pencekungan diskus optikus dan pengecilan lapang
pandang. Berdasarkan Perdami (2012) penyakit ini disebabkan :
1. Bertambah produksi humor akuos (cairan mata) oleh badan

siliar.
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2. Berkurang pengeluaran humor akuos (cairan mata) di daerah

sudut bilik mata atau di celah pupil.

Mekanisme peningkatan tekanan intraokular pada
glaukoma adalah akibat kelainan sistem drainase sudut bilik mata
depan atau gangguan akses humor akuos ke sistem drainase dan
akibat tekanan yang tinggi pada vena episklera. Namun pada
sebagian besar kasus, peningkatan tekanan intraokular diakibatkan
adanya hambatan aliran keluar humor akuos (American Academy of
Ophthalmology, 2012).

Beberapa faktor yang dapat menimbulkan atrofi saraf
optik. Peningkatan tekanan intraokular dapat mengakibatkan
gangguan vaskulasrisasi papil sehingga terjadi degenerasi berkas
serabut saraf pada papil saraf optik. Selain itu, tekanan intraokular
yang tinggi akan menekan cekungan yang terdapat di bagian tengah
diskus optik yang merupakan daerah terlemah bola mata. Adanya
gangguan pada transportasi akson juga memengaruhi (Rich, 2012).

2.1.3.2 Epidemiologi

Glaukoma merupakan penyakit yang tidak dapat diobati,
akan tetapi bila diketahui sejak dini dan segera dilakukan tindakan
medis maka glaukoma dapat dikontrol untuk mencegah kerusakan
lanjut atau kebutaan pada mata. Menurut perkiraan WHO pada
tahun 2002, penyebab kebutaan paling utama di dunia adalah
47,8% katarak, 12,3% glaukoma, 10,2% uveitis, 8,7% age-related
macular degeneration (AMD), 3,6% trakoma, 5,1% corneal
opacity dan 4,.8% diabetic retinopathy (Yayasan Glaukoma
Indonesia. 2012) sedangkan di Indonesia pada survey kesehatan
indera tahun 1993 — 1996 menunjukkan 1,5% penduduk Indonesia
mengalami kebutaan disebabkan oleh 52% katarak, 13,4%
glaukoma, 9,5% kelainan refraksi, 8,5% gangguan retina, 8,4%
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kelainan kornea penyakit mata lain (Depkes, 1997). Gaukoma
adalah penyebab kebutaan nomor dua terbesar di Indonesia
setetelah katarak dan seringkali mengenai orang berusia lanjut
(Siloam Gleanegles Hospital, 2002).

Angka kejadian di dapatkan di beberapa negara di Benua
Asia diantaranya India, Ritu Gadia (2005) dari 2650 pasien
glaukoma terdapat 579 pasien glaukoma sekunder 21,87%,
penelitian yang dilakukan oleh J Clin (2013) angka kejadian
glaukoma sekunder mata kanan sebesar 38 orang (2,5%)
sedangkan mata kiri sebesar 36 orang (2,4%) dan Di Malaysia serta
Singapura yang dilakukan oleh Shen SY (2008), angka kejadian
glaukoma sekunder sebesar (0, 61%). sedangkan di Benua Eropa
tepatnya di Negara Paraguay, penelitian yang dilakukan oleh Strohl
A, et al (1999) dengan sampel sebesar 293 orang, angka kejadian
sebesar 61 orang (20,8%).

2.1.3.3 Karakteristik pasien glaukoma
Karakteristik pasien glaukoma terdiri dari sosiodemografi
dan gambaran klinis.
A. Karakteristik sosiodemografi
karakter sosiodemografi yang dijelaskan adalah :
1. Usia
Glaukoma merupakan salah satu penyebab kebutaan
penelitian Saaddine, dkk (2002) di Amerika Serikat,
angka prevalensi glaukoma lebih tinggi pada usia >65
tahun (11,7%) dibanding dengan usia 50-64 tahun
(4,9%) (Ilyas, 2010). Penelitian Mahrani (2009) yang
umumnya pasien dengan jenis glaukoma terbanyak
pada kelompok umur > 65 tahun (66,6%) sedangkan
glaukoma sekunder paling banyak terjadi pada
kelompok usia 50-63 tahun yaitu 18 kasus (40,9%).
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Berbeda dengan penelitian Ritu Gadia (2005) dari 2650
pasien glaukoma, 579 glaukoma sekunder kelompok
usia terbesar adalah 41-60 tahun sebesar 30% penelitian
Uzma Fasih (2008) mendapatkan data bahwa kelompok
usia terbanyak berada di kelompok 51-60 tahun
(28,3%).

. Jenis kelamin

Berdasarkan penelitian Mahrani (2007), Pasien
dengan jenis glaukoma terbanyak pada jenis kelamin
laki-laki (66,7%), diikuti jenis kelamin perempuan
(33,3%). Penelitian yang dilakukan oleh J Clin (2013)
mendapatkan pasien glaukoma sekunder berjenis
kelamin laki-laki 42 orang (2,8%) lebih banyak
dibanding perempuan 32 orang (2,1%) dan Uzma Fasih
(2008) yang memperoleh hasil pasien glaukoma
sekunder lebih banyak terjadi pada laki-laki (66%)
dibandingkan pada perempuan (34%), sedangkan
penelitian Putri (2012) Perbandingan jumlah pasien
glaukoma sekunder berdasarkan jenis kelamin adalah
sama banyak, masing-masing laki-laki dan perempuan
sebanyak 22 orang (50%).

. Agama

Berdasarkan penelitian Mahrani (2009), Pasien
glaukoma di RSU. Dr. Pirngadi Medan terbanyak
beragama Islam yaitu sebanyak 75,5%, dan yang paling
kecil agama Kristen yaitu sebanyak 24,5%. Penyakit
glaukoma tidak dipengaruhi oleh agama tertentu.
Dalam penelitian ini jumlah agama Islam lebih besar
daripada agama-agama yang lainnya. Nugraha (2012)
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Agama terbanyak adalah penderita beragama Islam
sebanyak 53 orang (100%) dan tidak ada distribusi

penderita glaukoma dari agama lainnya.

4. Status perkawinan

Berdasarkan penelitian Mahrani (2007), Pasien
glaukoma di RSU. Dr. Pirngadi Medan yang berstatus
kawin yaitu sebanyak 76,9% dan yang tidak kawin
sebanyak 23,1%. Penyakit glaukoma tidak dipengaruhi
oleh status perkawinan. Dalam penelitian ini jumlah
pasien yang berstatus kawin lebih besar daripada
jumlah pasien yang tidak berstatus kawin.

5. Riwayat glaukoma dalam keluarga

Genetik berpengaruhi dalam timbulnya glaukoma.
Risiko akan meningkat pada individu dengan riwayat
keluarga yang menderita glaukoma mencapai 5-19%
(The Glaucoma Fondation, 2010).

Berdasarkan penelitian Mahrani (2007), riwayat
keluarga Apabila dalam keluarga ada yang terkena
glaukoma, disarankan agar anggota keluarga yang lain
sebaiknya memeriksakan mata secara rutin apabila
umur telah lebih dari 40 tahun.

Karakteristik gambaran klinis
karakter sosiodemografi yang dijelaskan adalah :
1. Keluhan utama
Pasien glaukoma di RSU. Dr. Pimgadi
Medan berdasarkan penelitian Mahrani (2007),
terbanyak adalah nyeri pada mata dan sakit kepala

masing-masing dengan proporsi sebanyak 41,2%,
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mata merah 16,7%, kelopak mata bengkak 16,0%,
buta 12,5%, mual muntah 10,4%, dan yang paling
sedikit adalah adanya halo yaitu sebanyak 2,0%.
Nugraha (2012) keluhan utama terbanyak adalah
kerusakan lapang pandang sebanyak 18 orang
(34%), kemudian nyeri pada mata 15 orang (28,3%),
mata merah sebanyak 8 orang (15,1%), buta
sebanyak 5 orang (9,4%), sakit kepala 2 orang
(3,8%), mual muntah dan mata bengkak 1 orang
(1,9%).

. Etiologi glaukoma sekunder

Tetsuya  Takahashi (2001),  dalam
penelitiannya dipaparkan bahwa penyebab glaukoma
sekunder terbanyak adalah uveitis 72%. Namun,
hasil ini tidak sama dengan hasil penelitian Uzma
Fasih (2008). Dari 106 kasus, angka tertinggi
penyebab glaukoma sekunder dalam penelitiannya
adalah Pseudofakia dengan jumlah 31 kasus
(29,2%). Putri (2012) terbanyak adalah penderita
glaukoma sekunder akibat fakomorfik yaitu 12 kasus
(27,27%). Pada penelitian Strohl A, et al. (1999)
dengan 73 kasus glaukoma sekunder di Paraguay
mendapatkan bahwa penyebab terbanyak adalah
pseudoexfoliasi 20 orang (27%), trauma 19 orang
(26%), neovaskular 16 orang (22%), akibat lensa 4
orang (5%), pasca operasi 3 orang (4%), pigmentasi

dan akibat steroid masing-masing 2 orang (3%).
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3. Tekanan intraokular

Berdasarkan Mahrani (2009), tekanan
intraokuler pada mata kanan dan mata kiri, yang
terbanyak adalah lebih besar dari 20 mmHg yaitu
masing-masing sebanyak 81 orang (56,6%) pada
mata kanan, dan 74 orang (51,7%) pada mata kiri,
sedangkan tekanan intraokuler <20 mmHg sebanyak
62 orang (43,4%) pada mata kanan dan 69 orang
(48,3%) pada mata kiri. Tekanan intraokuler rata-
rata pada mata kiri penderita glaukoma di RSU. Dr.
Pirngadi Medan tahun 2007 adalah 24,87 mmHg (25
mmHg). Nugraha (2012) Tekanan intraokuler yang
pertama yang terbanyak adalah 35,8 mmHg
sebanyak 12 orang (22,6%) dan Tekanan intraokuler
pada mata kiri dengan distribusi terbanyak pada
pemeriksaan pertama adalah 15,6 mmHg sebanyak
11 orang (20,8%).

2.1.3.4 Penilaian Glaukoma Secara Klinis
A. Tonometri

Tonometri adalah pengukuran tekanan
intraokular. Instrumen yang paling luas digunakan
adalah tonometri aplanasi Goldmann (lihat gambar
2.2), yang dilekatkan di s/itlamp dan mengukur gaya
yang diperlukan untuk meratakan daerah kornea
tertentu. Ketebalan kornea berpengaruh terhadap
keakuratan pengukuran. Tekanan intraokular pada
mata dengan kornea yang tebal, akan ditaksir terlalu
tinggi sedangkan kornea yang tipis, ditaksir terlalu
rendah. Ada beberapa tonometer-tonometer lain

seperti, tonometer Perkins dan Tono Penyang, dapat
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digunakan jika ditemukan penyulit seperti dalam hal

ketebalan kornea. (Vaughan, 2010).

K

Gambar 2.2 Tonometri aplanasi Goldmann
Sumber: Textbook of Clinical Opthamology Crik and
Khaw, 2012.

Rentang tekanan intraokular normal adalah
10-21 mmHg. Penyebaran berdasakan pada
distribusi Gauss. Pada usia lanjut, rata-rata tekanan
intraokular lebih tinggi sehingga batas atas adalah
24 mmHg (Vaughan, 2010).

Peningkatan tekanan intraokular semata
tidak selalu diartikan bahwa pasien menderita
glaukoma sudut terbuka. Dalam menegakkan
diagnosis perlu bukti-bukti lain seperti adanya
diskus optikus glaukomatosa atau kelainan lapang
pandang (Glaucoma, 2012).

Apabila tekanan intraokular terus-menerus

tinggi (hipertensi okular) sementara diskus optikus
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dan lapang pandang normal, pasien dapat
diobservasi secara berkala sebagai suspek penderita

glaukoma (Vaughan, 2010).

Gonioskopi
trabecular meshwork  surface of ciliary comea
. body secn as the
canal of ciliary body band

Schlemm

on onioscopy

scleral spur line of Schwalbe
trabeculum seen as the
trabecular band on
£ONIOsCOpy

A pupil margn
scleral, episcleral

and conjunctival s

veins into which  focusing muscle in surface cells of ciliary posterior chamber
aqueous drains the ciliary body  processes secreting aqueous

attached to scleral  from blood vessels in the

spur ciliary body

Gambaran 2.3 Sudut normal bilik mata depan dilihat dengan
gonioskopi

Sumber: Textbook of Clinical Opthamology Crick and
Khaw, 2012.

Sudut bilik mata depan dibentuk oleh
pertemuan kornea perifer dengan iris, yang
diantaranya  terdapat  anyaman  trabekular.
Konfigurasi sudut-sudut ini dapat membentuk celah
yaitu lebar (terbuka), sempit atau tertutup. Ukuran
celah ini memberi dampak penting bagi aliran
humor akuos. Lebar sudut bilik mata depan dapat
diperkirakan dengan pencahayaan oblik mata depan
dengan menggunakan senter atau dengan
pengamatan kedalaman bilik mata depan perifer
menggunakan s/itlamp. Akan tetapi, sudut mata

depan lebih baik diukur dengan menggunakan




18

gonioskopi (lihat gambar 2.3) yang memungkinkan
visualisasi  langsung  struktur-struktur  sudut
(Vaughan, 2010).

