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ABSTRAK 

PERBANDINGAN KETEBALAN RETINAL NERVE FIBER LAYER (RNFL) 

ANTARA NON-PROLIFERATIVE DIABETIC RETINOPATHY (NPDR) 

DAN PROLIFERATIVE DIABETIC RETINOPATHY (PDR)  

PASIEN POLI MATA RSUD Dr. SAIFUL ANWAR MALANG 

 

Diabetes Melitus (DM) didefinisikan sebagai penyakit kronis yang dapat terjadi 

ketika pankreas menghasilkan insulin yang sedikit, atau ketika jaringan tidak 

dapat menggunakan insulin secara efektif, ditandai oleh kenaikan kadar gula darah. 

Hiperglikemia yang tidak terkontrol dalam jangka waktu yang lama dapat 

menimbulkan komplikasi diantaranya retinopati diabetik (RD). Studi 

menunjukkan bahwa patogenesis retinopati diabetik berkaitan dengan 

neurodegenerasi karena kerusakan mikrovaskuler sebelumnya. Retinal Nerve 

Fiber Layer (RNFL) merupakan lapisan retina paling dalam yang pertama 

mengalami apoptosis saat terjadi gangguan mikrovaskular. Tujuan dari penelitian 

ini adalah untuk mengetahui perbedaan ketebalan RNFL pada pasien Non-

Proliferative Diabetic Retinopathy (NPDR) dan Proliferative Diabetic 

Retinopathy (PDR) RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. Penelitian ini merupakan 

studi observasional analitik dengan desain penelitian cross sectional dengan 

jumlah sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi sebanyak 96 sampel. 

Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini menggunakan teknik non 

probability sampling berjenis purposive sampling. Analisis yang digunakan pada 

penelitian ini adalah analisis univariat dan analisis bivariat. Pada analisis bivariat 

yang menggunakan uji chi square didapatkan p-value 0,000 yang artinya terdapat 

perbedaan yang signifikan. Kesimpulan dalam penelitian ini adalah terdapat 

perbedaan yang signifikan pada ketebalan RNFL antara NPDR dan PDR pasien 

poli mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 

 

 

Kata Kunci: Keparahan Retinopati Diabetik, Lapisan Retina, Retinopati Diabetik. 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF RETINAL NERVE FIBER LAYER (RNFL) 

THICKNESS BETWEEN NON-PROLIFERATIVE DIABETIC 

RETINOPATHY (NPDR) AND PROLIFERATIVE DIABETIC 

RETINOPATHY (PDR) 

 PATIENTS OF EYE DEPARTMENT Dr. SAIFUL ANWAR MALANG. 

 

Diabetes Mellitus (DM) is defined as a chronic disease that can occur when 

insulin production by pancreas decreased, or when the tissue cannot use insulin 

effectively, characterized by blood sugar elevation. Uncontrolled hyperglycemia 

over a long period can cause complications, include diabetic retinopathy (RD). 

Studies show that the pathogenesis of diabetic retinopathy is related to 

neurodegeneration due to previous microvascular damage. The Retinal Nerve 

Fiber Layer (RNFL) is the innermost layer of the retina that first experiences 

apoptosis when microvascular disorders occur. This study aimed to determine the 

difference in RNFL thickness in patients with Non-Proliferative Diabetic 

Retinopathy (NPDR) and Proliferative Diabetic Retinopathy (PDR) at RSUD Dr. 

Saiful Anwar Malang. This research is an analytical observational study with a 

cross-sectional research design with a total of 96 samples that meet the inclusion 

and exclusion criteria. The sampling technique in this research uses a non-

probability sampling technique, purposive sampling type. The analysis used in 

this research is univariate analysis and bivariate analysis. In the bivariate analysis 

using the chi-square test, a p-value of 0.000 was obtained, which means there is a 

significant difference. The conclusion of this study, there is a significant 

difference in RNFL thickness between NPDR and PDR patients at eye department 

of Dr. Saiful Anwar Malang Regional Hospital. 

 

 

Keyword: Diabetic Retinopathy Severity, Retinal Layer, Diabetic Retinopathy.
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes Melitus (DM) adalah penyakit kronis yang terjadi ketika 

pankreas tidak menghasilkan cukup insulin atau ketika tubuh tidak dapat 

menggunakan insulin yang diproduksi secara efektif yang ditandai dengan 

tingginya kadar gula dalam darah (WHO, 2019). Gejala DM yang paling 

umum adalah nafsu makan meningkat, rasa haus meningkat, dan sering buang 

air kecil (Awuchi, 2021). DM dibagi menjadi tiga tipe 1, tipe 2 dan DM 

gestasional (DMG) (Verma, 2018).  

Diabetes melitus tipe 1 (T1DM) disebabkan oleh hilangnya sel beta 

pankreas karena autoimun, sehingga terjadi defisiensi insulin (Awuchi, 2021). 

Diabetes melitus tipe 2 (T2DM) disebabkan oleh gangguan sekresi insulin oleh 

sel beta pankreas dan resistensi insulin (ketidakmampuan jaringan yang sensitif 

insulin dalam merespon insulin) (Galicia-Garcia, 2020). Diabetes melitus 

gestasional merupakan intoleransi karbohidrat dengan onset atau pengenalan 

utama selama kehamilan (Saeedi, 2021).  

Organisasi International Diabetes Federation (IDF) memperkirakan 

sekitar 463 juta orang pada usia 20-79 tahun di dunia menderita DM pada 

tahun 2019 yang setara dengan angka prevalensi sebesar 9,3% dari total 

penduduk pada usia yang sama (IDF, 2019). Prevalensi diabetes diprediksi 

terus meningkat hingga mencapai 578 juta di tahun 2030 dan 700 juta di tahun 

2045 (IDF, 2019). Wilayah Asia Tenggara, menempati peringkat ke-3 dengan 

prevalensi sebesar 11,3% (IDF, 2019). IDF juga mengidentifikasi 10 negara 

dengan jumlah penderita DM tertinggi (IDF, 2019). Indonesia berada di 
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peringkat ke-7 dari 10 negara dengan jumlah penderita terbanyak, yaitu sebesar 

10,7 juta (IDF, 2019). Hasil Rikesdas 2018 menunjukkan prevalensi DM di 

Provinsi Jawa Timur sebanyak 2,6% (KEMENKES RI, 2020). Dinas 

Kesehatan Kota Malang menjelaskan bahwa pada tahun 2019 jumlah kasus 

DM sebanyak 14.791 kasus jumlah tersebut meningkat secara signifikan 

dibandingkan dengan jumlah kasus pada tahun 2016 sebesar 4.854 kasus 

(Widyoga, 2020).  

Hiperglikemia yang berkelanjutan pada DM dapat menyebabkan 

kerusakan, gangguan fungsi, dan kegagalan berbagai organ dan jaringan yang 

disebut komplikasi (Darenskaya, 2021). Dalam jangka waktu yang lama DM 

dapat merusak jantung, pembuluh darah, mata, ginjal dan saraf, serta dapat 

meningkatkan risiko serangan jantung (WHO, 2016). Jika tidak diobati atau 

dikontrol dengan baik, DM dapat menyebabkan beberapa komplikasi baik 

komplikasi akut maupun komplikasi kronis (Awuchi, 2021). DM 

mempengaruhi banyak komponen pada mata, tetapi utamanya mempengaruhi 

retina (Antonetti, 2021). Retinopati Diabetik (RD) menempati urutan kedua 

terbanyak komplikasi umum mikrovaskuler dari DM (Cui Y et al, 2021). RD 

disebabkan oleh tingginya kadar gula darah yang mempengaruhi pembuluh 

darah di retina. Diperkirakan bahwa jumlah penderita RD akan meningkat dari 

126,6 juta pada tahun 2010 menjadi 191 juta pada tahun 2030 (Umapathy et al, 

2019). RD menjadi penyebab utama hilangnya penglihatan dan kebutaan secara 

global (Ogurtsova, 2017). 

Tingkat keparahan RD berdasarkan International Clinical Diabetic 

Retinopathy (ICDR) dibagi menjadi 5 jenis, yaitu tidak ada RD, non-
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proliferatif RD (NPDR) ringan, NPDR sedang, NPDR berat, proliferatif RD 

(PDR) (Lakshminarayan, 2021). Tidak ditemukan gejala pada tingkat NPDR 

baik kasus ringan sampai berat, sedangkan pada PDR terdapat gangguan 

penglihatan seperti pandangan kabur, bidang penglihatan berkurang, bahkan 

kebutaan total dalam beberapa kasus (Lakshminarayan, 2021). PDR adalah 

stadium lanjut RD dan ditandai dengan perkembangan abnormal pembuluh 

darah (neovaskularisasi) pada bagian retina yang mengalami iskemia (Khalid, 

2021). Jika tidak diobati, neovaskularisasi dapat menyebabkan perdarahan dan 

komplikasi yang mengancam penglihatan (Khalid, 2021).  

