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Characteristics Of Patients Secondary' Glaucoma In The Eye Hospital Province 
South of Sumatera On 2012 and 2013 

XIV + 77 Pages + 9 Tables + 5 pictures + 8 charts + 10 Enclosure 

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 
tlie 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 witli, 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 mala 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 I 

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 tekanzin 

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 sekimder 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 
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intraokular yang terjadi akan menyebabkan penekanan serabut saraf bola mata. 

Tekanan tersebut akan membuat kerusakan struktur dan fungsi saraf okuiar yang 

dapat menyebabkan penurunan lapang pandzing 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? 
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1.3. Tujuan Penelitian 

13.1. 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. 

2. Diidentifikasi karakteristik pasien glaukoma sekunder 

berdasarkan sosiodemografi dan gambaran klinis di Rumah 

Sakit Khusus Mata Provinsi Sumatera Selatan tahun 2012 dan 

2013. 

1.4. Maufaat Penelitian 

1.4.1. 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. 

1.4.2. 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, 

1.5. 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%. 

2. 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%. 

3. Clara Dian Pistasari Putri. 2012, "Angka Kejadian Penderita Glaukoma 

Sekunder Dan Penatalaksanaannya Di Departemen Ilmu Kesehatan 

Mata RSUP Mohammad Hoesin Palembang Periode Januari 2011-Juni 

2012". Penelitian tersebut menyatakan bahwa Angka kejadian 
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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 p-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. 



BAB n 

Tinjauan Pustaka 

2.1 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 

komea 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 komea. 

2. Adanya anyaman trabekula yang terletak di atas kanal Schlemm. 

Pada potongan melintang, anyaman ini tampak berbentuk 

segitiga dengan dasamya 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 komeoskleral. 

3. Terdapat taji sklera {scleral spur) yang mempakan 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 perpeinjangan korpus siliaris ke 

anterior. Iris terletak bersambungan dengan permukaan anterior 

lensa dan memisahkan bilik mata depan dengan bilik mata 

6 
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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 jemih yang mengisi bilik 

mata depan dan belakang. Cairan ini penting dalam memberi 

nutrisi komea 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 
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adalah 2 pL/inenit-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). 

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 akhimya 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 

http://www.eyesite.ca
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episklera menentukan minimum tekanan intraokular yang dapat 

dicapai oleh terapi medis (Vaughan, 2010). 

Humor akuos mengandung zat-zat gizi untuk komea 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). 

2.13 Glaukoma 

2.13.1 Definisi 

Glaukoma adalah penyakit mata yang ditandai dengan 

neuropati optikus yang beraklbat pada gangguan penurunan 

visualisasi {American Academy of Ophthalmology, 2012). 

Glaukoma adalah suatu keadaan dimana tekeinan 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 komea penyakit mata lain (Depkes, 1997). Gaukoma 

adalah penyebab kebutaan nomor dua terbesar di Indonesia 

seteteiah 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%). 

2.13.3 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%). 

2. Jenis kelamin 

Berdasarkan penelitian Mahram (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%). 

3. Agama 

Berdasarkan penelitian Mahrani (2009), Pasien 

glaukoma di RSU. Dr. Pimgadi 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. Pimgadi 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, disaiankan agar anggota keluarga yang lain 

sebaiknya memeriksakan mata secara mtin 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 

(3,8yo), mual muntah dan mata bengkak 1 orang 

(1,9%). 

2. 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-mgising 2 orang (3%). 



15 

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. Tekeman intraokuler rata-

rata pada mata kiri penderita glaukoma di RSU. Dr. 

Pimgadi 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 slUlamp dan mengukur gaya 

yang diperlukan untuk meratakan daerah komea 

tertentu. Ketebalan komea berpengaruh terhadap 

keakuratan pengukuran. Tekanan intraokular pada 

mata dengan komea yang tebal, akan ditaksir terlalu 

tinggi sedangkan komea yang tipis, ditaksir terlalu 

rendah. Ada beberapa tonometer-tonometer Iain 

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

ketebalan komea. (Vaughan, 2010). 

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 okuiar) sementara diskus optikus 
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dan lapang pandang normal, pasien dapat 

diobservasi secara berkala sebagai suspek penderita 

glaukoma (Vaughan, 2010). 

Gonioskopi 

trabecular meahworlc surface of ciliary comca 

aqueous drains <lic ciliary body processes secre(in|; aqueous 
auached In sdcral from blood vessels in the 
Spur ciliary body 

Gambaran 2.3 Sudul normal bilik mata depan dilihat dengan 

gonioskopi 

Sumber: Textbook of Clinical Opthamology Crick and 

Khaw, 2012. 

Sudut bilik mata depan dibentuk oleh 

pertemuan komea 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 sHtlamp, Akan tetapi, sudut mata 

depan lebih baik diukur dengan menggunakan 
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gonioskopi (lihat gambcir 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 
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glaukoma itu sendiri tidak spesifik karena gangguan 

ini teijadi 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 kerusjikan iskemik akut pada iris yang 

disertai edema komea 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 kemsakan 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 komeodisgenesis. 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 berwama gelap, dan miopia (Ilyas, 

2010). 

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). 