Penilaian Diskus Optikus

Penilaian optikus normal memiliki cekungan
di bagian tengahnya (depresi sentral) atau cawan
fisiologik yang ukuran tergantung pada jumlah
relatif serat penyusun nervus optikus terhadap
ukuran lubang sklera yang harus dilewati oleh serat-
serat tersebut (Vaughan, 2010).

Rasio cawan diskus adalah cara yang
berguna untuk mencatat ukuran diskus optikus pada
pasien glaukoma. Besaran tersebut adalah
perbandingan antara ukuran cawan optik terhadap
diameter diskus. Apabila terdapat kehilangan lapang
pandang atau peningkatan tekanan intraokular, rasio
cawan diskus lebih dari 0,5 atau terdapat asimetri
yang bermakna antara kedua mata sangat
diindikasikan ~ adanya  atrofi ~ glaukomatosa
(Vaughan, 2010).

Bukti klinis lain adalah kerusakan neuron
pada glaukoma adalah atrofi lapisan serat saraf
retina yang mendahului timbulnya kelainan diskus
optikus. Pemeriksaan ini dapat terdeteksi dengan

oftalmoskop atau foto fundus (Burk, 2012).

Pemeriksaan Lapang Pandang
Pemeriksaan lapang pandang secara teratur
berperan penting dalam diagnosis dan tindak lanjut

glaukoma. Penurunan lapang pandang akibat




19

glaukoma itu sendiri tidak spesifik karena gangguan
ini terjadi akibat defek berkas saraf yang dapat
dijumpai pada semua penyakit saraf optik
(Vaughan, 2010).

Gangguan lapang pandang akibat glaukoma
terutama mengenai 30 derajat lapang pandang
bagian sentral. Perubahan paling dini adalah
semakin nyata bintik buta (Vaughan, 2010).

Berbagai cara untuk memeriksa lapang
pandang pada glaukoma adalah automated
perimeter, perimeter Goldmann, Friedmann field

analyzer dan layar tangen (Vaughan, 2010).

2.1.3.5 Patofisiologi Glaukoma

Mekanisme peningkatan tekanan intraokular pada glaukoma
adalah gangguan reabsorpsi humor akuos akibat kelainan sistem
drainase sudut kamera okuli anterior (glaukoma sudut terbuka) atau
gangguan akses humor akuos ke sistem drainase (glaukoma sudut
tertutup). Efek peningkatan tekanan intraokular dipengaruhi oleh
perjalanan waktu dan besar peningkatan tekanan intraokular. Pada
glaukoma sudut tertutup akut, tekanan intraokular mencapai 60-80
mmHg, menimbulkan kerusakan iskemik akut pada iris yang
disertai edema kornea dan kerusakan nervus optikus. Pada
glaukoma sudut terbuka primer, tekanan intraokular biasanya tidak
meningkat lebih dari 30 mmHg dan kerusakan sel ganglion terjadi
setelah waktu yang lama. Pada glaukoma tekanan normal, sel-sel
ganglion retina rentan mengalami kerusakan akibat tekanan
intraokular dalam kisaran normal atau mekanisme kerusakannya
yang utama yaitu iskemia kaput nervus optikus. Mekanisme utama
penurunan penglihatan pada glaukoma adalah apoptosis sel

ganglion retina yang menyebabkan penipisan lapisan serat saraf
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dan lapisan inti dalam retina serta berkurangnya akson di nervus
optikus. Diskus optikus menjadi atrofik, disertai pembesaran cawan
optik (Salmon JF, 2008).

2.1.3.6 Klasifikasi Glaukoma
A. Glaukoma primer

Glaukoma dengan etiologi tidak pasti, dimana tidak
didapatkan kelainan yang merupakan penyebab glaukoma.
Berdasarkan Ilyas (2010), glaukoma ini didapatkan pada orang
yang telah memiliki bawaan glaukoma, seperti :

1) Bakat dapat berupa gangguan fasilitas pengeluaran cairan
mata atau susunan anatomis bilik mata yang menyempit.

2) Mungkin disebabkan kelainan pertumbuhan pada sudut
bilik mata (goniodisgenesis), berupa trabekulodisgenesis,
iriodisgenesis dan korneodisgenesis. Paling sering berupa
trabekulodisgenesis dan goniodisgenesis.

Glaukoma primer bersifat bilateral yang tidak selalu
simetris dengan sudut bilik mata terbuka maupun tertutup,
pengelompokan ini berguna untuk penatalaksanaan dan
penelitian.

Berdasarkan Ilyas (2010), pembagian glaukoma
primer (lihat lampiran) diantaranya:

1. Glaukoma Sudut Terbuka Primer

Glaukoma simpleks adalah glaukoma yang

penyebab tidak diketahui yang ditandai dengan sudut bilik
mata terbuka (lihat gambar 2.4). Glaukoma simpleks ini
diagnosis dibuat bila ditemukan glaukoma pada
pemeriksaan pertama, tanpa ditemukan kelainan yang
merupakan penyebab (Ilyas, 2010).

Pada umumnya glaukoma simpleks ditemukan pada usia

lebih dari 40 tahun, walaupun penyakit ini kadang-kadang
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ditemukan pada usia muda. Diduga glaukoma simpleks
diturunkan secara dominan atau resesif pada kira-kira 50%
penderita, secara genetik adalah homozigot. Terdapat pada
99% penderita glaukoma primer dengan hambatan
pengeluaran cairan mata (humor akuos) pada jalinan
trabekulum dan kanal Schlemm. Terdapat faktor risiko pada
seseorang untuk mendapatkan glaukoma seperti diabetes
mellitus hipertensi, kulit berwarna gelap, dan miopia (lIlyas,
2010).

Open Angle Glaucoma: Blockage of
the trabecular meshwork slows
drainage of the agueous humor,
which increases intraocular pressure,
Source: The Mayo Clinic (www. :
mayochnic.com)

Gambar 2.4 glaukoma sudut terbuka

Sumber: (Tombran-Tink, 2008)

Ekskavasi papil, degenerasi papil dan gangguan
lapang pandang dapat disebabkan langsung atau tidak
langsung oleh tekanan bola mata pada papil saraf optik dan
retina atau pembuluh darah yang memperdarahinya (Ilyas,
2010).
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Mulai timbulnya gejala glaukoma simpleks ini agak
melambat yang kadang-kadang tidak disadari oleh penderita
sampai akhirnya berlanjut dengan kebutaan. Pada keadaan
ini glaukoma simpleks berakhir dengan glaukoma absolut
(Ilyas, 2010).

Pada galukoma simpleks tekanan bola mata sehari-
hari tinggi atau lebih dari 20 mmHg. Mata tidak merah atau
tidak terdapat keluhan yang mengakibatkan terdapat
gangguan susunan anatomis dan fungsi tanpa disadari oleh
penderita. Akibat tekanan tinggi akan terbentuk atrofi papil
disertai dengan ekskavasio glaukoma (Ilyas, 2010).

Gangguan saraf optik akan terlihat sebagai
gangguan fungsinya berupa penyempitan lapang pandang.
Glaukoma primer yang kronis dan berjalan lambat sering
tidak diketahui kapan terjadinya, karena keluhan pasien
amat sedikit atau samar. Misalnya mata sebelah terasa berat,
kepala pusing sebelah, kadang-kadang penglihatan kabur
dengan anamnesa tidak khas. Pasien tidak mengeluh adanya
halo dan memerlukan kaca mata koreksi untuk presbiopia
leih kuat dibanding usianya. Kadang-kadang tajam
penglihatan tetap normal sampai keadaan glaukoma sudah
berat (Ilyas, 2010).

. Glaukoma sudut terbuka tekanan intraokuler normal
Beberapa pasien dengan penyakit glaukoma atau
penurunan lapang pandang mempunyai tekanan intraokular
dibawah 21 mmHg. Pasien itu mempunyai tekanan yang
normal atau glaukoma tekanan rendah. Patogenesis
disebabkan sensitivitas abnormal terhadap tekanan
intraokular atau abnormalitas dari saraf optik, atau murni

dari penyakit vaskuler. Penyakit ini mungkin diwariskan,
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glaukoma tekanan normal umumnya terdapat di Jepang
(Vaughan, 2007).

Sebuah keluarga dengan riwayat glaukoma tekanan
normal memiliki kelainan gen optineurin pada kromosom
10. Beberapa penelitian menunjukkan terdapat keterkaitan
dengan vasospasme. Penyakit yang berkaitan dengan
perdarahan lebih sering terlihat pada glaukoma sudut
terbuka tekanan normal dan sering diberitakan kehilangan
lapang pandang (Vaughan, 2007).

Diantara pasien-pasien yang didiagnosis glaukoma
tekanan normal, sekitar 60% kehilangan lapang pandang
secara progresif, kemungkinan disebabkan oleh iskemik
akut tanpa progresivitas. Pengurangan tekanan intraokuler
sangat bermanfaat bagi pasien dengan kehilangan lapang
pandang secara progresif, tetapi hal ini tidak dapat dicapai
dengan terapi medis. Pembedahan drainase dengan

antimetabolit mungkin diperlukan (Vaughan, 2007).

Glaukoma Sudut Sempit

Sudut sempit didefinisikan sebagai keterangan lain
dari iris perifer ke trabekular meshwork dan menyebabkan
penurunan drainase dari humor akuos melalui sudut bilik
mata depan. Mengingat yang mendasari patogenesis dari
sudut tertutup, sangat penting menilai ukuran relatif, ukuran
sebenarnya, posisi masing-masing struktur segmen anterior
dan tekanan antara posterior serta bilik anterior (Scuta,
dkk., 2009).

Keadaan ini muncul pada mata yang kecil
(hipermetropia) dengan bilik mata anterior yang dangkal.
Pada mata normal, titik kontak antara batas pupil dan lensa

memiliki resistensi terhadap masuknya humor akuos ke
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dalam bilik mata anterior (blok pupil relatif). Pada
glaukoma sudut tertutup, kadang sebagai respon terhadap
dilatasi pupil, resistensi ini meningkat dan gradien tekanan
menyebabkan iris melengkung kedepan sehingga menutup
sudut drainase. Adhesi iris perifer ini disebut sebagai
sinekia anterior perifer (peripheral anterior synechia, PAS).
Humor akuos tidak lagi dapat mengalir melalui jalinan
trabekula, tekanan okular meningkat dan mendadak (James,
dkk., 2010).

blokade pada jaringan trabekuler
akan memperlambat drainase

humor akueus, yang akan menin
katkan tekanan intra okular.

Gambar 2.5 Glaukoma sudut tertutup blokade pupil
Sumber:(http://www.perdami.or.id/?page=news seminat.detail&id=1,
2013)

1) Glaukoma sudut sempit dengan blokade pupil

Blokade pupil adalah penyebab sudut sempit yang
paling sering dan penyebab utama dari banyak kasus
sudut tertutup primer. Aliran akuos dari bilik posterior
melalui pupil terhambat dan obstruksi ini membuat
tekanan gradien antara bilik posterior dan bilik anterior
disebabkan oleh iris perifer melengkung ke depan
mengarah ke trabekular meshwork. Blokade pupil



http://www.perdami.or.id/?page=news
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maksimal saat pupil berada di posisi tengah (lihat

gambar 2.5) (Scuta, dkk., 2009).

2) Glaukoma sudut sempit tanpa blokade pupil

Sudut sempit dapat terjadi tanpa adanya blokade

dari pupil. Keterangan lain iridotrabekular atau
sinekia dapat terjadi dari iris dan/atau lensa yang
tertekan, berputar, atau tertarik kedepan untuk
berbagai penyebab. Umumnya dapat selalu
diidentifikasi dengan tes yang komprehensif,
termasuk gonioskopi (Scuta, dkk., 2009).

Glaukoma Kongenital
Glaukoma kongenital sangat langka. Berdasarkan

Vaughan (2010), glaukoma kongenital terbagi menjadi

(lihat lampiran) yaitu:

1) Glaukoma kongenital primer adalah kelainan
perkembangan yang terbatas pada sudut bilik mata
depan.

2) Anomali perkembangan iris dan kornea.

3) Berbagai kelainan termasuk arinidia,
neurofibromatosis, Sindrom Struge-Weber, Sindrom
Lowe dan Rubella kongenital.

Glaukoma kongenital bermanifestasi sejak lahir
pada 50%, diagnosis pada 6 bulan pertama 70% dan pada
akhir tahun pertama 80%. Gejala paling dini dan paling
sering adalah epifora. Dapat dijumpai fotofobia dan
pengurangan kilau kornea, pupil juga tidak berespon
terhadap cahaya. Peningkatan tekanan intraokular adalah
tanda kardinal. Pencekungan diskus optikus akibat

glaukoma merupakan kelainan yang terjadi relatif dini
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dan terpenting. Temuan-temuan lanjut adalah
peningkatan garis tengah kornea (melebihi 11,5 mm
dianggap bermakna), edema epitel, robekan membran
Descemet, peningkatan kamera anterior (disertai oleh
penigkatan generalisata segmen anterior mata), edema

dan kekeruhan stroma kornea (Vaughan, 2010).