Durasi DM berperan sebagai salah satu penyebab utama pasien terkena 

RD dimana dengan durasi yang lebih lama, kemungkinan terjadinya penyakit 

akan meningkat (Gadekallu, 2020). Screening terbukti menjadi metode untuk 

menghemat biaya dan mencegah kebutaan akibat RD (Goh, 2016). Program 

screening RD biasanya menggunakan fotografi fundus retina dan penilaian 

manual RD, namun hal tersebut membutuhkan pembaca yang ahli dan mahal 

(Goh, 2016). Optical Coherence Tomography (OCT) merupakan salah satu alat 

yang dapat digunakan untuk diagnosis RD (Soares, 2017). OCT dilakukan 

untuk mendapatkan penampang retina yang berguna sebagai alat skrining RD 

karena memberikan visualisasi dari perubahan histologis pada lapisan retina 

(Goh, 2016). OCT menggunakan inferometri koherensi rendah untuk 

menyediakan biopsi optik nonkontak dan noninvasif dari morfologi jaringan 

retina (Goh, 2016). Mitali Borooah et al (2018) membuktikan bahwa terdapat 

penipisan Ganglion Cell Layer-Inner Plexiform Layer (GCL-IPL) dan Retinal 

Nerve Fiber Layer (RNFL) pada pasien T2DM tanpa RD dan pasien dengan 
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RD ringan. Hal ini didukung oleh penelitian Shareq Mohammed et al (2020) 

dan Takashi et al (2008) menunjukkan hasil yang sama, bahwa terdapat 

perbedaan pada RNFL, Outer Plexiform Layer (OPL), Inner Nuclear Layer 

(INL), dan GCL pada pasien tanpa RD dan pasien NPDR ringan sampai berat. 

Kemudian juga sejalan dengan penelitian yang dilakukan di Rumah Sakit 

Universitas Muhammadiyah Malang oleh Ulhaq et al (2022) bahwa terdapat 

perubahan RNFL yang signifikan pada pasien RD stadium PDR. 

Sebagaimana sesuai dengan firman Allah SWT tentang perintah 

menjalani pola hidup sehat dalam Al-qur’an surah Al-A’raf ayat 31, yang 

berbunyi:  

دٍ واكُلُوا وااشْرابوُا والَا تُسْريفُوا ۚ إينَّهُ لَا يُيُبُّ  ۞ يَا بانِي آداما خُذُوا زيين اتاكُمْ عينْدا كُل ي ماسْجي
﴾٣١الَعراف:  الْمُسْريفيينا ﴿  

Artinya: "Wahai anak cucu Adam! Pakailah pakaianmu yang bagus di 

setiap (memasuki) masjid, makan dan minumlah kalian dan jangan lah 

berlebih-lebihan. Sesungguhnya Allah SWT tidak menyukai orang-orang yang 

berlebih-lebihan." (QS. Al-A’raaf : 31) 

Ayat tersebut merupakan perintah untuk menjalani pola hidup sehat 

dalam bentuk melakukan aktivitas-aktivitas yang akan mendatangkan kebaikan 

dan menghindari perbuatan yang mendatangkan keburukan. Seperti 

mengonsumsi makanan yang halal dan baik serta bermanfaat bagi tubuh 

maupun kesehatan, menghindari makanan yang membahayakan bagi tubuh dan 

juga kesehatan. Jika seseorang yang telah menderita DM dan tidak bisa 

menerapkan pola hidup sehat maka bisa membuat penderita DM makin sulit 

untuk mengontrol kadar glukosa darahnya. Kadar glukosa darah yang tidak 
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terkontrol dapat menyebabkan komplikasi salah satunya RD yang dapat 

mengakibatkan kebutaan. 

Berdasarkan paparan di atas, penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

apakah terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada retina pasien NPDR dan PDR 

di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang.  

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada retina pasien NPDR dan PDR 

di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang? 

1.3 Tujuan Penelitian 

Mengetahui apakah terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada retina pasien NPDR 

dan PDR di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat bagi peneliti 

1. Memperoleh pengetahuan mengenai perubahan ketebalan RNFL pada 

pasien NPDR dan PDR yang dapat digunakan sebagai screening 

keparahan atau progresivitas RD. 

2. Mendapat pengalaman langsung dalam merencanakan penelitian, 

melaksanakan penelitian, dan menyusun penelitian. 

1.4.2 Manfaat bagi Instansi dan klinisi 

1. Sebagai sumber informasi bagi institusi dan klinisi untuk mengetahui 

perubahan RNFL pada pasien NPDR dan PDR yang dapat digunakan 

sebagai screening progresivitas RD, sehingga dapat dilakukan manajemen 

yang lebih efektif untuk mencegah keparahan RD. 
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2. Memberikan data dan informasi untuk perkembangan ilmu pengetahuan di 

bidang ilmu Kesehatan mata mengenai screening untuk mencegah 

keparahan RD. 

1.4.3 Manfaat bagi masyarakat 

Meningkatkan pengetahuan pembaca mengenai perubahan RNFL pada 

pasien NPDR dan PDR yang dapat digunakan untuk screening progresivitas 

RD, sehingga diharapkan menjadi tambahan ilmu pengetahuan untuk 

meningkatkan ketertarikan pasien dalam melakukan screening mata dan 

memeriksakannya pada tenaga medis lebih awal, serta dapat membantu 

pasien dalam menentukan rencana pengobatan yang akan dijalaninya, 

sehingga dapat mencegah terjadinya keparahan dan menurunkan angka 

kejadian kebutaan akibat RD. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Diabetes Melitus 

2.1.1 Definisi  

Menurut WHO (2016) Diabetes melitus (DM) didefinisikan sebagai 

penyakit kronis yang serius yang dapat terjadi ketika pankreas tidak menghasilkan 

insulin yang cukup, atau ketika tubuh tidak dapat menggunakan insulin secara 

efektif yang ditandai oleh kenaikan kadar gula darah disertai dengan gangguan 

metabolisme karbohidrat, lipid, dan protein sebagai akibat dari insufisiensi insulin 

(WHO,2016). Apabila DM tidak terkontrol, dengan berjalannya waktu bisa 

menyebabkan kerusakan yang serius pada jantung, pembuluh darah, mata, ginjal, 

dan saraf (WHO,2016). 

2.1.2 Etiologi 

Tabel 2. 1 Klasifikasi Etiologis DM 

Diabetes Melitus Tipe I Destruksi sel β akan mengarah pada 

defisiensi insulin absolut, yang disebabkan 

oleh autoimun 

Diabetes Melitus Tipe II • Resistensi insulin yang dominan dengan 

defiseinsi insulin yang relatif 

• Sebagian besar karena defek sekresi 

insulin dengan resistensi insulin 

• Dikaitkan dengan penyakit lain, misalnya 

sindroma metabolik 

Diabetes Melitus Tipe Lain • Defek genetik fungsi sel β 

• Defek genetik kerja insulin 

• Infeksi 

• Sebab imunologi yang jarang 
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• Sindroma genetik lain yang berkaitan 

dengan DM 

• Penyakit eksokrin pankreas, misalnya 

pankreatitis, kistik fibrosis, dan 

hemochromatosis 

• Endokrinopati 

• Karena diinduksi secara kimia (obat-

obatan) 

Diabetes Melitus Gestasional Kelainan toleransi glukosa selama masa 

kehamilan yang biasanya hanya sementara 

Sumber: German Diabetes Association 2019 

2.1.3 Patofisiologi  

Patofisiologi DM tergantung pada kadar dan penggunaan insulin dalam 

tubuh. Pada DMT1 terjadi defisiensi insulin, sedangkan pada DMT2 fungsi 

insulin terganggu karena resistensi insulin oleh jaringan perifer (Ojo et al., 2023). 

Hipersekresi insulin oleh pankreas dapat terjadi akibat dari resistensi insulin. 

Jaringan tubuh yang paling utama menunjukkan penurunan sensitivitas insulin 

yaitu, otot rangka, hati, dan jaringan adiposa (Forbes & Cooper, 2013). 

 

Gambar 2.1 Patofisiologi Diabetes Melitus (Ojo et al., 2023) 
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2.1.4 Diagnosis 

Seseorang didiagnosis menderita DM apabila hasil pemeriksaan nilai 

glukosa darah sewaktu ≥ 200 mg/dL (≥ 11.1 mmol/L), nilai glukosa darah puasa ≥ 

126 mg/dL (7,0 mmol/L) dengan waktu puasa 8-12 jam, tes toleransi glukosa oral 

(oGTT) ≥ 200 mg/dL (≥ 11.1 mmol/L), dan hasil pemeriksaan HbA1c ≥ 6,5% (≥ 

48 mmol/mol Hb) (Petersmann et al, 2019). Untuk lebih jelasnya dapat dilihat 

pada tabel dibawah ini. 

Tabel 2. 2 Kriteria Diagnosis DM 

 
Glukosa Darah 

Puasa 

Glukosa Darah 2 

jam post pandrial 
HbA1c 

Normal < 100 mg/dL < 140 mg/dL < 5,7% 

Pra-diabetes   
Apabila 5,7- <6,5% 

perlu dilakukan 

oGTT 

IFG 100-125 mg/dL -  

IGT - 140-199 mg/dL 

Diabetes >126 mg/dL >200 mg/dL ≥ 6,5% 

2.2 Komplikasi DM 

2.2.1 Komplikasi akut 

Penanganan DM yang kurang baik dapat menimbulkan komplikasi yang 

mengancam nyawa. Defisiensi insulin dapat mengakibatkan gangguan 

metabolisme tubuh dan hiperglikemi berat dan memicu timbulnya dehidrasi dan 

ketidakseimbangan elektrolit (Lala, 2020). 

Komplikasi akut DM meliputi diabetik ketoasidosis (DKA), hiperosmolar 

koma non-ketotik (HNC), asidosis laktat (LA), dan hipoglikemia (Lala, 2020). 