C. Glaukoma Sekunder
Berdasarkan  klasifikasi  (terlampir), etiologi
glaukoma sekunder terdiri dari:

1.  Glaukoma Pigmentasi
Glaukoma miopi dan pigmen adalah
glaukoma sekunder sudut terbuka dimana pada
pemeriksaan gonioskopi ditemukan pigmentasi yang
nyata dan padat pada jaring trabekulum. Pada stadium
permulaan ditemukan tekanan intraokuler (TIO) atau
tekanan di dalam bola mata, yang tinggi dan adanya
halo (pelangi disekitar lampu) karena adanya edema
pada kornea. Sesudah stadium permulaan dapat
diatasi biasanya tekanan intraokuler (TIO) atau
tekanan di dalam bola mata dapat terkontrol (Kanski

1J; Bowling B, 2011).
Sindrom dispersi pigmen ditandai oleh pengendapan
abnormal pigmen di kamera okuli anterior, terutama
di trabecular meshwork dan di permukaan komea
posterior, disertai defek transilumanasi iris. Sindrom
ini paling sering terjadi pada pria miopia berusia
antara 25-40 tahun yang memiliki kamera okuli
anterior yang dalam dengan sudut yang lebar. Terapi

diberikan miotik dan iridotomi perifer dengan laser
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atau trabekuloplasti (Salmon JF, 2008; Skuta GL,
Cantor LB, 2011).

Kelainan Lensa

Glaukoma akibat kelainan lensa bisa dalam
bentuk fakolitik, fakoantigenik dan akibat partikel
lensa (Kim IT, dkk., 2000).

Glaukoma fakolitik terjadi akibat kebocoran
lensa pada katarak matur dan hipermatur. Kebocoran
ini sering disertai pada awalnya rasa nyeri dan
inflamasi segmen anterior. Jaringan trabekulum akan
tersumbat oleh sel-sel makrofag dan protein lensa
(Herman. 2009).

Penyumbatan trabekulum disebabkan oleh
protein lensa yang bocor dari kapsul lensa katarak
hipermatur. Katarak hipermatur merupakan stadium
lanjut dari katarak senilis. Pada katarak tersebut
terjadi pencairan korteks lensa dan pengerutan kapsul
lensa, dan bilik mata depan menjadi dalam. Pada
keadaan ini dapat terjadi kebocoran material korteks
ke luar kapsul sehingga menyebabkan terjadinya
proses inflamasi segmen anterior mata yang berakibat
terjadinya glaukoma akut (Kim IT, dkk., 2000).

Berbeda dengan beberapa bentuk lensa yang
diinduksi oleh glaukoma (misalnya: glaukoma
partikel lensa, glaukoma fakoanafilaktik), glaukoma
fakolitik terjadi pada lensa katarak dengan kapsul
lensa utuh. Bukti yang tersedia mengimplikasikan
obstruksi trabekula langsung oleh protein lensa,
terbebas dari cacat mikroskopis dalam kapsul lensa

yang utuh secara klinis. Protein dengan berat molekul
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tinggi yang ditemukan di lensa katarak menyebabkan
obstruksi trabekula dalam studi perfusi eksperimental
serupa dengan yang ditemukan di glaukoma fakolitik
(Kim IT, dkk., 2000).

Pada katarak hipermatur terjadi pencairan
korteks lensa dan pengerutan kapsul lensa. Pada
keadaan tersebut dapat terjadi kebocoran material
korteks ke luar dari kapsul lensa sehingga dapat
terjadi proses inflamasi segmen depan mata atau
uveitis fakolitik. Keadaan inflamasi pada mata atau
uveitis dapat menimbulkan timbunan sel-sel radang
dan eksudat protein dalam trabekulum meshwork,
sehingga menimbulkan hambatan mekanis parsial
maupun total pada aliran humor akuos dan
selanjutnya akan meningkatkan tekanan bola mata
(American academy of ophthalmology, 2008 dan
Kanski JJ, 2003)

Glaukoma fakomorfik adalah glaukoma
sudut tertutup sekunder yang disebabkan oleh lensa
intumesens (Sowka J, 2006; Costa V, dkk., 2002;
Gressel MG, 2006).

Ini dapat terjadi pada mata yang sebelumnya
memiliki sudut terbuka atau yang memiliki sudut
sempit atau tertutup. Glaukoma fakomorfik lebih
sering terjadi di negara yang sedang berkembang. Ini
disebabkan akses ke fasilitas operasi mata yang masih
terbatas sehingga pasien datang terlambat atau
kebiasaan menunggu katarak sampai matang untuk
dilakukan operasi (Sowka J, 2006).

Glaukoma fakomorfik disebabkan oleh dua
hal, yaitu penutupan sudut oleh gaya mekanik lensa
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terhadap diafragma iris lensa ke anterior dan oleh
blokade pupil pada lensa. Mata hiperopia dan lensa
yang relatif besar terhadap ukuran sumbu mata akan
berisiko terjadinya penutupan sudut dan menjadi
faktor predisposisi. Pertambahan ukuran lensa dapat
disebabkan oleh beberapa faktor termasuk penuaan,
dimana lensa akan bertambah ukuran kurvatura
anteriornya, trauma pada lensa, diabetes melitus dan
reaksi idiosinkrasi terhadap obat-obatan (Durcan J,
2003; Gamero G, 2001)

Fakomorfik glaukoma dapat terjadi dalam
bentuk serangan akut, sub akut dan kronik. Gejala
klinis glaukoma fakomorfik terbatas pada gangguan
penglihatan karena katarak. Akan tetapi pasien lebih
sering datang dalam keadaan akut dengan keluhan
yang menonjol nyeri mata dan kepala, muntah dan
penurunan tajam penglihatan yang terjadi secara tiba-
tiba. Pada pemeriksaan dapat ditemukan tanda tanda
penurunan visus yang cukup berat, peningkatan
tekanan intraokuler dapat mencapai >30 mmHg,
pelebaran pembuluh darah konjungtiva, injeksi siliar,
edema kornea, pupil yang berdilatasi dan bereaksi
lambat terhadap cahaya. Lensa yang intumesen
dengan atau tanpa blok pupil. Pemeriksaan
gonioskopi menunjukan sudut yang tertutup.
Funduskopi seringkali sulit dilakukan karena adanya
edema kornea dan lensa katarak. Pada keadaan fundus
masih dapat dievaluasi seringkali belum ditemukan
neuropati optik pada serangan akut pertama Kkali.
Seiring perjalanan glaukoma, kerusakan papil nervus

optik akan semakin terlihat. Penanganan glaukoma
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fakomorfik dilakukan pada 2 tahap, yaitu menurunkan
tekanan intraokuler dan operasi katarak. Penurunan
tekanan intraokuler dapat dicapai dengan mengatasi
blok pupil, menekan produksi akuos dan membuka
sudut yang tertutup. Hal ini dapat dicapai dengan
medikamentosa dan beberapa manuver atau tindakan
sebelum operasi katarak. Operasi katarak sedini
mungkin menurunkan morbiditas dan memungkinkan
kontrol tekanan yang lebih baik pada pasien glaukoma
fakomorfik. Glaukoma fakomorfik meskipun dapat
akut dalam onset, berbahaya dalam perjalanannya,
tapi dapat dikenal dengan mudah dalam klinik, dapat
ditangani dan dapat dicegah (Sigh M, dkk., 2002).
Glaukoma akibat partikel lensa terjadi bila
partikel korteks lensa menyumbat trabekular
meshwork setelah operasi ekstraksi katarak,
kapsulotomi atau trauma okuli (Herman. 2009).
Dislokasi lensa anterior dapat menimbulkan
sumbatan pada apertura pupil yang menyebabkan iris
bombe dan penutupan sudut. Dislokasi posterior juga
bisa menimbulkan glaukoma disebabkan oleh
kerusakan sudut pada waktu dislokasi traumatik.
Terapi pada dislokasi anterior dilakukan ekstraksi
lensa segera setelah tekanan intraokular terkontrol
secara medis. Terapi pada dislokasi posterior yaitu
lensa dibiarkan dan glaukoma diobati sebagai
glaukoma sudut terbuka primer (Salmon JF, 2008)
Pada glaukoma pseudoeksfoliasi dijumpai
endapan-endapan bahan berserat mirip serpihan pada
kapsul dan epitel lensa, pinggir pupil, epitel siliar,

epitel pigmen iris, stroma iris, pembuluh darah iris,
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dan jaringan subkonjungtiva. Pada glaukoma ini
material serpihan tersebut akan mengakibatkan
obstruksi trabekulum dan mengganggu aliran humor
akuos. Asal material ini secara pasti tidak diketahui,
kemungkinan berasal dari berbagai sumber sebagai
bagian dari kelainan membran dasar umum (Herman.
2009).

Sindrom eksfoliasi (pseudeksfoliasi) ditandai
dengan endapan-endapan bahan berserat warna putih
di permukaan anterior lensa, prosesus siliaris, zonula,
permukaan posterior iris, margo pupil, melayang
bebas di kamera okuli anterior dan frabecular
meshwork. Endapan-endapan ini jelas terlihat pada
saat dilatasi pupil. Penyakit ini biasanya dijumpai
pada orang berusia 65 tahun (Salmon JF, 2008; Skuta
GL dan Cantor LB, 2011).

. Kelainan pada Traktus Uvealis

Kelainan traktus uveilis dapat terjadi akibat
tumor, uveitis dan pembengkakan korpus siliaris.

Tumor atau melanoma traktus uvealis
menimbulkan glaukoma akibat pergeseran corpus
siliaris ke anterior yang menyebabkan penutupan
sudut sekunder, meluas ke sudut bilik mata depan
memblok sudut filtrasi dengan disperse pigmen dan
neovaskularisasi sudut (Salmon JF, 2008)

Pembengkakan korpus siliaris, Rotasi korpus
siliaris ke depan menyebabkan pergeseran diafragma
iris lensa ke anterior dan glaukoma sudut tertutup

sekunder. Biasa terjadi segera setelah pembedahan
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okular, tekanan intraokular meningkat hebat dan lensa
terdorong ke depan akibat penimbunan aqueous di
dalam dan di belakang korpus vitreus. Pasien awalnya
merasakan penglihatan jauh yang kabur tetapi
penglihatan dekatnya membaik. Ini diikuti nyeri dan
peradangan. Terapi dengan sikloplegik, midriatik,
penekanan  aqueous humor dan  obat-obat
hiperosmotik (Salmon JF, 2008).

Glaukoma akibat uveitis dengan mekanisme
peningkatan tekanan intraokular pada uveitis kronik
dan rekuren adalah gangguan fungsi trabekula yang
permanen, sinekia anterior perifer  dan
neovaskularisasi sudut. Terapi dilakukan dengan
mengontrol uveitis dan pemberian terapi glaukoma
sesuai keperluan (Salmon JF, 2008; Skuta GL dan
Cantor LB, 2011).

. Trauma

Trauma yang terjadi pada umumnya
disebabkan oleh benda tumpul, misalnya bola, batu,
projektil, mainan anak-anak, pelor mainan, paint ball
maupun tinju. Trauma tumpul yang menghantam
bagian depan mata misalnya, mengakibatkan
terjadinya perubahan bola mata berupa kompresi
diameter anteroposterior serta ekspansi bidang
ekuatorial. Perubahan ini mengakibatkan terjadinya
peningkatan tekanan intraokular secara transien yang
mengakibatkan terjadinya penekanan pada struktur
pembuluh darah di uvea (iris dan badan silier).
Pembuluh darah yang mengalami gaya regang dan

tekan ini akan mengalami ruptur dan melepaskan
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isinya ke bilik mata depan (kamera okuli anterior)
(Kanski JJ dan Bowling B, 2011).

Atrofi optik merupakan keadaan akhir akibat
glaukoma traumatik yang dapat terjadi pada pasien
dengan hifema. Hifema traumatik merupakan jenis
yang tersering, yang merupakan hifema akibat
terjadinya trauma pada bola mata. Terjadinya
peningkatan tekanan intraokular mengakibatkan
tekanan diteruskan ke seluruh bagian mata, termasuk
ke tunika neuralis. Tunika neuralis yang merupakan
retina akan mengalami tekanan dan mengakibatkan
kerusakan pada saraf. Kerusakan pada saraf mata
akibat tekanan akan timbul dalam bentuk atrofi optik.
Pada tekanan bola mata 50 mmHg, kerusakan dapat
terjadi dalam 7 hari, sedangkan pada tekanan bola
mata 35 mmHg kerusakan dapat terjadi dalam 5 hari.
Pada individual dengan sickle cell trait, kerusakan
bahkan lebih cepat terjadi pada tekanan yang lebih
rendah, mengindikasikan pentingnya penanganan
segera terutama pada pasien-pasien ini (Kanski JJ dan
Bowling B, 2011).

. Glaukoma Neovaskular

Glaukoma neovaskuler adalah glaukoma
sudut tertutup sekunder yang terjadi akibat
pertumbuhan jaringan fibrovaskuler pada permukaan
iris dan jaringan anyaman trabekula yang
menimbulkan gangguan aliran akuos dan dapat
meningkatkan tekanan intraokuler. Nama lain dari
glaukoma neovaskuler ini adalah glaukoma
hemoragik, glaukoma kongestif, glaukoma trombotik
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dan glaukoma rubeotik. Neovaskuler ini menuju ke
sudut bilik depan dan berakhir pada jaring
trubekulum. Glaukoma neovaskuler dapat diakibatkan
oleh berbagai hal, misalnya kelainan pembuluh darah,
penyakit peradangan pembuluh darah, penyakit
pembuluh darah sistemik serta penyakit tumor mata.
Etiologi biasanya berhubugan dengan neovaskuler
pada iris (rubeosis iridis). Neovaskuler ini timbul
biasanya disebabkan oleh iskemik retina yang luas
seperti yang terjadi pada retinopati diabetika dan
oklusi vena sentralis retina. Sepertiga pasien dengan
rubeosis iridis terdapat pada pasien retinopati
diabetika. Gejala klinis glaukoma neovaskuler dapat
berupa, fotofobia, penumnan visus, peningkatan
tekanan okuler, edema kornea, neovaskularisasi iris
yang awalnya tampak pada pinggir pupil, ektropion
uvea dan penutupan sudut oleh sinekia (Harmen,
2009).

. Akibat Steroid

Pemakaian kortikosteroid topikal ataupun
sistemik dapat mencetuskan glaukoma sudut terbuka
kronik (simpleks). Pada pasien glaukoma steroid akan
terjadi peninggian tekanan bola mata dengan keadaan
mata yang terlihat dari luar putih atau normal. Pasien
akan memperlihatkan kelainan funduskopi berupa
ekskavasi papil glaukomatosa dan kelainan pada
lapang pandangan. Bila steroid diberhentikan maka
pengobatan glaukoma steroid masih diperlukan sama
seperti pengobatan pada glaukoma lainnya. Salah satu
faktor yang mempengaruhi terjadinya Glaukoma
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adalah pemakaian obat-obatan yang mengandung
steroid secara rutin dalam jangka waktu yang lama
misalnya pemakai obat tetes mata yang mengandung
steroid yang tidak dikontrol oleh dokter, obat inhaler
untuk penderita asma, obat steroid untuk radang sendi
dan pemakai obat yang memakai steroid secara rutin
lainnya. Pemakai obat-obatan steroid secara rutin,
sangat dianjurkan untuk memeriksakan diri ke dokter
spesialis mata untuk pendeteksian glaukoma (Kanski
JJ dan Bowling B, 2011).

D. Glaukoma Absolut

Glaukoma absolut merupakan stadium akhir
glaukoma (sempit/terbuka) dimana sudah terjadi
kebutaan total akibat tekanan bola mata
memberikan gangguan fungsi lanjut (Ilyas, 2010).

Pada glaukoma absolut kornea terlihat
keruh, bilik mata dangkal, papil atrofi dengan
ekskavasi glaukomatosa, mata keras seperti batu dan
dengan rasa sakit (Ilyas, 2010).

Sering mata dengan buta ini menyebabkan
penyumbatan pembuluh darah sehingga
menimbulkan penyulit berupa neovaskularisasi pada
iris, keadan ini menimbulkan rasa sakit sekali akibat

timbulnya glaukoma hemoragik (Ilyas, 2010).

2.1.3.7 Pengobatan
A. Medikamentosa
Obat untuk hipotensi okuler dibagi dalam beberapa
kelompok berdasarkan struktur kimia dan kerja farmakologis.
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Berdasarkan Scuta, dkk (2009), Kelompok obat yang
digunakan dalam klinis dibagi:
1. Prostaglandin Analog

Prostaglandin analog juga sering disebut sebagai
penurun tekanan okuler. Istilah lain yang digunakan untuk
kategori kelompok ini adalah prostamide (bimatoprost) dan
dekosanoid (unoproston isopropil). Sekarang, empat
prostaglandin analog yang digunakan secara klinis adalah
latanoprost, travoprost, bimatoprost, dan unoproston
isopropil (Scuta, dkk., 2009).

Semua kelompok obat ini bekerja dengan cara
meningkatkan pengeluaran humor akuos. Latanoprost dan
travoprost dapat menurunkan tekanan intraokuler 25%-
32%, bimatopros menurunkan tekanan itraokuler dengan
27%-33%; unoprostone kurang efektif, menurunkan
tekanan intraokuler 13%-18%. Travopros, latanopros dan
bimatopros digunakan sekali dalam sehari, biasanya pada
malam hari, kurang efektif digunakan 2 kali sehari;
unoproston digunakan 2 kali sehari (Scuta, dkk., 2009).

Efek samping dari golongan obat ini adalah kegelapan dari
iris dan periokuler kulit sebagai hasil dari peningkatan
jumlah dari melanosomes dan melanosit (Scuta, dkk.,
2009).

2. Antagonis B-Adrenergik
Antagonis  B-Adrenergik topikal ~menurunkan
tekanan intraokular dengan menghambat produksi siklus
adenosin monofosfat (cAMP) di epitel siliar, dengan
demikian menurunkan sekresi humor akuos 20%-50%
(2,5uL/min-1,9uL/min). Kejadian menunjukkan bahwa

Antagonis p-Adrenergik menurunkan produksi humor
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akuos pada saat siang hari tetapi efeknya berkurang ketika
tidur (Scuta, dkk., 2009).

3. Agen Parasimpatomimetik
Agen Parasimpatomimetik, sering juga disebut
miotik, digunakan dalam pengobatan glaukoma lebih dari
100 tahun. Berdasarkan Scuta, dkk., (2009) dibagi dalam 2
kelompok yaitu:
1) direct-acting cholinergic agonist

2) indirect-acting anticholinesterase agents

Kedua agen ini menurunkan tekanan intraokuler
dengan membuat kontraksi dari otot siliar yang melintang,
memacu sklera untuk mengencangkan trabekular
meshwork, sehingga meningkatkan pengeluaran humor
akuos. Agen ini dapat menurunkan tekanan intraokuler
15%-25%. Indikasi untuk terapi miotik termasuk dalam
pengobatan jangka panjang dari peningkatan tekanan
intraokuler pada pasien dengan sudut terbuka dan
profilaksis untuk glaukoma sudut tertutup sebelum
iridektomi. (Scuta, dkk., 2009).

Efek samping pada penglihatan yang mungkin
terjadi adalah peningkatan perdarahan selama operasi dan
peningkatan inflamasi dan memperparah fibrinosa
iridosilitis postoperatif. Pada fungsi sistemis dengan
indirect-acting, dapat menyebabkan diare, spasme
abdomen, peningkatan kelenjar ludah, bronkospasme dan
kesulitan dalam berkemih (Scuta, dkk., 2009).
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4. Inhibitor karbonik Anhidrase (CAls)

CAls menurunkan pembentukan humor akuos
dengan aktivitas antagonis langsung pada epitel siliar
karbonic anhidrase. Lebih dari 90% dari enzim epitel siliar
aktif untuk menurunkan produksi cairan dan menurunkan
tekanan intraokuler (Scuta, dkk., 2009).

Agen sistemik dapat diberikan secara oral,
intramuskular, dan intravena. Agen ini sangat berguna
pada kondisi yang gawat (contohnya pada glukoma sudut
tertutup akut). Oral CAls bereaksi dalam 1 jam, maksimal
efeknya terjadi dalam 2-4 jam. Pemberian asetazolamid
dapat memberikan efek dalam 3-6 jam. Pada pemberian
asetazolamid intravena, efek terlihat dalam 2 menit setelah
pemberian obat dan efek maksimum terjadi dalam 15
menit (Scuta, dkk., 2009).

Asetazolamid sistemik dan metazolamid adalah
CAls oral yang paling sering digunakan agen lain dalam
kelompok obat ini adalah disklorfenamid (Virgana, 2007).

5. Agonis Adrenergik

Nonselective adrenergic agonist epinefrin dan
dipiverin meningkatkan pengeluaran dari trabekular dan
uveoskleral. Apraklonidin hidroklorid mungkin efektif
untuk penggunaan jangka pendek dalam menurunkan
tekanan intraokuler, tetapi perkembangan dari topikal
sensitif dan takifilaksis sering digunakan dalam jangka
panjang (Scuta, dkk., 2009).

6. Kombinasi Pengobatan
Pengobatan dengan kombinasi dan ditempatkan

dalam satu botol mempunyai manfaat potensial dan terbukti
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baik, nyaman, sesuai dan lebih murah. Kombinasi dari beta
bloker (timolol maleat 0.5%) dan topikal CAI (dorzolamid
2%), menunjukkan efek yang lebih baik dengan pemberian
2 agen yaitu timolol maleat 0.5% pemberian 2 kali sehari

dan trusopt 2% diberikan 3 kali sehari (Virgana, 2007).

7. Agen Hiperosmotik

Agen hiperosmotik digunakan untuk mengontrol
episode akut dalam peningkatan tekanan intraokuler.
Umunmya Agen Hiperosmotik termasuk dalam gliserin
oral dan manito pemberian intravena (Scuta, dkk., 2009).
Ketika diberikan, agen hiperosmotik menurunkan tekanan
intraokuler dengan meningkatakkan osmolaritas darah,
yang membuat gradien osmotik antara darah dan humor
vitreus, menahan air dari kavitas vitreus dan menurunkan
tekanan intraokuler. (Scuta, dkk., 2009).
Gliserin dapat di berikan pada pasien hiperglikemi atau
ketoasidosis pada pasien dengan diabetes, karena
metabolisme gliserin dalam gula dan keton. Hipoglisemik
agen baik digunakan seperti CAls oral, tetapi merupakan
kontraindikasi pada pasien dengan gagal ginjal atau cuci
darah (Scuta, dkk., 2009).

B. Pembedahan
1. Laser trabekuloplasti
Laser trabekuloplasti (LTP) adalah teknik yang
menggunakan energi laser yang dijatuhkan pada anyaman
trabekula pada titik yang berbeda, biasanya salah satu dari
pinggir anyaman trabekula (180°). Ada berbagai cara yang
tersedia, diantaranya argon laser trabekuloplasti (ALT),
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diodor laser trabeculoplasti dan selektif laser
trabekuloplasti (SLT) (Scuta, dkk., 2009).

LTP di indikasikan pada pasien glaukoma yang
telah mendapat dosis maksimal obat yang bisa ditoleransi
dimana dengan gonioskopi merupakan glaukoma sudut
terbuka dan diharuskan menurunkan tekanan intraokuler
(Scuta, dkk., 2009).

LTP efektif menurunkan tekanan intraokuler pada
glaukoma sudut terbuka primer, glaukoma pigmentasi dan
sindrom pengelupasan kulit. Saat efektif, LTP dapat
menurunkan sekitar 20%-25% TIO awal pasien (Scuta,
dkk., 2009).

2. Selektif Laser Trabekuloplasti

Selektif laser trabekuloplasti (SLT) adalah prosedur
laser yang menggunakan frekuensi ganda dengan target
melanin intraseluler. Prosedur laser ini aman dan selektif
dengan hasil penurunan TIO yang hampir sama dengan
ALT. Komplikasi utama dari LTP ini adalah peningkatan
TIO yang temporer yang terjadi pada sekitar 20% pasien.
TIO yang pernah dilaporkan sekitar 50-60 mmHg dan
peningkatan TIO temporer ini bisa menyebabkan
kerusakan saraf optik. Dilaporkan sekitar 80% pasien
galukoma sudut terbuka dengan terapi medis yang tidak
terkontrol menunjukkan penurunan TIO (Scuta, dkk.,
2009).

3. Laser Iridektomi
Indikasi untuk iridektomi adalah terdapatnya blok
dari pupil dan menentukan adanya blok dari pupil. Laser

iridektomi juga diindikasikan untuk mencegah terjadinya
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blok pada pupil pada mata yang dianggap mempunyai
risiko, ditentukan dengan evaluasi gonioskopi atau karena
serangan sudut tertutup pada mata yang sama (Scuta, dkk.,
2009).

Mata dengan rubeosis iridis aktif akan mengalami
perdarahan dalam pembedahan iridektomi. Risiko
perdarahan ini meningkat pada pasien yang
mengkonsumsi antikoagulan sistemik, termasuk aspirin
(Scuta, dkk., 2009).

4. Periferal iridektomi
Pembedahan iridektomi mungkin digunakan apabila
iridektomi secara nyata tidak dapat dicapai dengan sebuah
laser. Situasi yang termasuk disini mungkin kornea
berawan, bilik anterior depan datar dan pasien cukup
kooperatif (Scuta, dkk., 2009).

5. Ekstraksi katarak
Ketika blok dari pupil yang berkaitan dengan
katarak, ekstraksi lensa mungkin dianggap sebagai
prosedur primer. Meskipun, laser iridektomi mungkin
menghentikan serangan akut dari blok pupil, jadi
pembedahan katarak dapat dilakukan dengan aman dilain
waktu (Scuta, dkk., 2009).