Komplikasi tersebut dapat dicegah dengan pengenalan dini dan manajemen yang 

cepat (Lala, 2020). 
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2.2.2 Komplikasi kronis  

Komplikasi kronis DM melibatkan komplikasi mikrovaskular, 

makrovaskular, dan sistem saraf (neuropati diabetik) (Lala, 2020). Komplikasi 

jangka Panjang DM ini termasuk retinopati yang berpotensi menyebabkan 

kebutaan, nefropati yang memicu timbulnya gagal ginjal, neuropati perifer yang 

berisiko menyebabkan ulkus pada kaki (Lala, 2020). 

2.3 Lapisan Retina 

Retina adalah jaringan tipis yang terdiri dari sel neuron dan sel yang 

memiliki fungsi sensorik dan dianggap sebagai bagian dari sistem saraf pusat 

(Wright et al., 2020). Selain itu retina merupakan salah satu jaringan paling aktif 

secara metabolik (Wright et al., 2020). Retina dapat dibagi menjadi beberapa 

lapisan yang berbeda, tiga lapisan berisi badan sel saraf, dan dua lapisan berisi 

akson dan sinapsis neuron (Wright et al., 2020). Mulai dari lapisan terluar (paling 

jauh dari sumber cahaya dan berdekatan dengan koroid dan sklera), berikut adalah 

lapisan yang ada pada retina: 

 

Gambar 2.2 Lapisan retina dari dalam (atas) ke luar (bawah) (Yang et al., 2021). 
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Retinal Pigmented Epithelium (RPE) 

RPE mengandung sel epitel kolumnar/kuboid yang diturunkan secara 

neuroektodermal yang sangat terspesialisasi, memproduksi, dan menyimpan 

melanin terletak di antara retina neurosensori dan koroid (Wright et al., 2020).  

Photoreceptor Layer (PRL) 

Fotoreseptor adalah sel neuroepitel yang dikenal sebagai sel batang dan sel 

kerucut yang merupakan bagian dari lapisan fotoreseptor (Wright et al., 2020). Di 

retina manusia, sel batang merupakan 95% dari fotoreseptor, dan memberikan 

sensitivitas tinggi dalam kondisi gelap (Wright et al., 2020). Sel kerucut hanya 5% 

dari retina manusia yang memfasilitasi penglihatan warna ketajaman tinggi pada 

siang hari, dan tidak terdistribusi secara merata di seluruh retina dan paling 

banyak di fovea (Wright et al., 2020).  

Outer Nuclear Layer (ONL) 

ONL berisi badan sel, yang berisi inti sel batang dan kerucut (Wright et al., 

2020). 

Outer Plexiform Layer (OPL) 

OPL terletak di antara ONL dan INL (Wright et al., 2020). Sinapsis antara 

dendrit sel horizontal, sel bipolar, dan akson batang dan kerucut terbentuk di 

dalam lapisan ini (Wright et al., 2020). Interaksi sinaptik ini mengarah pada 

pembentukan jalur ON dan OFF, dimana sinyal visual dibagi menjadi dua saluran 

untuk mendeteksi objek yang lebih terang atau lebih gelap dari latar belakang, 

sehingga memberikan kontras visual (Wright et al., 2020). 
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Inner Nuclear Layer (INL) 

INL berisi badan sel dari sel horizontal, sel bipolar, dan sel amakrin 

(Wright et al., 2020). Sel horizontal adalah sel interneuron sensorik yang 

menghubungkan sel bipolar, dan bertanggung jawab atas kemampuan untuk 

menyesuaikan penglihatan dalam kondisi terang dan gelap (Wright et al., 2020). 

Sel bipolar adalah neuron sensorik yang menghubungkan fotoreseptor ke sel 

ganglion, dan mengubah sinyal  fotoreseptor dalam hal kromatik (Wright et al., 

2020). Sel amakrin adalah interneuron inhibitor yang menghubungkan sel bipolar 

dan ganglion (Wright et al., 2020). 

Inner Plexiform Layer (IPL) 

IPL adalah lokasi di mana dendrit sel ganglion, dendrit sel amakrin, dan 

akson sel ganglion berinteraksi dan membentuk sinapsis satu sama lain (Wright et 

al., 2020). 

Ganglion Cell Layer (GCL) 

GCL berisi badan sel dari sel ganglion, yang merupakan neuron keluar 

retina (Wright et al., 2020). 

Retinal Nerve Fiber Layer (RNFL) 

RNFL mengandung serat akson sel ganglion yang tidak bermielin, yang 

berjalan melalui permukaan vitreal retina menuju diskus optikus, menembus 

sklera, dan membentuk saraf optik (Wright et al., 2020). 

2.4 Retinopati Diabetik 

2.4.1 Definisi RD 

Retinopati Diabetik (RD) adalah kondisi menurunnya penglihatan karena 

kerusakan pada jaringan retina sebagai akibat dari DM dengan gula darah yang 
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tidak terkontrol dan berpotensi tinggi menjadi penyebab kebutaan (Dewi, 2019). 

Kebutaan yang disebabkan oleh RD seringkali karena edema macula, 

pertumbuhan pembuluh darah yang tidak normal, atau jaringan parut pada retina 

(Chen, 2021). RD berpotensi merusak, mengancam penglihatan dengan kondisi 

inflamasi, dan komplikasi neurovaskular yang berkaitan dengan gangguan fungsi 

saraf karena kerusakan mikrovaskuler sebelumnya (Elsharkawy,2022).  

2.4.2 Faktor risiko RD 

2.4.2.1 Durasi Diabetes 

Durasi diabetes adalah salah satu faktor risiko yang penting pada RD 

(Hammoudi, 2021). Hampir semua pasien dengan DM akan mengalami RD 

setelah 20 tahun (Hammoudi, 2021). Dalam sebuah studi menunjukkan bahwa 

pada penderita diabetes usia muda, prevalensi RD meningkat secara progresif 

sebesar 8,0% pada 3 tahun, 25,0% pada 5 tahun, 60,0% pada 10 tahun dan 80,0% 

pada 15 tahun durasi diabetes (Hammoudi, 2021). Hammoudi et al (2021) 

membuktikan bahwa frekuensi RD meningkat sejalan dengan durasi diabetes yang 

semakin lama, dari 22,1% meningkat selama kurang dari 10 tahun menjadi 24,6%, 

dan 53,3% pada 15 tahun. Dengan demikian bahwa risiko terjadinya RD 

meningkat 0,13 kali setiap tahun (Hammoudi, 2021). 

2.4.2.2 Terapi Insulin 

Pasien dengan terapi insulin memiliki risiko tinggi RD dibandingkan 

dengan pasien yang diterapi dengan obat antidiabetik oral (Hammoudi, 2021). 

Hammoudi et al (2021) dalam penelitiannya menjelaskan kemungkinan kejadian 

tinggi RD pada pasien yang bergantung insulin karena manajemen penggunaan 

insulin yang buruk oleh pasien akibat dari ketidaktahuan pasien dalam 
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menyesuaikan dosis insulin yang sesuai dengan makanan dan aktivitas fisiknya, 

sehingga dapat mengakibatkan kondisi hipoglikemia, dan hiperglikemia. Oleh 

karena itu, risiko terjadi komplikasi mikro atau makrovaskular lebih tinggi 

(Hammoudi, 2021). Selain itu, pasien yang menggunakan terapi insulin cenderung 

memiliki durasi diabetes yang lama, karena biasanya mereka terkena diabetes 

pada usia yang sangat muda (Hammoudi, 2021).  

2.4.2.3 Tekanan Darah Tinggi 

Kontrol tekanan darah yang buruk akan memperburuk risiko terjadinya 

RD (Hammoudi, 2021). Hipertensi dapat menyebabkan gangguan regulasi 

vaskular retina, terutama pada kondisi gula darah tinggi, dan dapat meningkatkan 

stres oksidatif dan peradangan yang disebabkan oleh diabetes (Hammoudi, 2021). 

Renin angiotensin-aldosteron juga terlibat dalam mengontrol tekanan darah dalam 

perubahan mikrovaskuler RD (Hammoudi,2021).  

2.4.2.4 HbA1c 

Hemoglobin A1c (HbA1c) adalah hasil dari perlekatan glukosa dengan 

gugus N-terminal asam amino valin pada hemogobin yang dapat bertindak 

sebagai penanda konsentrasi glukosa selama 8-12 minggu sebelumnya (Wang, 

2021). Asosiasi Diabetes Amerika telah merekomendasikan bahwa kadar HbA1c 

harus dipertahankan pada atau dibawah 7,0% pada semua pasien dengan T1DM 

dan T2DM untuk mencegah dan mengurangi komplikasi jangka panjang diabetes, 

yaitu, RD (ADA,2015). Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy 

(WESDR), sebuah lembaga yang menjelaskan frekuensi dan insidensi dari RD 

yang berhubungan dengan diabetes menjelaskan bahwa pada T1DM, setiap 1% 

peningkatan HbA1c, risiko progresi RD meningkat 1,21 kali (ADA,2015). 
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2.4.2.5 Obesitas 

Obesitas telah dikonfirmasi berkaitan dengan berbagai penyakit metabolik 

seperti hipertensi dan diabetes (Li et al, 2021). Bastawrous et al (2017) 

menemukan korelasi positif antara peningkatan indeks massa tubuh dengan 

peningkatan risiko RD. Jaringan adiposa viseral memiliki efek yang substansial 

pada resistensi insulin dibanding jaringan adiposa subkutan, dan resistensi insulin 

berhubungan erat dengan RD (Li et al, 2021). Jaringan adiposa viseral memiliki 

aktivitas metabolisme, lipolisis, sekresi sitokin derivat lipid, dan inflamasi yang 

lebih tinggi (Li et al 2021). Sitokin derivat lipid dapat memperburuk resistensi 

insulin, dan faktor inflamasi dapat menyebabkan disfungsi endotel yang 

berhubungan dengan terjadinya RD (Li et al 2021). 

2.4.3 Patofisiologi RD 

Stres oksidatif memainkan peran penting dalam patogenesis RD (Kang et 

al., 2020). Akumulasi Reactive Oxygen Species (ROS) yang berlebihan dapat 

merusak jaringan di dalam dan sekitar pembuluh darah retina yang pada akhirnya 

dapat menyebabkan RD (Kang et al., 2020).  

2.4.3.1 Patogenesis stres oksidatif yang diinduksi hiperglikemia 

Empat kelainan metabolisme dasar terlibat dalam stress oksidatif yang 

diinduksi hiperglikemia di retina: aktivasi jalur protein kinase C (PKC), jalur 

poliol, dan aktivasi jalur hexosamine, pembentukan advanced glycation end-

products (AGEs) intraseluler, dan disfungsi mitokondria yang dimediasi oleh 

hiperglikemia (Kang et al., 2020). Disfungsi mitokondria dapat menyebabkan 

apoptosis seluler sehingga terjadi perubahan struktural dan fungsional (Kang et al., 

2020). 
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Seperti yang ditunjukkan pada gambar, kelainan metabolik utama yang 

terlibat dalam RD adalah peningkatan masukkan glukosa melalui jalur poliol dan 

heksosamin, aktivasi jalur PKC, dan peningkatan pembentukan AGEs (Kang et al., 

2020). 

 

Gambar 2.3 Jalur stres oksidatif yang diinduksi hiperglikemia (Kang et al., 2020). 

Jalur Poliol 

Metabolisme glukosa jalur poliol terjadi saat kondisi hiperglikemik (Kang 

et al., 2020). Pada jalur ini enzim aldose reduktase mengubah glukosa menjadi 

sorbitol dengan menggunakan Nicotamide Adenine Dinucleotide Phosphate 

(NADPH), kemudian sorbitol dioksidase oleh enzim sorbitol dehydrogenase 

menjadi fruktosa dan dengan konfersi kofaktor NAD+ ke NADH (Kang et al., 

2020). 

Ada beberapa efek stres oksidatif jalur poliol pada RD (Kang et al., 2020). 

Pertama, sorbitol adalah alkohol hidrofilik kuat yang tidak memiliki kemampuan 

untuk berdifusi melalui membran lipid sehingga menimbulkan hipertonisitas sel 

dan peningkatan tekanan osmotik yang menyebabkan kerusakan osmotik kapiler 

retina dan terjadi kematian sel (Kang et al., 2020). Kedua, fruktosa yang terbentuk 

di jalur poliol dapat diubah menjadi fruktosa 3-fosfat melalui fosforilasi dan 
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kemudian di dekomposisi menjadi 3-deoksiglukoson, yang keduanya dapat 

digunakan dalam pembentukan AGEs melalui glikosilasi (Kang et al., 2020). 

Terakhir, peningkatan aktivitas kompensasi dari glukosa monofosfat 

mengakibatkan penggunaan NADPH yang berlebihan yang berakibat pada 

penurunan kofaktor yang digunakan untuk sintesis antioksidan, sehingga tidak 

mampu dalam mengatasi stres oksidatif dan mempertahankan keseimbangan 

redoks dalam sel (Kang et al., 2020). Selain itu penggunaan NAD+ oleh enzim 

sorbitol dehidrogenase dapat menyebabkan kelebihan NADH yang dapat 

digunakan sebagai substrat untuk NADH oksidase yang berkontribusi pada 

pembentukan ROS intraseluler dalam retina (Kang et al., 2020). 

Oleh karena itu, jalur poliol yang diinduksi oleh hiperglikemia dapat 

mengubah tonisitas intraseluler retina kapiler retina, menghasilkan prekusor 

AGEs, dan menyebabkan sel retina mengalami stres oksidatif melalui 

ketidakseimbangan redoks dan peningkatan ROS (Kang et al., 2020). 

Aktivasi Jalur Protein Kinase C (PKC) 

Jalur PKC berperan penting dalam stres oksidatif dalam patogenesis RD 

(Kang et al., 2020). PKC merupakan salah satu serin/treonin kinase yang terlibat 

dalam transduksi sinyal, dapat menanggapi rangsangan dari hormon tertentu, 

neuron, dan faktor pertumbuhan (Kang et al., 2020). Hiperglikemia meningkatkan 

masuknya glukosa melalui jalur glikolisis, yang menyebabkan peningkatan 

sintesis diasilgliserol (DAG), sedangkan DAG adalah aktivator penting PKC 

dalam sel (Kang et al., 2020). 

Pengaturan berbagai proses fisiologis dalam sel retina berkaitan erat 

dengan PKC, termasuk hemodinamik retina, permeabilitas endotel, peningkatan 
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leukostasis, dan ekspresi Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) di jaringan 

retina (Kang et al., 2020). Selain itu, PKC dapat menambah aktivitas oksidase 

NADPH, yang meningkatkan produksi ROS di sel endotel, dan perisit (Kang et al., 

2020). 

Dengan demikian, jalur PKC yang diinduksi oleh hiperglikemia dapat 

memperburuk stres oksidatif pada sel retina (Kang et al., 2020). 

Jalur Advanced Glycation End-products (AGE) 

Paparan kronis terhadap hiperglikemia secara signifikan memungkinkan 

glikosilasi nonenzimatik makromolekul untuk akhirnya membentuk AGEs yang 

tidak dapat diubah dan stabil dimana selama proses tersebut sejumlah radikal 

bebas diproduksi (Kang et al., 2020). 

AGEs seperti karboksil-metil-lisin (CML) telah terdeteksi di pembuluh 

darah retina pada pasien RD (Kang et al., 2020). 

Jalur Heksosamin 

Tingkat heksosamin telah diidentifikasi meningkat pada jaringan retina 

pasien diabetes (Kang et al., 2020). Dalam jalur heksosamin, glukosa 

terfosforilasi menjadi fruktosa-6fosfat, yang kemudian diubah menjadi 

glukosamin 6-fosfat oleh enzim fruktosa-6-fosfat aminotransferase (Kang et al., 

2020). Jalur heksosamin dapat memediasi ROS yang diinduksi oleh hiperglikemia 

peningkatan masuknya glukosa terfosforilasisi (Kang et al., 2020). Glukosamin 

yang tinggi dapat merangsang kelebihan produksi ROS di mitokondria dan 

merusak respirasi mitokondria yang selanjutnya dapat memperburuk stress 

oksidatif, menambah permeabilitas pembuluh darah, dan meningkatkan 

angiogenesis (Kang et al., 2020). 
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2.4.3.2 Patogenesis RD yang diinduksi hiperglikemia 

 
Gambar 2.4 Jalur Patogenesis RD yang diinduksi hiperglikemia (Wu et al., 2018) 

Kerusakan mitokondria 

Dalam kondisi hiperglikemik, ROS dihasilkan secara berlebihan di retina 

dan stres oksidatif yang diperparah secara langsung menyebabkan disfungsi 

mitokondria (Kang et al., 2020). Hiperglikemik mengaktifkan kompleks NADPH 

oksidase, yang meningkatkan stres oksidatif dan meningkatkan ekspresi Matriks 

Metaloproteinase (MMP) (et al., Kang 2020).  

Stres oksidatif memfasilitasi MMP untuk masuk ke dalam mitokondria 

(Kang et al., 2020). MMP di dalam mitokondria merusak mitokondria dan 

menambah permeabilitas pori melalui penghancuran koneksin 43 (Kang et al., 

2020). Membran lipid mitokondria yang rusak menyebabkan pembengkakan 

mitokondria dan memfasilitasi keluarnya sitokrom C (Cyt c) dari mitokondria ke 

dalam sitosol untuk menginduksi pembentukan apoptosom dan memulai kaskade 

kaspase (Kang et al., 2020). 

Selain itu, ROS dapat bereaksi dengan oksida nitrat (NO) untuk 

membentuk peroksinitrit yang merupakan oksidan kuat (Kang et al., 2020). 

Peroksinitrit juga menyebabkan cedera ireversibel pada mitokondria melalui 
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perubahan energi mitokondria dan homeostasis kalsium dan mempromosikan 

pembukaan pori transisi permeabilitas, dan akibatnya menyebabkan apoptosis sel 

(Kang et al., 2020). 

Apoptosis seluler dan peradangan pada retina 

Apoptosis sel retina terjadi di awal RD. Paparan glukosa yang tinggi dari 

sel endotel dan perisit di retina menunjukkan stres oksidatif, yang menyebabkan 

peningkatan aktivitas Caspase-3, NF-κB atau faktor transkripsi lainnya untuk 

mempercepat kematian sel (Kang et al., 2020). 

Caspase adalah satu set protease sistein, yang penting untuk proses 

apoptosis dalam sel, dan sangat sensitif terhadap stres oksidatif (Kang et al., 

2020). Dalam proses apoptosis, sitokrom C teramati di dalam retina dan sel 

kapiler retina, yang kemudian mengaktivasi caspase-9 dan selanjutnya akitvasi 

dari caspase-3 (Kang et al., 2020). Caspase-3 yang berlebihan biasa terjadi pada 

RD, dan stres oksidatif bertindak sebagai faktor penting untuk memicu aktivasi 

Caspase-3 pada RD (Kang et al., 2020). Sehingga mempercepat apoptosis atau 

kematian sel di retina (Kang et al., 2020). 