6. Chamber Deepening and Goniosynechialysis
Chamber deepening melewati sebuah parasintesis
dengan gonioskopi intraoperatif. Sebuah viscoelastic agen
dan/atau sebuah iris atau cyclodialysis spatula sangat
berguna dalam prosedur yang disebut goniosynechialysis,

untuk menghancurkan sinekia (Scuta, dkk., 2009).
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2.2Kerangka Teori
Penyakit penyebab gangguan
kesehatan mata
) ) . Kelainan Efek pengobatan
Sistemik Penyakit maata ssabelclar /\

/ Kelainan traktus Pasca Akibat
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Grave mellitus
Hifema \/

) Kelainan lensa

Hambatan aliran
keluar humor akuos
\
Peningkatan
tekanan intarokuler
Menekan syaraf mata dan
menyebabkan kerusakan Karakteristik
struktur dan fungsi syaraf mata
Usia, Jenis Kelamin, Agama
Gangguan penglihatan: k’cndidikan, Status Perkawinan
defek lapang pandang Tempat tinggal, Keluhan utama,
Ftiologi glaukoma sekunder,
i —m T'ekanan intraocular dan Riwaya
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: Tidak diteliti

Sumber : American Academy of Ophthalmology (2012); Ilyas (2010); Rich (2012); The Glaucoma
Fondation (2010); marrison (2003); Scuta, dkk (2009); dan Khurana (2007).




BAB 111
METODE PENELITIAN

3.1.  Jenis Penelitian
Penelitian ini adalah sebuah studi deskriptif. Sampel yang diambil adalah
data sekunder dengan menggambarkan karakteristik pasien glaukoma di Rumah

Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013.

3.2. Waktu dan Lokasi Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan dari Desember 2013 sampai dengan Januari

2014 di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan.

3.3. Populasi dan Sampel Penelitian
Populasi pada penelitian ini adalah seluruh pasien glaukoma yang berobat

ke Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013.

3.3.1. Populasi
3.3.1.1 Populasi Target
Populasi target pada penelitian ini adalah data seluruh
pasien glaukoma yang tercatat dalam laporan rekam medik Rumah

Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan.

3.3.1.2 Populasi Terjangkau

Populasi terjangkau pada penelitian ini adalah seluruh
pasien penyakit glaukoma di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013.

3.3.2. Sampel Penelitian

Pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah menggunakan

teknik purposive sampling yaitu seluruh subyek studi populasi dijadikan
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sampel yang didiagnosa glaukoma sekunder periode 1 Januari 2012

sampai dengan 31 Desember 2013 yang memenubhi kriteria inklusi.

3.3.3. Kriteria Inklusi dan Ekslusi

Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah seluruh pasien yang
terdiagnosis glaukoma sekunder pada rekam medik Rumah Sakit Khusus
Mata Provinsi Sumatera Selatan selama tahun 2012 dan 2013.

34. Metode Pengambilan Sampel
Pengambilan sampel dilakukan dari data rekam medik. Diambil sampel

dari seluruh pasien glaukoma sekunder yang memenubhi kriteria inklusi pada tahun
2012 dan 2013

3.5. Variabel Penelitian

Variabel dalam penelitian ini adalah :

A. Sosiodemografi

Variabel sosiodemografi dalam penelitian ini adalah :

Usia
Jenis Kelamin
Status perkawinan
Agama

Tempat tinggal

I o

Riwayat Keluarga

B. Gambaran klinis
Variabel gambaran klinis dalam penelitian ini adalah :
1. Keluhan utama
2. Etiologi glaukoma sekunder

3. Tekanan intraokular
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3.6. Definisi Operasional

I. Usia
* Definisi : Lama kehidupan berdasarkan waktu kelahiran
yang terhitung dari ulang tahun terakhir pasien
glaukoma sekunder.
* Alat ukur : Lembar observasi/daftar tilik.
* (Cara ukur : Pengamatan (observasi) rekam medik.

Hasil ukur : Dikategorikan menjadi 40-59 tahun, 60-74 tahun
dan 75-90 tahun (WHO)

Skala ukur : Ratio.

N

Jenis Kelamin

* Definisi : Jenis kelamin pasien glaukoma sekunder.

* Alat ukur : Lembar observasi/daftar tilik.

* Cara ukur : Pengamatan (observasi) rekam medik.

* Hasil ukur : Dikategorikan menjadi laki-laki dan perempuan.
* Skala ukur : Nominal.

3. Status perkawinan
¢ Definisi : Ikatan antara laki-laki dan perempuan sebagai
hubungan suami isteri pasien glaukoma sekunder.
* Alatukur  :Lembar obervasi/daftar tilik.
 Caraukur :Pengamatan (observasi) rekam medik.

* Hasil ukur : Dikategorikan menjadi kawin dan tidak kawin.

* Skala : Nominal.
4. Agama
* Definisi : Kepercayaan terhadap Tuhan yang dianut pasien

glaukoma sekunder.

¢ Alat ukur : Lembar observasi/daftar tilik.



* (Cara ukur

e Hasil ukur

» Skala ukur

5. Tempat tinggal

* Definisi

* Alat ukur

e (Cara ukur

6. Riwayat Keluarga

Hasil ukur

Skala

e Definisi

*  Alat ukur

e (Cara ukur

7. Keluhan utama

Hasil ukur

Skala

Definisi

Alat ukur
Cara ukur

Hasil ukur
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: Pengamatan (observasi) rekam medik.

: Dikategorikan menjadi Islam, Kristen, Hindu dan

Budha.

: Nominal.

: Tempat yang dijadikan tempat tinggal selama

jangka waktu tertentu pasien glaukoma sekunder.

: Lembar obervasi/daftar tilik.
: Pengamatan (observasi) rekam medik.

: Dikategorikan menjadi diluar kota Palembang dan

dalam kota Palembang

: Nominal.

: Anggota keluarga yang mempunyai riwayat

penyakit glaukoma sekunder.

: Lembar obervasi/daftar tilik.
: Pengamatan (observasi) rekam medik.

: Dikategorikan menjadi diluar kota Palembang dan

dalam kota Palembang

: Nominal.

: Jenis keluhan atau gangguan fisik yang sering

dirasakan pasien glaukoma berdasarkan

anamnesis dokter.

: Lembar obervasi/daftar tilik.
: Pengamatan (observasi) rekam medik.

: Nyeri pada mata, sakit kepala, kelopak mata,
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bengkak, mata merah, adanya halo, mual muntah
dan buta (Mahrani, 2009).

e Skala - Nominal.

8. Etiologi glaukoma sekunder

¢ Definisi : Penyebab seseorang mengalami glaukoma
sekunder.

¢ Alat ukur : Lembar obervasi/daftar tilik.

e (Cara ukur : Pengamatan (observasi) rekam medik.

* Hasil ukur : Penyakit mata (kelainan trabekular, kelainan

traktus uvealis, hifema karena trauma, kelianan
lensa) dan efek pengobatan (akibat steroid dan
pasca operasi) (Vaughan dan Asbury, 2010).

Skala : Nominal.

9. Tekanan intraokular

* Definisi : Tekanan dalam bola mata pasien glaukoma
sekunder.

* Alat ukur : Lembar obervasi/daftar tilik.

» Cara ukur : Pengamatan (observasi) rekam medik.

* Hasil ukur : Dikategorikan menjadi >20mmHg dan <20
mmHg (Mahrani, 2009)

» Skala : Ratio.

3.7. Metode Pengumpulan Data
Data pasien, karakteristik glaukoma sekunder diperoleh dari bagian rekam
medik di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan

2013, dilakukan pada Bulan Desember 2013 sampai dengan Januari 2014.
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3.8. Analisis Data
Berdasarkan Arikunto (2002), pengolahan data pada penelitian ini
dilakukan dengan kegiatan sebagai berikut :

1. Editing
Memeriksa daftar pertanyaan yang sudah didapatkan setelah melakukan
pengumpulan data melalui lembar observasi yang meliputi kelengkapan
jawaban, keterbacaan tulisan dan relevansi jawaban.
2. Coding
Memberikan kode pada data untuk mempermudah pada saat analisa data
dan mempercepat pada saat entry data.
3. Entry data
Setelah lembar observasi diperiksa dan sudah diberikan kode tertentu,
selanjutnya memproses data untuk segera dianalisa. Pemrosesan data dilakukan
dengan cara meng-entry data secara komputerisasi.
4. Cleaning
Pengecekan kembali data yang telah di- entry, terdapat kesalahan atau
tidak.
Penelitian ini data yang ditampilkan dalam bentuk tabulasi, frekuensi,

diagram dan/atau narasi.




3.9.  Alur Penelitian

Populasi Target

Seluruh pasien glaukoma yang tercatat dalam laporan
rekam medik Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan

Populasi Terjangkau

Seluruh pasien galukoma di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan 2013

Y

Kriteria inklusi

Seluruh pasien yang terdiagnosis glaukoma sekunder di rekam
medik Rumah Sakit Khusus Mata Provinsis Sumatera Selatan
Tanun 2012 dan 2013

3

Sampel Penelitian

Seluruh pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit
Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan
2013 yang memenuhi kriteria inklusi

Analisis data dengan kegiatan editing, coding, entry data dan
cleaning

Y

Data disajikan dalam bentuk tabulasi, frekuensi, diagram
dan/atau narasi
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BAB 1V
HASIL DAN PEMBAHASAN

Penelitian ini ditujukan untuk mengetahui angka kejadian dan karakteristik
sosiodemografi serta gambaran klinis pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit
Khusus Mata (RSKM) Provinsi Sumatera Selatan pada periode Januari 2012-
Desember 2013. Populasi terdiri dari pasien glaukoma rawat jalan di Rumah Sakit
Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan. Pengumpulan data diperoleh dari rekam
medis pasien glaukoma tahun 2012 dan 2013 milik bagian rekam medik RSKM
Provinsi Sumatera Selatan yang dilaksanakan pada mulai tanggal 16 Desember
20138 Januari 2014 berikut merupakan hasil dan pembahasan dari pengumpulan
data yang disesuaikan pada masalah dan tujuan penelitian.

Pada penelitian ini terdapat satu dari sembilan variabel yang diteliti yaitu
riwayat keluarga tidak dapat ditemukan datanya dalam rekam medis pasien
sehingga data yang diteliti menjadi delapan variabel yaitu usia, jenis kelamin,
agama, tempat tinggal, status perkawinan, keluhan utama, etiologi dan tekanan

intraokuler.

4.1. Hasil
4.1.1. Angka Kejadian Glaukoma Sekunder Terhadap Populasi
Glaukoma
Jumlah pasien glaukoma secara keseluruhan di Rumah Sakit
Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan pada periode 1 Januari 2012-31
Desember 2013 adalah 367 orang. Dari 367 pasien glaukoma, terdapat 69
orang pasien glaukoma sekunder yang menjadi sampel penelitian dan
menunjukkan bahwa angka kejadian glaukoma sekunder adalah 19% (lihat

Diagram 4.1).
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4.1.2. Distribusi Karakteristik Sosiodemografi Pasien Glaukoma
Sekunder
Proporsi pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan periode 1 Januari 2012-31 Desember 2013
berdasarkan sosiodemografi terdiri dari usia, jenis kelamin, agama, status

perkawinan dan tempat tinggal (lihat tabel 4.1).

Diagram 4. 1. Angka Kejadian Glaukoma Sekunder. Di RSKM Prov.
Sum-Sel Tahun 2012 dan 2013 (N = 367)

¥ glaukoma jenis
lain

B glaukoma
sekunder

Berdasarkan tabel 4.1 dapat dilihat bahwa karakteristik pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013 terbanyak pada kelompok usia 60-69 dan 70-
79 tahun yaitu sebanyak 38 orang (55%) sedangkan paling sedikit
kelompok usia 20-29 tahun sebanyak 3 orang (4.3%). Berdasarkan tabel
4.2 didapatkan usia minimal adalah 20 tahun dan maksimal 89 tahun,
sehingga pada penelitian ini dapat dikelompokkan menjadi 7 kelompok
dengan rentang interval 10 berbeda dengan pengelompokkan usia
berdasarkan WHO (lihat lampiran).
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Tabel 4.1 Distribusi Karakteristik Sosiodemografi Pasien Glaukoma
Sekunder di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun 2012 dan 2013

Variabel N %

Usia (Tahun)

20-29 3 43
30-39 S 72
40-49 9 13.0
50-59 10 145
60-69 19 275
70-79 19 275
80-89 4 58
Total 69 100
Jenis Kelamin

Perempuan 35 50.7
Laki 34 493
Total 69 100
Status perkawinan

Kawin 13 929
tidak kawin 1 71
Total 14 100
Agama

Islam 19 100
Kristen 0 0
Hindu

Budha 0 0
Total 19 100
Tempat tinggal

Dalam kota 4 632
Luar kota 2 368
Total 6 100

Berdasarkan tabel 4.1 dapat dilihat bahwa karakteristik pasien

glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
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Selatan tahun 2012 dan 2013 terbanyak adalah jenis kelamin perempuan
sebanyak 35 orang (50,7%), berstatus kawin sebanyak 13 orang (92.9%),
tempat tinggal berasal dari Kota Palembang sebanyak 43 orang (63.2%)

dan seluruh beragama islam (100%).