Peroksidasi lipid 

Stres oksidatif yang diinduksi hiperglikemia memainkan peran penting 

dalam peningkatan peroksidasi lipid pada RD (Kang et al., 2020). Peroksidasi 

lipid memainkan peran penting dalam perkembangan gangguan neurodegeneratif, 

dibuktikan oleh studi model neurodegeneratif retina yang menunjukkan 

peningkatan peroksidasi lipid yang disertai dengan hilangnya neuron (Kang et al., 

2020). 
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2.4.3.3 Perubahan struktural retina pada RD 

 

Gambar 2.5 Perubahan struktural lapisan retina pada RD (Wu et al., 2018) 

Perubahan mikrovaskular retina 

Studi menunjukkan bahwa mikroangiopati merupakan penyebab apoptosis 

sel sebagai patologi seluler dari RD (Wan et al., 2021). Pada tahap awal RD 

terjadi hilangnya sel endotel dan perisit pada mikrovaskular retina (Wan et al., 

2021). RD di diagnosis oleh dokter melalui pengamatan mikroaneurisma pada 

pemeriksaan funduskopi (Wan et al., 2021). Namun pada stadium awal dapat 

terjadi abnormalitas kapiler tanpa disertai mikroaneurisma (Wan et al., 2021). 

Kemudian perubahan tersebut diikuti dengan hilangnya sel ganglion dan apoptosis 

neuronal (Wan et al., 2021). Oleh karena itu penurunan ketebalan RNFL dan sel 

ganglion dapat muncul sebelum mikroaneurisma (Wan et al., 2021). Ketebalan 

RNFL mencerminkan kemampuan bertahan sel ganglion (Wan et al., 2021).  

Stres oksidatif memberikan efek destruktif pada sawar darah retina (BRB) 

(Kang et al., 2020). BRB sebagai salah satu penghalang yang sangat selektif, 

memodulasi pertukaran zat antara sel saraf retina dan sirkulasi darah untuk 
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menjaga kesehatan retina saraf dengan memasok nutrisi yang diperlukan dan 

membuang produk metabolisme dan racun (Kang et al., 2020). Kerusakan BRB 

menghasilkan permeabilitas vaskular terhadap plasma darah dan kemudian 

menyebabkan komplikasi edema makula, penyebab utama kehilangan penglihatan 

pada pasien RD (Kang et al., 2020). 

Neurodegenerasi lapisan retina 

Hiperglikemia yang terus-menerus berkontribusi pada kelebihan produksi 

ROS dan merusak keseimbangan sistem metabolisme, menyebabkan produksi 

mediator inflamasi dan kerusakan sel, yang membentuk lingkaran setan (Kang et 

al., 2020). Lingkaran setan ini baik dalam pembuluh darah retina dan neuron 

memfasilitasi perkembangan disfungsional dari unit neurovaskular retina (Kang et 

al., 2020).  

Stres oksidatif juga memengaruhi respons imun retina (Kang et al., 2020). 

Neurodegenerasi di retina disertai dengan perubahan sel glial (astrosit, sel Muller 

dan mikroglia) yang dikenal sebagai 'gliosis reaktif' (Kang et al., 2020). Gliosis 

reaktif dan apoptosis saraf juga merupakan gambaran histologis RD yang 

signifikan (Kang et al., 2020). Aktivasi sel glial yang diinduksi hiperglikemia 

diduga mendorong perkembangan awal RD (Kang et al., 2020). Tersirat bahwa 

aktivasi dini dari sistem imun dan komplemen bawaan dan mikroglia memainkan 

peran penting dalam kerusakan unit neurovaskular retina (Kang et al., 2020). Sel 

mikroglial, sebagai sel imun sentinel residen utama yang terletak di bagian dalam 

retina, dapat diaktivasi oleh hiperglikemia, kemudian bermigrasi ke daerah 

subretinal dan melepaskan sitokin yang menyebabkan kematian sel neuron (Kang 

et al., 2020). 
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Perubahan ketebalan RNFL 

Penurunan ketebalan RNFL bisa menjadi indikator neurodegenerasi retina 

awal (Toprak et al., 2020). Mekanisme yang mendasari adalah toksisitas langsung 

dari ROS yang diinduksi hiperglikemia, dan insufisiensi mikrovaskular (Toprak et 

al., 2020). Dalam sebuah studi in vitro, ROS yang diinduksi oleh hiperglikemia 

menyebabkan disfungsi sel muller, kerusakan sel ganglion, dan penipisan RNFL 

(Toprak et al., 2020). Sel ganglion retina adalah sel yang pertama mengalami 

apoptosis yang diinduksi hiperglikemia, karena dari perspektif mikrovaskular, 

lapisan retina bagian dalam memiliki aktivitas metabolisme yang tinggi dan 

sirkulasi yang lebih rendah (Toprak et al., 2020). Kerusakan neurovaskular yang 

merupakan komponen penting dalam mempertahankan struktur dan fungsi sawar 

darah-retina terbukti telah terjadi pada periode hiperglikemia atau awal kejadian 

RD (Ulhaq et al., 2022). Dengan demikian, memungkinkan retina mengalami 

hipoksia dan menyebabkan degenerasi neuroretinal (Ulhaq et al., 2022). 

2.4.4 Stadium Retinopati Diabetik 

Retinopati Diabetik saat ini dikategorikan berdasarkan adanya lesi 

vaskular dan neovaskularisasi dibagi menjadi dua kategori umum, yaitu: 

Retinopati diabetik non-proliferatif (NPDR) dan retinopati diabetik proliferatif 

(PDR) (Lechner et al., 2017). NPDR adalah stadium awal dari RD, yang 

berkembang dari ringan, sedang, berat, dan sangat berat (Lechner et al., 2017). 

NPDR ditandai dengan adanya mikroaneurisma, hemoragik, eksudat, dan bintik 

kapas (Hammoudi et al., 2021). PDR adalah stadium lanjut RD yang 

mengakibatkan neovaskularisasi, yaitu pembentukan alami pembuluh darah baru 
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berupa jaringan mikrovaskular yang terbentuk di permukaan bagian dalam retina 

(Hammoudi et al., 2021). 

Tabel 2. 3 Klasifikasi Retinopati Diabetik Berdasarkan Gejala Klinis 

Klasifikasi Tanda Oftalmoskopi 

NPDR Ringan Hanya microaneurisma 

NPDR Sedang Dua atau lebih tanda dari: 

Mikroaneurisma 

Perdarahan retina 

Eksudat 

NPDR Berat Salah satu tanda dari: 

20 perdarahan di 4 kuadran 

Venous beading di 2 kuadran 

Anomali mikrovaskular intraretinal 

NPDR Sangat Berat Dua tanda dari: 

20 perdarahan di 4 kuadran 

Venous beading di 2 kuadran 

Anomali mikrovaskular intraretinal 

PDR Satu atau keduanya dari: 

Neovaskularisasi 

Perdarahan vitreous 

(Hammoudi et al., 2021) 

2.4.5 Diagnosa  

Karena RD merupakan penyebab utama gangguan penglihatan, skrining 

untuk RD menjadi penting untuk mendeteksi dini dan dapat mencegah kebutaan 

(Fung et al., 2022). Kebanyakan pasien dengan RD tidak memiliki gejala sampai 

terjadi edema makula atau stadium PDR (Fung et al., 2022). Pemeriksaan mata 

yang komprehensif pada pasien RD meliputi pengukuran ketajaman visual (VA), 

tekanan intraokular, neovaskularisasi retina, dan pemeriksaan funduskopi (Fung et 

al., 2022). 
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Diagnosis klinis dan karakteristik dari RD didasarkan pada temuan 

abnormal yang khas pada pemeriksaan fundus (Fung et al., 2022). Tanda-tanda 

utama dari NPDR adalah mikroaneurisma (saccular outpouching dari dinding 

kapiler retina karena hilangnya perisit), perdarahan intraretinal, dan eksudat (Fung 

et al., 2022). Hal tersebut mungkin disertai dengan bintik kapas (lesi abu-putih 

kecil yang dapat berkembang menjadi obstruksi arteriol retina sehingga terjadi 

iskemia), venous beading (pelebaran segmen vena), kelainan mikrovaskular 

intraretinal (pelebaran kapiler karena iskemia) (Fung et al., 2022). PDR ditandai 

dengan adanya pembuluh darah baru pada diskus optikus (Fung et al., 2022). Pada 

PDR lanjut, proliferasi jaringan fibrosa dapat menyebabkan ablasi retina yang 

ekstensif dengan distorsi makula (Fung et al., 2022). 

2.5 OCT 

2.5.1 Definisi  

Optical Coherence Tomography (OCT) adalah alat yang banyak 

digunakan untuk diagnosis dan evaluasi penyakit pada retina (ElTanboly, 2018). 

Memanfaatkan interferometri, cahaya dengan koherensi rendah dipantulkan dari 

jaringan retina untuk menghasilkan gambar dua dimensi lapisan retina (ElTanboly, 

2018).  

 

Gambar 2. 6 Alat Optical Coherence Tomography (OCT) 
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Perbedaan reflektifitas retina menghasilkan intensitas yang berbeda pada 

setiap OCT (ElTanboly, 2018). OCT dapat menghasilkan visualisasi noninvaisf 

dari lapisan retina berupa gambar penampang melintang retina yang terperinci 

(ElTanboly, 2018). OCT berperan penting dalam penilaian beberapa patologi pada 

retina termasuk RD, degenerasi makula terkait usia (AMD), edema makula 

(DME), dan neovaskularisasi koroid. (ElTanboly, 2018). 