Tabel 4.2 Rata-Rata Usia Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov.Sum
Sel Tahun 2012 dan 2013 (N = 69)

Sampel Jangkauan Minimal = Maksimal Rata-rata
69 69 20 89 60.48

Pada Tabel 4.1 didapatkan hasil bahwa dari 69 orang pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013 terbanyak adalah pada kelompok usia 60-69
dan 70-79 tahun atau dalam kata lain berada pada dekade ke-6 dan ke-7
yaitu sebanyak 38 orang (55%) sama halnya dengan penelitian Mahrani
(2009) pada kelompok > 65 tahun yaitu sebanyak 8 orang (66,6%) namun
tidak berbeda jauh dengan penelitian Ritu Gadia (2005) kelompok usia
terbesar adalah 41-60 tahun sebesar 30% dan penelitian Uzma Fasih
(2008) pada kelompok usia 51-60 tahun sebesar 28,3%.

Pada Tabel 4.1 didapatkan hasil bahwa dari 69 orang pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013 berdasarkan jenis kelamin tidak ditemukan
perbedaan berarti antara jenis kelamin perempuan 35 orang (50,7%) dan
laki-laki 34 orang (49,3%), hampir sama dengan penelitian Putri (2012)
perbandingan jenis kelamin adalah sama banyak, masing-masing laki-laki
dan perempuan masing-masing 50%. Berbeda dengan penelitian yang
dilakukan oleh J Clin (2013) 2,8% laki-laki lebih banyak dibanding 2,1%
perempuan dan penelitian Uzma Fasih (2008) mendapatkan bahwa pada
66% laki-laki lebih banyak terjadi dibandingkan pada 34% perempuan.

Pada Tabel 4.1 didapatkan hasil bahwa dari 69 orang pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
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Selatan tahun 2012 dan 2013, sebanyak 14 pasien yang terdapat data
mengenai status perkawinan terbanyak status kawin 13 orang (18,8%)
sedangkan 1 orang (1,4%) sama dengan penelitian Mahrani (2009) yang
meneliti mengenai glaukoma didapatkan pasien terbanyak status kawin
140 orang (76,9%).

Pada Tabel 4.1 didapatkan hasil bahwa dari 69 orang pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013, data yang dapat diketahui mengenai agama
sebanyak 19 orang dan seluruhnya beragama islam untuk agama Kristen,
Hindu dan Budha tidak didapat ditemukan sedangkan dengan penelitian
Mahrani (2009) mengenai glaukoma bahwa jumlah agama Islam lebih
besar daripada agama-agama yang lainnya.

Pada Diagram 4.5 didapatkan hasil bahwa dari 69 orang pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013 sebanyak 68 pasien yang dapat ditemukan
data mengenai tempat tinggal yaitu pasien yang berasal dari Kota
Palembang sebanyak 43 orang (62,3%) sedangkan dari luar Kota
Palembang sebanyak 25 orang (36,2%).

4.1.3.Distribusi Karakteristik Gambaran Klinis Pasien Glaukoma
Sekunder
Proporsi pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan periode 1 Januari 2012-31 Desember 2013
berdasarkan gambaran klinis yaitu keluhan utama, etiologi dan tekanan
intraokuler (lihat tabel 4.3, tabel 4.4 dan tabel 4.5).

Pada table 4.3 dapat dilihat bahwa pengkelompokkan etiologi
pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 adalah buta, halo, mata kabur,
mata sakit, nyeri dan sakit kepala hali ini berbeda dengan
pengkelompokkan awal berdasarkan Mahrani (2009) dikarenakan tidak

ditemukan data .




55

Pada tabel 4.3 dapat dilihat bahwa dari 69 orang pasien glaukoma
sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun
2012 dan 2013 didapatkan data sebanyak 46 kasus dengan keluhan utama
terbanyak pada mata kabur 20 kasus (50%) sedangkan yang paling sedikit
adalah adanya halo dan nyeri pada mata masing-masing hanya 1 kasus
(2,1%). Berbeda dengan penelitian Mahrani (2009) keluhan utama
terbanyak yang diderita oleh pasien glaukoma adalah nyeri pada mata dan
sakit kepala yaitu masing-masing sebanyak 59 orang (41,2%).

Tabel 4.3 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Keluhan Utama di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun 2012 dan

2013 (N = 46)
Keluhan utama N %
Buta 6 13.0
Halo 1 21
mata kabur 20 43.7
mata sakit 10 21.7
Mual 1 2.1
Mata merah 4 8.6
Nyeri 1 A |
sakit kepala 3 6.5
Total 46 100.0

Pada tabel 4.4 dapat dilihat bahwa dari 69 orang pasien glaukoma
sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun
2012 dan 2013 sebanyak 46 pasien glaukoma sekunder yang terdapat data
mengenai keluhan utama dengan kasus terbanyak adalah mata kabur 20
kasus (43,7%) berbeda dengan penelitian Mahrani (2007) nyeri pada mata
dengan sakit kepala sebanyak 27 orang (18,8%) dan halo menjadi keluhan
paling sedikit untuk penyakit glaukoma ataupun glaukoma sekunder.

Pada table 4.5 dapat dilihat bahwa pengkelompokkan etiologi
pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 adalah akibat lensa, akibat lensa
dislokasi, akibat lensa fakolitik, akibat lensa fakomorfik atau katarak,
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akibat lensa pseudoeksfoliasi, akibat steroid, kelainan traktus uvea,
neovaskular, pasca operasi, trauma dan tekanan vena episklera. Hal ini
sedikit berbeda dengan teori Vaugan dan Asbury (2010) dikarenakan dari
beberapa etiologi tidak ditemukan datanya.

Tabel 4.4 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Keluhan Utama Kombinasi di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun
2012 dan 2013 (N = 40)

Keluhan utama N %
Buta 6 15.0
Halo 1 25
mata kabur 18 45.0
mata kabur + sakit 2 5.0
mata merah 2 5.0
mata sakit + merah 2 5.0
mata sakit 6 15.0
mata sakit + sakit kepala 1 2.5
Nyeri+ mual + sakit kepala 1 2.5
sakit kepala 1 2.5
Total 40 100.0

Pada tabel 4.5 dapat dilihat bahwa dari 69 orang pasien glaukoma
sekunder glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 sebanyak 62 pasien yang
didapatkan data mengenai etiologi dengan kasus terbanyak adalah akibat
lensa sebanyak 43 kasus (69.3%), sedangkan paling sedikit adalah akibat
steroid dan tekanan vena episklera berupa fistula karotis kavernosa yang
masing-masing 1 kasus (3.2%).

Pada tabel 4.6 dapat dilihat bahwa dari 69 orang pasien glaukoma
sekunder glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 sebanyak 43 pasien yang
didapatkan data mengenai etiologi akibat lensa dengan data terbanyak
adalah fakomorfik atau katarak yang masing-masing sebanyak 28 kasus
(32.5%) sama dengan Putri (2012) fakomorfik 12 kasus (27,27%) namun
berbeda dengan penelitian Uzma Fasih (2008) Pseudofakia 31 kasus
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(29,2%) dan Strohl A, et al. (1999) pseudoexfoliasi 20 orang (11.3%).

Tabel 4.5 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Etiologi di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun 2012 dan 2013 (N =62)

Etiologi N Yo
akibat lensa 43 69.3
akibat steroid 1 1.6
kelainan traktus uvea 5 8.1
Neovaskular 4 6.5
pasca operasi 6 9.7
tekanan vena episklera 1 1.6
Trauma 2 3.2
Total 62 100.0

Pada tabel 4.7 dapat dilihat bahwa dari 69 orang pasien glaukoma
sekunder glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 sebanyak 30 pasien yang terdapat
data mengenai tekanan intraokuler di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 didapatkan tekanan intraokuler
terbanyak adalah lebih dari 21 mmHg, 25 kasus mata kanan (83.3%) dan
24 kasus mata kiri (80%).

Tabel 4.6 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Etiologi Akibat Lensa di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun 2012 dan

2013 (N = 62)
Etiologi N %
akibat lensa (tidak spesifik) 1 23
akibat lensa (dislokasi) 1 i
akibat lensa (fakolitik) 6 13.9
akibat lensa (fakomorfik/katarak) 28 65.0
akibat lensa (pseudoeksfoliasi) 7 16.2

Total 43 100.0
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Tabel 4.7 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Tekanan intraokuler di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun 2012 dan

2013 (N =30)
N %

Tekanan intraokuler dextra

<21 5 16.6
221 25 833
Total 30 100.0
Tekanan intraokuler sinistra

<21 6 20.0
=21 24 80.0
Total 30 100.0

Pada tabel 4.8 dapat dilihat bahwa dari 30 mata kanan pasien
glaukoma sekunder berdasarkan tekanan intraokuler di Rumah Sakit
Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 didapatkan

Tabel 4.8 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Tekanan intraokuler dextra di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun

2012 dan 2013 (N = 30)

Tekanan intraokuler dextra (mmHg) N %
<10.9 1 3.3
10.9 2 6.7
13.1 2 6.7
25.8 6 20.0
30.4 7 233
35.8 5 16.7
>35.8 33
>50.6 6 20.0
Total 30 100.0
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Tabel 4.9 Distribusi Karakteristik Pasien Glaukoma Sekunder Berdasarkan
Tekanan intraokuler sinistra di RSKM Prov. Sum-Sel Tahun
2012 dan 2013 (N = 62)

Tekanan intraokuler sinistra (mmHg N %
<10.9 1 33
10.9 1 3.3
13.1 1 3.3
15.6 1 3.3
18.5 2 6.7
25.8 3 10.0
30.4 10 333
35.8 5 16.7
>35.8 5 16.7
>50.6 1 33
Total 30 100

tekanan intraokuler terbanyak adalah lebih dari 21 mmHg sebanyak 25
kasus (83.3%) yang terdiri dari tekanan intraokuler lebih dari 35,8 mmHg
hanya 1 kasus (3,3%), 30,4 mmHg sebanyak 7 kasus (23,3%), lebih dari
50,6 mmHg dan 25,8 mmHg masing-masing sebanyak 6 kasus (20%), dan
35,8 mmHg sebanyak 5 kasus (16,7%).

Pada tabel 4.9 terlihat bahwa mata kiri sebanyak 24 kasus (80%)
memiliki tekanan intraokuler lebih dari 21 mmHg diantaranya terdiri dari
tekanan intraokuler lebih dari 35,8 mmHg sebanyak 5 kasus (16.7%), lebih
dari 50,6 mmHg hanya 1 kasus (3,3%), 25,8 mmHg 3 kasus (10%), 30,4
mmHg sebanyak 10 kasus (33,3%) dan 35,8 mmHg sebanyak 5 kasus
(16,7%) sama halnya penelitian Mahrani (2009) didapatkan 56,6% dengan
tekanan intraokuler diatas nilai normal dan penelitian Nur Asicha (2011)
pasien glaukoma terbanyak yaitu yang memiliki tekanan intraokuler diatas

nilai normal (>21 mmHg) pada mata kanan sebanyak 64,6%.
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Pembahasan
4.2.1. Angka Kejadian Glaukoma Sekunder

Dari data penelitian ini didapatkan jumlah pasien glaukoma
secara keseluruhan di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan pada periode 1 Januari 2012-31 Desember 2013 adalah 367 orang,
dari Diagram 4.1 dapat dilihat bahwa angka kejadian galukoma sekunder
19% dan 81% glaukoma merupakan glaukoma jenis lain, yaitu glaukoma
primer, glaukoma kongenital dan glaukoma absolut. Namun berbeda di
RSU dr. Soedarso Pontianak didapatkan oleh Nur Asicha (2011) lebih
rendah yaitu 6,1% begitu juga di Medan oleh Mahrani (2009) didapatkan
8,4%.

Hal ini menunjukkan bahwa angka kejadian glaukoma sekunder
di RSKM pada tahun 2012 dan 2013 lebih tinggi diduga dikarenakan
perbedaan wilayah dan tempat penelitian sedangkan menurut prediksi
Quigley (2006) bahwa angka kejadian glaukoma di dunia diperkirakan
juga akan mengalami peningkatan, yaitu dari 60,5 juta (2010) menjadi
79,6 juta (2020).

4.2.2. Distribusi Sosiodemografi Pasien Glaukoma Sekunder

Penelitian karakteristik sosiodemografi pasien glaukoma sekunder
di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan
2013 yaitu usia, jenis kelamin, agama, status perkawinan dan tempat
tinggal (lihat tabel 4.1).

4.2.2.1.Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Usia

Pada diagram 4.2 didapatkan hasil bahwa dari 69 pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 terbanyak adalah pada
kelompok usia 60-69 dan 70-79 tahun atau dalam kata lain berada
pada dekade ke-6 dan ke-7 yaitu sebanyak 38 orang (55%)
sedangkan pada penelitian Mahrani (2009) mengenai glaukoma
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Diagram 4.2 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Usia (N = 69)

Usia

30-

Percent

14.49%

1 | 1 i 1 1
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

usia (Tahun)

mendapatkan pada kelompok > 65 tahun sebesar 66,6%, Ritu Gadia
(2005) menemukan bahwa usia terbanyak pada pasien glaukoma
pada kelompok 41-60 tahun sebesar 30% sedangkan Uzma Fasih
(2008) pada kelompok usia 51-60 tahun sebesar 28,3%.

Hal ini sesuai dengan teori menurut Ilyas tahun 2010 yang
menyatakan bahwa umumnya glaukoma, ditemukan pada usia lebih
dari 40 tahun. Berdasarkan diagram 4.2 terlihat bahwa hampir
seluruh (88,41%) pasien glaukoma sekunder di RSKM Provinsi

Sumatera Selatan berusia lebih dari 40 tahun.

4.2.2.2.Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Jenis
Kelamin

Berdasarkan hasil penelitian, diketahui bahwa jenis kelamin
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pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 berupa perempuan dan laki-
laki. Pada diagram 4.3 didapatkan hasil bahwa dari 69 pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 tidak ditemukan hampir
sama antara jenis kelamin perempuan 35 orang (50,7%) dan laki-
laki 34 orang (49,3%) sedangkan penelitian Putri (2012)
perbandingan sama banyak antara laki-laki dan perempuan masing-
masing (50%) untuk pasien glaukoma sekunder. Berbeda dengan
penelitian mengenai pasien glaukoma sekunder yang dilakukan
oleh J Clin (2013) 2,8% laki-laki lebih banyak dibanding 2,1%
perempuan begitu juga Uzma Fasih (2008) 66% laki-laki dan 34%

perempuan.

Diagram 4.3 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Jenis Kelamin(N= 69)

Jenis kelamin

Miaki

Eperempuan
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Hal ini dapat terjadi sesuai dengan Alan ef a/ mendapatkan bahwa
pada pasien glaukoma jenis kelamin perempuan dan laki-laki mempunyai
perbedaan yang tidak signifikan dan sesuai teori Khandekar et al yang
menemukan perbandingan antara laki-laki dan perempuan sebesar 1,01:1.

4.2.2.3.Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Agama

Pada Tabel 4.1 didapatkan hasil bahwa dari 69 pasien glaukoma
sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun
2012 dan 2013 sebanyak 19 terdapat data mengenai agama, seluruhn
pasien glaukoma sekunder beragama Islam (100%) sedangkan penelitian
Mahrani (2009) mengenai glaukoma agama Islam lebih besar daripada
agama-agama yang lainnya dan menyatakan bahwa penyakit glaukoma
tidak dipengaruhi oleh agama tertentu.

Dalam penelitian ini seluruh beragama Islam, hal ini dapat terjadi
diduga berkaitan erat dengan jumlah penduduk Sumatera Selatan
berdasarkan data Badan Pusat Statistik (BPS) Sumatera Selatan tahun
2010, yang mencatat proporsi agama Islam menduduki urutan pertama
yaitu 7.218.951 orang (97%), belum ada data mengenai keterkaitan suatu
agama terhadap kejadian penyakit glaukoma namun Chandrima, dkk
menemukan bahwa pasien agama Hindu lebih banyak menderita galukoma
primer sudut terbuka (42,2%) sedangkan pasien agama Islam lebih banyak
glaukoma primer sudut tertutup (41,8%) (Chandrima, dkk, 2014).

Pada penelitian Stewart terhadap kaum Kristen bahwa kepercayaan
kepada Tuhan mampu untuk mengatasi, sikap terhadap glaukoma,
motivasi minum obat dan kepedulian untuk beribadah, namun tidak

menjelaskan keterkaitan keduanya (Stewar, 2011).

4.2.2.4. Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Tempat Tinggal
Pada diagram 4.4 didapatkan hasil bahwa dari 68 jumlah pasien
glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera
Selatan tahun 2012 dan 2013 berdasarkan tempat tinggal terbanyak adalah
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berasal dari Kota Palembang yaitu sebanyak 43 orang (62,3%) sedangkan
yang berasal dari luar Kota Palembang sebanyak 25 orang (36,2%).

Hal ini dimungkinkan karena Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan merupakan tempat rujukan pasien khusus mata sehingga
masyarakat yang bertempat tinggal di kota Palembang banyak
memanfaatkan pelayanan ini dan umumnya tiap-tiap daerah sudah

memiliki dokter spesialis mata mampu menangani kasus glaukoma.

Diagram 4.4 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Tempat Tinggal
(N=68)

Tempat tinggal

B dalam kota
Ear kota

4.2.3. Distribusi Gambaran Klinis Pasien Glaukoma Sekunder

Penelitian karakteristik gambaran klinis pasien glaukoma sekunder
di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan
2013 berupa keluhan utama, etiologi dan tekanan intraokuler (Lihat tabel
4.3, tabel 4.4 dan tabel 4.5).
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4.2.3.1.Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Keluhan Utama

Pada tabel 4.3 dapat dilihat bahwa pengelompokkan keluhan utama
pasien glaukoma sekunder yang didapatkan di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 adalah buta, halo, mata
kabur, mata kabur dengan sakit, mata merah, mata sakit dengan mata
merah, mata sakit, mata sakit dengan sakit kepala, nyeri dengan mual dan
sakit kepala serta hanya sakit kepala.

Dari 40 kasus keluhan utama yang ditemukan, yang terbanyak
pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 adalah mata kabur 20 kasus (50%).
Berbeda dengan penelitian Mahrani (2009) keluhan utama terbanyak yang
diderita oleh pasien glaukoma adalah nyeri pada mata dan sakit kepala
yaitu masing-masing sebanyak 41,2% namun halo menjadi etiologi paling
sedikit pada kedua penelitian.

Hal ini dapat berbeda diduga karena pada penelitian ini data
etiologi terbanyak yaitu akibat lensa khususnya fakomorfik atau katarak
(lihat tabel 4.4). Gejala klinis glaukoma fakomorfik terbatas pada
gangguan penglihatan karena katarak (Sigh M, dkk., 2002). Di lain teori
Prof. Dr. dr Sidarta Iliyas mengatakan bahwa gangguan saraf optik akan
terlihat berupa penciutan lapang pandang. Penciutan lapang pandang salah
satunya diawali dengan penglihatan menjadi kabur sampai keluhan
terberat adalah buta. Mekanisme utama penurunan penglihatan pada
glaukoma adalah apoptosis sel ganglion retina yang menyebabkan
penipisan lapisan serat saraf dan lapisan inti dalam retina serta
berkurangnya akson di nervus optikus. Diskus optikus menjadi atrofik,
disertai pembesaran cawan optik (Salmon JF, 2008).

Proporsi keluhan utama berupa buta pun berada pada kedua
terbanyak sama halnya dengan keluhan mata sakit saja masing-masing
sebanyak 6 kasus (8.7%) sedangkan paling sedikit adalah adanya halo,
sakit kepala dengan mata sakit, nyeri dengan mual dan sakit kepala, serta
hanya sakit kepala yaitu masing-masing 1 kasus (1,4%).
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4.2.3.2.Distribusi  Glaukoma Sekunder Berdasarkan Etiologi

Glaukoma

Dari 62 pasien berdasarkan etiologi glaukoma sekunder di Rumah
Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan 2013 yang
terbanyak adalah akibat lensa sebanyak 43 kasus (69,3%) dan umumnya
akibat lensa berupa fakomorfik atau katarak sebanyak 28 kasus (65%)
sama dengan Putri (2012) fakomorfik sebesar 27,27% namun berbeda
dalam penelitian Uzma Fasih (2008) Pseudofakia sebesar 29.2%
sedangkan penelitian Strohl A, et al. (1999) pseudoexfoliasi sebesar
11.3%.

Diagram 4.5 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Etiologi (N=62)

Etiologi

B (fak.omorfik/katarak)
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akibat lensa
O (fakolitik)

o akibat lensa
(pseudoeksfoliasi)
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Opost operasi
BMtauma
Euveitis

Hal ini dapat terjadi diduga karena kasus katarak merupakan
penyakit mata terbanyak di Indonesia dan akses ke fasilitas operasi mata
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yang masih terbatas sehingga pasien datang terlambat atau kebiasaan
menunggu katarak sampai matang baru dilakukan operasi (Sowka J,
2006).

Glaukoma fakomorfik adalah glaukoma sudut tertutup sekunder
yang disebabkan oleh lensa intumesens (Sowka J, 2006; Costa V, dkk.,
2002; Gressel MG, 2006). Akibat lensa yang dimaksud yaitu penutupan
sudut oleh gaya mekanik lensa terhadap diafragma iris lensa ke anterior
dan oleh blokade pupil pada lensa. Mata hiperopia dan lensa yang relatif
besar terhadap ukuran sumbu mata akan berisiko terjadinya penutupan
sudut dan menjadi faktor predisposisi. Pertambahan ukuran lensa dapat
disebabkan oleh beberapa faktor termasuk penuaan, dimana lensa akan
bertambah ukuran kurvatura anteriornya, trauma pada lensa, diabetes
melitus dan reaksi idiosinkrasi terhadap obat-obatan (Durcan J, 2003;
Gamero G, 2001), termasuk katarak.

Dan data etiologi paling sedikit adalah akibat steroid adalah hanya
1 kasus (1,4%). Begitupula dengan penelitian Strohl A, et al. (1999)
pigmentasi dan akibat steroid masing-masing 2 orang (3%). Berdasarkan
teori llyas S (2003) pasien glaukoma steroid akan terjadi peningkatan
tekanan bola mata dengan keadaan mata yang terlihat dari luar putih atau
normal. Pasien akan memperlihatkan kelainan funduskopi berupa
ekskavasi papil glaukomatosa dan kelainan pada lapang pandangan.

4.2.3.3.Distribusi Glaukoma Sekunder Berdasarkan Tekanan
intraokuler
Pada diagram 4.6 dapat dilihat bahwa pasien glaukoma sekunder
berdasarkan tekanan intraokuler di Rumah Sakit Khusus Mata Provinsi
Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 didapatkan data sebanyak 30
orang, dari data tersebut didapatkan tekanan intraokuler terbanyak adalah
lebih dari 21 mmHg sebanyak 25 kasus mata kanan (83.3%) yaitu terdiri
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Diagram 4.6 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Tekanan Intraokuler

sinistra (N=30)

404

Percent

<109 =358 =506 109 131 156 185 258 304 358

tekanan intraokuler sinistra (mmHg)

dari tekanan intraokuler lebih dari 35,8 mmHg hanya 1 kasus (3,3%), lebih
dari 50,6 mmHg 6 kasus (20%), 25,8 mmHg 6 kasus (20%), 30,4 mmHg 7
kasus (23,3%) dan 35,8 mmHg 5 kasus (16,7%) sama halnya dengan
penelitian Nur Asicha (2011) pasien glaukoma terbanyak yaitu yang
memiliki tekanan intraokuler diatas nilai normal (> 21 mmHg) pada mata
kanan sebanyak 64,6%.

Pada Diagram 4.7 tekanan intraokuler lebih dari 21 mmHg
sebanyak 24 kasus mata kiri (80%), diantaranya terdiri dari tekanan
intraokuler lebih dari 35,8 mmHg 5 kasus (16.7%), lebih dari 50,6 mmHg
hanya 1 kasus, 25,8 mmHg 3 kasus (10%), 30,4 mmHg 10 kasus dan 35,8
mmHg 5 kasus (16,7%) sama halnya pada penelitian Mahrani didapatkan
56,6% subyek penelitiannya menderita glaukoma dengan tekanan

intraokuler diatas nilai normal dan Alan et al mendapatkan seluruh sampel
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penelitian yang menderita glaukoma memiliki tekanan intraokuler lebih

dari normal (>21mmHg).

Diagram 4.7 Distribusi Pasien Glaukoma Sekunder di RSKM Prov. Sum-
Sel Tahun 2012 dan 2013 Berdasarkan Tekanan Intraokuler
dextra (N=30)

257

204

10

>50.6 109 131 258

Tekanan intarokuler dextra (mmHg)

Berdasarkan penelitian pasien glaukoma lebih banyak yang
memiliki tekanan intraokuler tinggi dibandingkan dengan yang normal
yaitu lebih dari 21 mmHg karena secara teori pada glaukoma sekunder
terjadi peningkatan tekanan intraokular yang disebabkan oleh penyakit
sistemik maupun penyakit mata. Peningkatan tekanan intraokular yang
terjadi akan menyebabkan penekanan serabut saraf bola mata. Tekanan
tersebut akan membuat kerusakan struktur dan fungsi saraf okular yang
dapat menyebabkan penurunan lapang pandang hingga kebutaan (Foster,
2002). Penurunan tekanan intraokuler pada titik tertentu akan menurunkan
keparahan penyakit dan menurunkan progresifitas penyakit. Penurunan

tekanan intraokuler juga akan menghambat proses perkembangan pasien
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dengan hipertensi okular menjadi glaukoma primer sudut terbuka dan
menurunkan progresifitas pasien glaukoma dengan tekanan intraokuler

yang normal.