Morfologi lapisan retina dan pengukuran ketebalan retina digunakan untuk 

mengidentifikasi dan mengukur kelainan pada retina (ElTanboly, 2018). 

Pengukuran ini juga digunakan untuk memantau perkembangan penyakit dan 

respon terhadap pengobatan (ElTanboly, 2018). Peningkatan mikroaneurisma dan 

diameter pembuluh darah retina terdeteksi oleh foto fundus retina, dan degenerasi 

saraf retina dikenali oleh OCT (Lin, 2021).  

 

Gambar 2.7 OCT dari berbagai stadium RD (Mohammed et al., 2020). 

(A) OCT normal pada pasien tanpa diabetes. (B) OCT dari pasien diabetes 

tanpa DR (C) NPDR ringan (D) NPDR berat dengan edema makula yang meluas 

ke ruang subretina. (E) PDR dengan ruang kistik sentral yang besar dan bintik-

bintik eksudat lipid intraretinal. Ada penipisan ringan bagian dalam temporal 

retina terlihat pada PDR (Mohammed et al., 2020). 
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2.5.2 Kelebihan  

OCT memungkinkan pengukuran akurat dari ketebalan lapisan retina 

setiap individu (Mohammed et al., 2020). Karena potensi tersebut dapat 

memberikan informasi penting untuk membantu memahami mekanisme dasar RD 

dan menemukan target terapi (Mohammed et al., 2020). Perubahan ketebalan 

lapisan retina dapat diamati di lapisan retina yang berbeda dan di daerah makula 

yang berbeda dari penderita RD (Mohammed et al., 2020). Selain itu, OCT 

mampu mendeteksi perubahan neurodegeneratif dini pada pasien diabetes ketika 

RD tidak terdeteksi menggunakan pemeriksaan fundus (Mohammed et al., 2020). 

Hal tersebut menyiratkan bahwa OCT sangat penting untuk deteksi dini RD 

(Mohammed et al., 2020). 

Data yang didapatkan dari OCT adalah sumber daya yang menyediakan 

wawasan tingkat piksel beresolusi tinggi untuk memvisualisasikan variasi 

ketebalan berbagai lapisan retina (Mohammed et al., 2020). OCT menjadi 

modalitas pencitraan utama karena pemindaiannya yang cepat, beresolusi tinggi, 

dan rasio signal-to-noise yang tinggi (Mohammed et al., 2020). 

2.5.3 Kekurangan 

OCT telah menjadi modalitas yang paling umum digunakan dalam 

diagnosis dan manajemen penyakit mata (Tan et al., 2021).Namun, OCT memiliki 

kelemahan untuk skrining penyakit karena beberapa faktor (Tan et al., 2021). 

Mesin OCT besar sehingga tidak memungkinkan untuk diangkut dan dibawa ke 

mana saja (Tan et al., 2021). Penggunaan OCT juga membutuhkan ahli yang 

terampil untuk mendapatkan gambar dengan kualitas yang baik (Tan et al., 2021). 
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Pemeriksaan OCT tidak bisa dilakukan pada benda yang bergerak, 

sehingga untuk pemeriksaan RD pasien tidak boleh mengedipkan mata selama 

pemindaian berlangsung (Rao D. S et al., 2021). 

2. 6 ImageJ 

ImageJ adalah aplikasi pengolah gambar yang sering di referensikan untuk 

pemrosesan gambar (Rueden et al., 2017). Aplikasi ini dikembangkan oleh 

Wayne Rasband di National Institute of Health (NIH) pada tahun 1997 (Rueden et 

al., 2017). Lisensi aplikasi ini tersedia untuk semua dan gratis yang dapat berjalan 

di sistem operasi Microsoft windows, Mac OS, dan Linux (Bajaj et al., 2013).  

ImageJ memiliki kemampuan untuk menampilkan, mengedit, menganalisis, 

menyimpan, dan mencetak warna 8 bit, gambar skala abu-abu 16bit dan 32bit 

(Bajaj et al., 2013). ImageJ juga dapat memproses semua jenis format gambar 

termasuk TIFF, PNG, GIF, JPEG, BMP, DICOM, FITS serta gambar dalam 

format raw (Bajaj et al., 2013). ImageJ dapat menghitung nilai luas, panjang, dan 

piksel (Bajaj et al., 2013). 

 
Gambar 2.8 Gambaran proses dan hasil analisis ketebalan lapisan retina dengan 

ImageJ  
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2. 7 Kerangka Teori 
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BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS 

3.1 Kerangka Konsep Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Keterangan: 

   Variabel Bebas 

   Variabel Terikat 

   Hubungan yang diteliti 

 

Dari gambar 3.1 didapatkan konsep yang ingin diketahui oleh peneliti 

adalah adanya hubungan perubahan lapisan retina yang merupakan variabel bebas 

terhadap progresivitas retinopati diabetik yang merupakan variabel terikat. 

Kondisi hiperglikemik mikrovaskular pada pasien RD dapat menginduksi 

apoptosis neuronal lapisan retina terutama lapisan RNFL yang terletak jauh dari 

pembuluh darah. Sehingga apabila sedikit saja terdapat kerusakan pada 

mikrovaskular akan mengakibatkan RNFL mengalami iskemik dan pada akhirnya 

mengalami apoptosis. Pemantauan perubahan lapisan retina pada penelitian ini 

menggunakan OCT sebagai alat untuk melihat gambaran penampang retina yang 

menghasilkan visualisasi lapisan retina yang dapat dibedakan menjadi beberapa 

Pasien Retinopati Diabetik 

RNFL pada retina 

Non Proliferatif 

Retinopati diabetik 

OCT 

Proliferatif Retinopati 

diabetik 

Progresivitas Retinopati 

Diabetik 

Gambar 3.1 Kerangka Konsep Penelitian 
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bagian lapisan. Penelitian ini dilakukan dengan menggunakan data rekam medis 

pasien penderita RD berupa hasil OCT pada mata pasien penderita RD yang 

berobat ke poli mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 

3.2 Hipotesis Penelitian 

H0: Tidak terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada pasien NPDR dan PDR. 

H1: Terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada pasien NPDR dan PDR. 

3.3 Variabel Penelitian 

3.3.1 Variabel Bebas 

Ketebalan lapisan RNFL retina. 

3.3.2 Variabel Terikat 

Keparahan retinopati diabetik (RD). 

3.3.3 Variabel Perancu 

Usia, jenis kelamin, durasi menderita DM, dan terapi yang telah diterima. 
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BAB IV 

METODE PENELITIAN 

4.1 Desain Penelitian 

Desain penelitian dilakukan dengan menggunakan metode penelitian 

Cross Sectional. Pendekatan cross sectional yaitu variabel dependen dan 

independen diamati dan diukur pada waktu yang bersamaan. Data yang 

digunakan berupa data sekunder dari rekam medis pasien terdiagnosis RD yang 

datang di poli mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. Pengamatan dalam 

penelitian ini bertujuan untuk untuk menyelidiki perubahan lapisan retina pada 

pasien dengan RD dan perannya dalam menentukan keparahan RD. OCT 

digunakan sebagai alat untuk melihat gambaran irisan retina yang dapat 

dibedakan menjadi beberapa lapisan meliputi retinal nerve fiber layer (RNFL), 

ganglion cell layer (GCL), inner plexiform layer (IPL), inner nuclear layer (INL), 

outer plexiform layer (OPL), outer nuclear layer (ONL), dan photoreceptor layer 

(PRL). Data ketebalan RNFL didapatkan dari hasil OCT yang dihitung 

ketebalannya menggunakan software imageJ yang nantinya akan di analisis 

statistik untuk melihat perubahan ketebalan lapisan RNFL pasien RD dalam 

menentukan keparahannya. 

4.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

4.2.1 Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Poli Mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang, Jl. 

Jaksa Agung Suprapto No. 2, Kec. Klojen, Kota Malang. 

4.2.2 Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilakukan pada bulan April 2021 – Juli 2023 
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4.3 Populasi dan Sampel 

4.3.1 Populasi 

Populasi pada penelitian ini adalah pasien dengan diagnosis retinopati 

diabetik (RD) yang datang ke Poli Mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang periode 

April 2021 – Desember 2022. 

4.3.2 Sampel 

 Sampel pada penelitian ini adalah pasien dengan diagnosis retinopati 

diabetik (RD) yang berobat ke Poli Mata RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 

Penentuan ukuran sampel minimal (n) menggunakan rumus slovin sebagai 

berikut: 

𝑛 =
𝑁

1 + 𝑁 ∝2
 

Keterangan: 

𝑛 = 𝑈𝑘𝑢𝑟𝑎𝑛 𝑠𝑎𝑚𝑝𝑒𝑙 𝑚𝑖𝑛𝑖𝑚𝑎𝑙 𝑝𝑜𝑝𝑢𝑙𝑎𝑠𝑖  

𝑁 = 𝑈𝑘𝑢𝑟𝑎𝑛 𝑝𝑜𝑝𝑢𝑙𝑎𝑠𝑖 

∝ = 𝑇𝑎𝑟𝑎𝑓 𝑠𝑖𝑔𝑛𝑖𝑓𝑖𝑘𝑎𝑛𝑠𝑖 (0,05) 

Berdasarkan rumus slovin tersebut didapatkan jumlah sampel sebanyak 109 

dengan perhitungan sebagai berikut: 

𝑛 =
𝑁

1 + 𝑁 ∝2
 

=
96

1 + 96𝑥0,052
 

=  
96

1,24
 

=  77,419354838709 

= 77 
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4.3.3 Teknik Sampling 

Pengambilan sampel yang digunakan dalam penelitian ini menggunakan 

teknik non-probability sampling dengan jenis purposive sampling di mana 

sampel diambil dengan menerapkan kriteria inklusi dan eksklusi yang spesifik. 

4.4 Variabel Penelitian 

Terdapat 2 variabel dalam penelitian ini yaitu variabel bebas dan variabel 

terikat. Variabel bebas dalam penelitian ini adalah ketebalan RNFL pada retina 

pasien RD. Sedangkan variabel terikat pada penelitian ini adalah keparahan RD. 

Variabel perancu dalam penelitian ini adalah hal-hal yang dapat mempengaruhi 

hasil penelitian seperti usia, jenis kelamin, durasi menderita DM, dan terapi yang 

telah diterima yang harus di kontrol agar hasil penelitian menjadi lebih akurat. 

4.5 Kriteria Inklusi dan Kriteria Eksklusi 

4.5.1 Kriteria Inklusi: 

• Pasien DM terdiagnosis RD (NPDR dan PDR) di RSUD Dr. Saiful Anwar 

Malang 

• Pasien RD yang memiliki hasil pemeriksaan OCT 

4.5.2 Kriteria Eksklusi: 

• Pasien tanpa RD 

• Penderita RD yang tidak memiliki hasil pemeriksaan OCT 

• Penderita RD yang memiliki hasil pemeriksaan OCT namun tidak dapat 

dihitung menggunakan image J 

• Penderita RD yang disertai DME atau menjalani terapi anti-VEGF atau 

laser fotokoagulasi.  
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4.6 Definisi Operasional 

 

Variabel Definisi 

Variabel 

Kriteria 

Objektif 

Cara 

Pengukuran 

Skala 

Pengukuran 

Lapisan 

retina pasien 

RD 

Melihat 

perubahan 

ketebalan 

lapisan retina 

• RNFL 

- Tebal: 

>16,62 µm 

- Tipis: ≤ 

16,62 µm 

(Ulhaq et al, 

2022) 

Menghitung 

tebal lapisan 

retina dengan 

imageJ pada 

hasil OCT 

pasien RD 

Rasio dan 

Ordinal 

Keparahan 

RD 

Tipe atau 

pembagian 

penyakit 

retinopati 

diabetik 

berdasarkan 

gejala, 

tingkat 

keparahan 

penyakit, dan 

pengobatan. 

• NPDR 

• PDR 

(Lechner et 

al., 2017) 

Berdasarkan 

hasil rekam 

medik. 

Kategorikal 

 

4.7 Alat dan Bahan Penelitian 

4.7.1 Alat:  

• Software ImageJ v1.53k 

• IBM SPSS versi 25 

4.7.2 Bahan: 

• Rekam medis dan OCT pasien penderita RD 
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4.8 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.9 Analisis Data 

Data yang dipakai dalam penelitian ini merupakan data sekunder dari 

rekam medis dan hasil pemeriksaan OCT pasien RD di RSUD Dr. Saiful Anwar 

Malang. Dalam penelitian ini analisis univariat dilakukan untuk mengetahui 

frekuensi dari setiap variabel yang akan diteliti tanpa dikaitkan dengan variabel 

lainnya. Analisis univariat pada penelitian ini disajikan dalam bentuk tabel 

berdasarkan distribusi dan frekuensi subjek penelitian sesuai dengan ketebalan 

RNFL dan keparahan RD. Pada penelitian ini penulis ingin mengetahui apakah ada 

hubungan antara perubahan ketebalan RNFL dengan progresivitas RD. Uji 

hipotesis yang digunakan adalah uji statistik non parametrik Chi-square. Dalam 

pengambilan keputusan chi-square dengan membandingkan antara nilai Asym. Sig. 

dengan batas kritis yakni 0,05. Pengambilan keputusan berdasarkan nilai 

Mengumpulkan data rekam medis di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

Kriteria inklusi dan eksklusi 

Menentukan jumlah sampel 

minimum (Rumus slovin) 

Mengumpulkan hasil OCT 

Memasukkan gambar OCT ke ImageJ 

Menghitung ketebalan 

RNFL 

Mengkategorikan ketebalan 

RNFL berdasarkan cut-off 

Analisis data dengan SPSS 
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signifikansi. Jika nilai Asym. Sig. (2-sided) ≤ 0,05 maka H0 ditolak dan H1 

diterima. Sebaliknya, jika nilai Asym. Sig. (2-sided) > 0,05 maka H0 diterima dan 

H1 ditolak. 

4.10 Izin Etik 

Penelitian ini telah mendapatkan izin etik dengan nomor 

400/059/K.3/301/2021 dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan Rumah Sakit Umum 

Daerah Dr. Saiful Anwar Malang (lampiran 1). 
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BAB V 

HASIL PENELITIAN 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan April 2021 sampai dengan bulan 

Juli 2023 dengan menggunakan data rekam medis pasien poli mata RSUD Dr. 

Saiful Anwar Malang periode April 2021 – Desember 2022 yang terdiagnosis RD. 

Sampel pada penelitian ini sebanyak 96 mata yang diambil menggunakan metode 

purposive sampling dan telah memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

5.1 Profil Demografi Sampel 

Tabel 5.1. 1 Karakteristik Demografi Sampel Penelitian 

Karakteristik Frekuensi Persentase (%) 

Jenis Kelamin 

Laki-laki 35 36,5 

Perempuan 61 63,5 

Usia 

20-49 33 34,4 

50-79 63 65,6 

Keparahan Retinopati Diabetik 

NPDR 20 20,8 

PDR 76 79,2 

Tebal RNFL 

>16,620 µm (Tebal) 50 52,1 

≤16,620 µm (Tipis) 46 47,9 

Sumber: Rekam Medis RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

Tabel 5.1.1 menunjukkan karakteristik penelitian berdasarkan frekuensi 

dan persentase jenis kelamin, usia, stadium retinopati diabetik, dan tebal RNFL. 
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Tabel 5.1. 2 Karakteristik Sampel Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin 

No Jenis Kelamin Frekuensi Persentase (%) 

1 Laki-laki 35 36,5 

2 Perempuan 61 63,5 

Total 96 100 

Sumber: Rekam Medis RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

Tabel 5.1.2 menunjukkan karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis 

kelamin. Pada penelitian ini sampel berjenis kelamin laki-laki berjumlah 35 

sampel (36,5%) dan perempuan berjumlah 61 sampel (63,5%). 

Tabel 5.1. 3 Karakteristik Sampel Penelitian Berdasarkan Usia 

No Usia Frekuensi Persentase (%) 

1 20-49 33 34,4% 

2 50-79 63 65,6% 

Total 96 100 

Sumber: Rekam Medis RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

Tabel 5.1.3 menunjukkan karakteristik sampel penelitian berdasarkan usia. 

Pada penelitian ini sampel penelitian berusia 20-49 tahun berjumlah 33 sampel 

(34,4%), dan usia 50-79 tahun berjumlah 63 sampel (65,6%). 

Tabel 5.1. 4 Karakteristik Sampel Penelitian Berdasarkan Keparahan Retinopati 

Diabetik 

No Keparahan Retinopati Diabetik Frekuensi Persentase (%) 

1 NPDR 20 20,8 

2 PDR 76 79,2 

Total 96 100 

Sumber: Rekam Medis RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 
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Tabel 5.1.4 menunjukkan karakteristik sampel penelitian berdasarkan 

keparahan RD. Pada penelitian ini didapatkan data mata pasien RD pada stadium 

NPDR berjumlah 20 sampel (20,8%) dan pada stadium PDR berjumlah 76 sampel 

(79,2%). 

Tabel 5.1. 5 Karakteristik Sampel Penelitian Berdasarkan Ketebalan RNFL 

No Tebal RNFL Frekuensi Persentase (%) 

1 >16,620 µm (Tebal) 50 52,1 

2 ≤16,620 µm (Tipis) 46 47,9 

Total 96 100 

Sumber: Rekam Medis RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

Tabel 5.1.5 menunjukkan karakteristik sampel berdasarkan ketebalan 

RNFL. Pada penelitian didapatkan data ketebalan RNFL >16,620 µm berjumlah 

50 sampel (52,1%) dan ≤16,620 µm berjumlah 46 sampel (47,9%). 

5.2 Analisis Hubungan Perubahan Ketebalan RNFL dengan Keparahan 

Retinopati Diabetik 

Tabel 5.2.1 Tabel Tabulasi Silang Hubungan Perubahan Ketebalan RNFL dengan 

Keparahan Retinopati Diabetik 

Ketebalan RNFL 

Keparahan RD 

Total 
P-Value 

(0,05) 
NPDR PDR 

>16,620 µm  

(Tebal) 

18 

(90%) 

32 

(42,1%) 

50 

(52,1%) 

0,000 
≤16,620 µm  

(Tipis) 

2 

(10%) 

44 

(57,9%) 

46 

(47,9%) 

Total 20 

(100%) 

76 

(100%) 

96 

(100%) 

 

Tabel 5.2.1 menunjukkan hubungan antara perubahan ketebalan RNFL 

dengan keparahan RD. Pada penelitian ini didapatkan hasil dari 20 sampel mata 



41 
 

pasien RD pada stadium NPDR, 18 sampel (90%) memiliki ketebalan RNFL 

>16,620 µm sedangkan 2 sampel (10%) memiliki ketebalan RNFL ≤16,620 µm. 