4.3 Keterbatasan Penelitian
1. Pada penelitian ini menggunakan data data sekunder berupa rekam medik
sehingga data yang didapat peneliti sesuai dengan yang tertera pada rekam
medik. Beberapa data pada penelitian ini ternyata kurang lengkap,
tulisannya tidak dapat dibaca dan hilang.
2. Penelitian ini belum menggambarkan perjalanan penyakit, angka kejadian,

maupun prognosis.




- %5

BABV

SIMPULAN DAN SARAN

Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian, terdapat beberapa simpulan sebagai berikut :

ks

Angka kejadian glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 2013 lebih tinggi daripada di
RSU. Dr. Pirngadi Medan tahun 2007.

Karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan 2013 dengan jumlah sampel 69
berdasarkan karakteristik sosiodemografi, yaitu:

a.

Sebagian besar berada pada kelompok usia 60-79 tahun sesuai dengan
teori Ilyas.

Perbedaan yang tidak signifikan antara jenis kelamin perempuan
dibandingkan laki-laki sesuai teori Khandekar et al dan Alan et al.
Hampir seluruh berstatus kawin namun belum ditemukan keterkaitan
antara status perkawinan dan glaukoma sekunder.

. Seluruh beragama Islam namun belum ditemukan keterkaitan antara

agama dan glaukoma sekunder.
Sebagian besar bertempat tinggal di dalam Kota Palembang sama dengan
penelitian Mahrani di Medan.

Karakteristik pasien glaukoma sekunder di Rumah Sakit Khusus Mata
Provinsi Sumatera Selatan Tahun 2012 dan 2013 dengan jumlah sampel 69

berdasarkan gambaran klinis, yaitu:

a.

Sebagian mempunyai keluhan utama berupa mata kabur karena
sebagian besar akibat lensa.

Sebagian besar etiologi akibat lensa sama halnya penelitian Putri.

. Hampir seluruh mempunyai tekanan intraokuler lebih dari 21 mmHg

untuk mata kanan dan kiri sama halnya dengan penelitian Mahrani dan
Nur Asicha.
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5.2. Saran

Dari hasil penelitian yang dilakukan, ada beberapa saran yang

mungkin bisa bermanfaat, yaitu:

L.

Glaukoma dapat disebabkan karena kelainan mata itu sendiri, salah
satunya katarak sehingga diharapkan pasien katarak agar lebih
mengkontrol penyakitnya secara rutin untuk mencegah kebutaan yang
permanen.

Memberikan informasi kepada masyarakat mengenai glaukoma
sekunder berupa gejala ataupun akibat dari penyakit glaukoma,
terutama untuk glaukoma yang dapat dideteksi penyebabnya seperti
glaukoma sekunder agar fungsi penglihatan dapat dipertahankan
seoptimal mungkin.

Peneliti diharapkan mampu melanjutkan penelitian bersifat analitik
mengenai keterkaitan gangguan lensa terhadap glaukoma sekunder.
Peneliti diharapkan mampu melanjutkan penelitian untuk mengetahui
keterkaitan antara agama dengan glaukoma ataupun glaukoma
sekunder.

Bagian Rekam Medik RSKM Provinsi Sumatera Selatan diharapkan
agar dapat lebih meningkatkan kualitas rekam medik yang masuk ke
bagian seperti melakukan back-up paperless dan paperbase data
rekam medik yang lebih tersusun rapi dan lengkap sehingga terjadi

kesalahan dalam pengambilan data dapat lebih diminimalisasi.
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Klasifikasi glaukoma

A. Glaukoma primer
1. Glaukoma sudut terbuka

a. Glaukoma sudut terbuka primer (Glaukoma sudut terbuka kronik, glaukoma

simpleks kronik)
b. Glaukoma tekanan normal
(Glaukoma tekanan rendah)

2. Glaukoma sudut tertutup
a. Akut
b. Sub akut
c. Kronik
d. Iris plateu
B. Glaukoma kongenital
1. Glaukoma kongenital primer
2. Glaukoma yang berkaitan
dengan kelaiaan
perkembangan mata lain:
a. Sindrom-sindrom pembelahan billk mata depan
*Sindrom Axenfeld
*Sindrom Reiger
*Sindrom Peter
b. Anirdia
3. Glaukoma yang berkaitan dengan kelainan perkembangan ekstrackuler
a. Sindrom Sturge-Weber
b. Sindrom Marfan
¢. Neurofibromatosis
d. Sindrom Lowe
e. Rubela kongenital

C. Glaucema absolut

Hasil akhir semua glaucoma yang terkontrol adalah mata yang keras, tidak

dapat melihat, dan sering nyeri

D. Glaukoma sekunder
1. Glaukoma pigmentasi
2, Sindrom eksfoilasi
3. Kelainan kelainan lensa
(fakogenik)
a. Dislokasi
b. Intumesensi
¢. Fakolitik

4. Akibat kelainan traktus
uvea
a. Uveitis
b. Sinekia posterior
(seklusio pupilae)
¢. Tumor
d. Edema corpus ciliare
5. Sindrom
iridokorneo Endotelial
(ICE)
6. Trauma
a. Hifema
b.Kontusio/ resesi sudut
c. Sinekia anterior-
perifer
7. Pasca operasi
a. Glaukoma sumbatan
siliaris (glaucoma
malignan)
b. Sinekia anterior-
perifer
¢. Pertumbuhan epitel ke
bawah
d. Pascabedah tandur
kornea
e. Pascabedah ablation
retinae
8. Glaukoma neovaskular
a. Diabetes mellitus
b.Oklusi vena centralis
retinae
¢.Tumor intraokuler
9. Peningkatan tekanan vena
episklera
a. Fistula karotis-
kavernosa
b. Sindrom Sturge-Weber
10. Akibat stercid.

Sumber : Buku Oftalmologi Umum Vaughan and Asbury, 2010
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Tabel Tekanan Intraokuler Pasien Glaucoma Sekunder di RSKM Prov. SUM-Sel Tahun 2012 dan 2013

no TIO dextra no TIO sinistra
nama rekmed {mmHg) mata nama rekmed | (mmHg) mata
ja 51092 | >50.6 kanan | san 55324 | 18.5 kiri
ur 48482 | 35.8 kanan | hab 55407 | 35.8 kiri
dj 39883 | >50.6 kanan | jam’ 50195 | 35.8 - - kiri
sy. 40184 | 25.8 kanan | ber 56895 | >50.6 kiri
sya 40189 | 25.8 kanan | a.j 50192 | 30.4 kiri
pa 58579 | 35.8 kanan | mu 45584 | 30.4 kiri
su 50473 | >50.6 kanan | soj 52484 |-18.5 kiri
sap 38874 | >50.6 | kanan | ha: 56588 | 25.8 kiri
kh 51361 | 35.8 kanan | gu 55381 | <10.9 kiri
ri 53766 | 304 kanan | pa 50478 | 30.4 kiri
sa 59467 | >50.6 kanan | km 61376 | >35.8 kiri
so 41253 | >50.6 kanan | sul 45676 | >35.8 kiri
id 50754 | 304 kanan | m.yt 58271 | >35.8 kiri
rv 54856 | 30.4 kanan | he 60062 | 13.1 kiri
s3 25401 | <10.9 kanan | ba 52169 | 30.4 kiri
mi 50714 | 25.8 kanan | us 28007 | 30.4 kiri
ab 51212 | 25.8 kanan | mai 53901 | 25.8 kiri
su’ 39711 | 25.8 kanan | ri: 49405 | 15.6 kiri
ja: 52118 | >35.8 kanan | ka’ 45800 | 10.9 kiri
ja 50418 | 10.9 kanan | sy 64489 | 35.8 kiri
rat 61452 | 30.4 kanan | tit 52135 | 30.4 kiri
yu 49721 | 30.4 kanan | ch 36919 | 25.8 kiri
tit 52135 | 304 kanan | se! 54915 | 304 kiri
ab 60377 | 35.8 kanan | ma 47315 | 35.8 kiri
ak 59046 | 10.9 kanan |ap 56027 | 30.4 Kiri
fe 58832 | 13.1 kanan | sel 55324 | 30.4 kiri
pa 52932 | 25.8 kanan | nu 61252 | >35.8 kiri
ap: 56027 | 35.8 karman—{—ha 36654 | 35.8 kiri
se 55324 | 131 kanan | id 50754 | 304 kiri
na 46723 | 30.4 kanan ! ra 61452 | >35.8 kiri
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Pengkelompokan umur pasien glaukoma sekunder

Jangkauan (J)

= 89 tahun — 20 tahun
= 69 tahun
Kelas interval (k) =1 + 3,3 log (69)
=1+ 3,3 log (69)

= umur tertinggi — umur terendah

=1+6.06
=7.06~ 7
Panjang interval (c) = Jangkauan : Kelas interval
=69:7
=985~10
Descriptive Statistics
Std.
d N | Range|{MinimunmMaximunj Mean Deviation |Variancq Skewness
Std. Std.
StatistiqStatistiq Statistic] Statistic Statisticj Error Statistic | StatistiqStatistiq Error
Jumur 69 69 20 89 6048| 1.788 14.851 |[220.547] -665| .289
[Valid N -
(listwise)
Tabel Status Perkawinan
Frequency Percent Valid Percent | Cumulative Percent
Valid kawin 13 929 929 929
tidak kawin 1 71 A 100.0
Total 14 100.0 100.0




umur

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

\Valid  20-29 3 43 43 43

30-39 5 7.2 T2 11.6

40-49 9 13.0 13.0 246

50-59 10 145 14.5 391

60-69 19 275 275 66.7

70-79 19 275 275 94.2

80-89 4 58 58 100.0

Total 69 100.0 100.0
— Statistic
N Valid 69

Missing 0 Tabel Jenis Kelamin
pcan e 1Frequenc3 Percen|Valid Percen{Cumulative Percen|
i i~ | [valicperempua 35 50.7 50.7 50.7
Median 64.00

Laki-laki 34 49.3 493 100.0
Mode "
Std. Deviation 14.851 e e Lt B
Variance 220.547
Skewness -.665
Std. Error of Skewness 289
FKuﬂosis -.003
Std. Error of Kurtosis 570
Range 69
Minimum 20
Maximum 89
Sum 4173
Tabel Agama

FrequencyPercen

Valid Percen|Cumulative Perceny

Valicis!anl 19

100.0

100.0

100.0




Tabel Keluhan Utama Kombinasi

Frequency Percent Valid Percent |Cumulative Percen
Valid buta 6 15.0 15.0 15.0

halo 1 28 25 175

kabur 9 22.5 225 40.0

mata kabur 11 275 275 67.5

mata merah 4 100 10.0 .S

mata sakit 6 15.0 15.0 g2.5

nyeri, mual, sakit kepala 1 25 25 850

sakit kepala 1 25 2.5 975

sakit mata dan sakit kepala 1 25 25 100.0

Total 40 100.0 100.0

Tabel Keluhan Utama
Frequency Percent Valid Percent |Cumulative Perceny
Valid  buta 6 130 13.0 13.0

halo 1 2.1 2.1 15.1
mata kabur 20 437 437 58.8
mata merah 4 86 8.6 67.6
mata sakit 10 21.7 217 893
nyeri q 21 2.1 91.4
sakit kepala 3 6.5 6.5 97.9
mual 1 25 2.1 100.0
Total 40 100.0 100.0




Frequency Percent Valid Percent] Cumulative Percen{ Cumulative Percent
akibat lensa 1 23 23 23 47
akibat lensa (dislokasi) 1 “23 23 46 6.2
akibat lensa (fakolitik)
6 139 139 185 14.1
akibat lensa (fakomorfik)
akibat lensa (katarak) 14 325 325 51.0 234
akibat lensa 14 325 325 835 359
(pseudoeksfoliasi)
7 16.2 16.2 100.0 547
Total
43 100.0 100.0 67.2
Tabel Tekanan intraokuler dextra
Frequency IPercerl Valid Percen§ Cumulative Percent
Valid [<10.9 3 45 45 45
>50.6 7 106 106 152
109 8 121 121 273
13.1 5 76 7.6 348
156 13 19.7 19.7 545
" liss 7 10.6 10.6 65.2
25.8 9 136 136 78.8
304 7 106 106 89.4
358 i/ 106 106 100.0
izt 66 1000] 1000
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Tabel Skala Tekanan Intraokuler

Angka Tekanan bola mata

skala (mmHg) berdasarkan
masing masing beban
5.59gr | 7.5¢r | 10gr
3.0 244 | 358 50.6
35 | 224 | 330 | 469
4.0 20.6 30.4 43.4
45 | 189 | 280 | 402
50 173 | 258 | 372
5.5 159 | 238 | 344
6.0 146 | 219 31.8
65 | Hd' 201 | 294
7.0 12.2 18.5 27.2
8.0 102 | 156 23.1
85 | 94 | 143 | 213
9.0 85 | 131 | 196
95 | 7.8 | 120 | 180
100 | 71 [ 109 | 165
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