Kemudian, pada tabel tabulasi silang di atas juga didapatkan hasil dari 76 sampel 

mata pasien RD pada stadium PDR, 32 sampel (42,1%) memiliki ketebalan RNFL 

>16,620 µm serta 44 sampel (57,9%) memiliki ketebalan RNFL ≤16,620 µm. 

Pada uji tabel silang ini didapatkan hasil signifikansi di mana P-Value sebesar 

0,000 (<0,05) yang menunjukkan adanya perbedaan ketebalan RNFL pada NPDR 

dan PDR. 
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BAB VI 

PEMBAHASAN 

6.1 Pembahasan Karakteristik Demografis Sampel Penelitian 

6.1.1 Karakteristik Jenis Kelamin 

Berdasarkan tabel profil demografi sampel didapatkan hasil bahwa 

penderita RD lebih banyak pada perempuan dibandingkan dengan laki-laki. Dari 

96 total sampel penderita RD, 61 sampel (63,5%) adalah perempuan, kemudian 35 

sampel (36,5%) lainnya adalah laki-laki. Hasil tersebut sejalan dengan penelitian 

yang dilakukan oleh Shaniaputri, (2022) di mana prevalensi RD pada perempuan 

yaitu 20,7% dibandingkan dengan pada laki-laki yaitu sebesar 14,29%. Kemudian 

juga didukung oleh penelitian Li et al., (2020) yang menyatakan bahwa jenis 

kelamin perempuan berhubungan dengan kejadian RD. Pada penelitian tersebut, 

perempuan menunjukkan prevalensi yang tinggi secara signifikan dibandingkan 

dengan laki-laki yaitu 31,1% : 29%. Kejadian RD yang lebih tinggi pada 

perempuan diakibatkan karena hormon estrogen.  

Hormon estrogen merupakan hormon seks dominan pada perempuan, 

tingginya kadar hormon estrogen dapat menurunkan leptin yang berperan dalam 

menekan pusat nafsu makan di hipotalamus, akibatnya asupan makanan tidak 

terkontrol dan menimbulkan penumpukan jaringan lemak berlebih yang disertai 

kadar gula berlebih yang terjadi saat DM (Manullang et al., 2016). Selain itu, 

pubertas pada perempuan juga mempengaruhi terjadinya RD. Pengaruh negatif 

pubertas terhadap timbulnya RD karena perubahan hormonal dan kontrol gula 

darah yang buruk (Nordwall et al., 2019). 

Namun, hasil pada penelitian ini berbeda dengan penelitian Cherci et al., 

(2020) yang menunjukkan bahwa pada penderita RD prevalensi pada laki-laki 



43 
 

secara signifikan lebih tinggi dibandingkan perempuan baik pada stadium NPDR 

(16,9% vs 15,1%) maupun PDR (3,5% vs 2,7%). Perbedaan secara biologis 

hormon seks pada laki-laki dan perempuan, dapat mempengaruhi kerusakan retina 

pada penderita diabetes (Qian et al., 2022). Selain itu, perbedaan jenis kelamin 

juga berpengaruh terhadap perilaku antara laki-laki dan perempuan, dimana 

perempuan cenderung lebih memperhatikan kondisinya dibandingkan dengan 

laki-laki. Sehingga perempuan lebih sering datang ke rumah sakit untuk 

memeriksakan diri. 

6.1.2 Karakteristik Usia 

Berdasarkan tabel profil demografis sampel penelitian, didapatkan hasil 

bahwa penderita RD mayoritas pada kelompok usia 50-79 tahun yaitu 63 sampel 

(65,6%) dari total 96 sampel. Kemudian pada tabel tersebut juga menunjukkan 

bahwa penderita RD pada kelompok usia 20-49 tahun hanya 33 sampel (34,4%). 

Hasil penelitian ini relevan dengan penelitian yang dilakukan oleh Zahrotunnisa 

Arizky & Kurniasari, (2023) yang menyatakan bahwa insiden RD pada kelompok 

usia ≥55 (34,9%) tahun lebih besar dibandingkan kelompok usia <55 (14,6%). 

Pada usia penderita yang lebih tua terjadi hiperglikemia yang juga berlangsung 

lebih lama, di mana kondisi hiperglikemia dapat memengaruhi makrovaskular 

dam mikrovaskular dan semakin memburuk seiring usia (Aljehani et al., 2023).  

Seperti organ dan jaringan lainnya, penuaan juga mengubah struktur retina. 

Berdasarkan sebuah studi ketebalan retina menipis seiring bertambahnya usia. 

Penipisan tersebut terjadi pada INL yang hanya memiliki 2-3 baris sel. Aliran 

darah pada mata juga mengalami perubahan seiring bertambahnya usia, dan retina 

lansia menunjukkan penurunan aliran darah makula sebesar 20%. Selain itu juga 
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terjadi perubahan terhadap mikroglia retina, di mana pada usia muda sel mikroglia 

memiliki motilitas yang tinggi dan sangat responsif terhadap cedera, sedangkan 

sel mikroglia pada retina lansia lebih padat dan memiliki ujung dendritik yang 

lebih kecil sehingga motilitasnya menjadi berkurang dan respon terhadap cedera 

jauh lebih lambat yang dapat berkontribusi dalam terjadinya inflamasi yang 

berkepanjangan (Leley et al., 2021). 

6.1.3 Karakteristik Keparahan Retinopati Diabetik 

Berdasarkan tabel profil demografis sampel penelitian, didapatkan hasil 

bahwa penderita RD paling banyak pada stadium PDR yaitu sebanyak 76 sampel 

(79,2%) dibandingkan dengan NPDR sebanyak 20 sampel (20,8%). Hasil pada 

penelitian ini relevan dengan penelitian kohort yang telah dilakukan oleh Chen et 

al., (2021) yang menyatakan bahwa kemungkinan perkembangan menjadi PDR 

dari pasien diabetes tanpa RD adalah 0,7%, 8,0%, dan 20,6% dalam jangka waktu 

1 tahun, 4 tahun, dan 7 tahun, sedangkan pada pasien stadium NPDR memiliki 

kemungkinan berkembang menjadi PDR sebesar 19,3% dalam 1 tahun, 56,4% 

dalam 4 tahun, dan 76,4% dalam 7 tahun. Pada penelitian ini Sebagian besar 

sampel telah terdiagnosis DM lebih dari 10 tahun, sehingga mendukung teori 

bahwa stadium RD semakin meningkat keparahannya. 

Kemudian, pada stadium NPDR sering kali tidak ditemukan gejala 

gangguan penglihatan, namun pada PDR terdapat gangguan penglihatan seperti 

pandangan kabur, bidang penglihatan berkurang, bahkan kebutaan total dalam 

beberapa kasus (Lakshminarayan, 2021). Hal tersebut yang mendasari frekuensi 

pasien stadium PDR yang datang ke rumah sakit untuk menjalani pemeriksaan 

cenderung lebih banyak dibandingkan pasien NPDR. 
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6.1.4 Karakteristik Tebal RNFL 

Berdasarkan tabel karakteristik sampel, didapatkan hasil bahwa dari total 

sampel ketebalan RNFL penderita RD lebih banyak yang memiliki tebal RNFL 

>16,620 µm yaitu sebanyak 50 sampel (52,1%) dibandingkan dengan penderita 

RD yang memiliki tebal RNFL ≤ 16,620 µm sebanyak 46 sampel (47,9%). Hasil 

tersebut sesuai dengan penelitian oleh Dwijayanti et al., (2018) yang melaporkan 

bahwa tidak ada perbedaan signifikan pada ketebalan rata-rata RNFL pasien 

sehat dan NPDR. Peningkatan ketebalan RNFL karena adanya pembengkakan 

akson pada sel ganglion saat stadium awal RD.  

Seiring dengan mikroangiopati yang terjadi saat perkembangan RD, 

kebocoran mikrovaskuler adalah penyebab peningkatan ketebalan retina yang 

dapat menutupi kejadian neurodegeneratif pada RNFL (Veerabhadhra Rao & 

Kumar Sharma, 2021). Kebocoran mikrovaskuler terjadi secara tidak merata 

akan memengaruhi ketebalan RNFL di daerah yang mengalami kebocoran, 

namun daerah yang tidak terkena dampak dari kebocoran akan terus 

menunjukkan degenerasi saraf pada pemeriksaan OCT (Veerabhadhra Rao & 

Kumar Sharma, 2021). 

Penelitian ini memiliki hasil yang berbeda dengan penelitian oleh Qiu et 

al., (2021) yang melaporkan bahwa ketebalan RNFL berbeda secara signifikan 

pada stadium NPDR dan PDR dengan nilai p-value 0,039. Penipisan RNFL 

tersebut terjadi selama perkembangan RD, di mana RNFL yang lebih tipis 

merupakan tanda terjadi atrofi optik setelah pembengkakan akson dari sel 

ganglion yang seiring waktu akan mengalami apoptosis (Qiu et al., 2021).  
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6.2 Hubungan Perubahan Ketebalan RNFL dengan Keparahan Retinopati 

Diabetik 

Berdasarkan tabel analisis bivariat, penelitian ini menggunakan uji Chi-

square atau tabulasi silang untuk membandingkan ketebalan RNFL pada 

stadium NPDR dan stadium PDR. Kemudian, berdasarkan uji tersebut 

didapatkan hasil p-value sebesar 0,000 (≤ 0,05) yang berarti terdapat perbedaan 

ketebalan RNFL pada pasien RD stadium NPDR dan PDR. Perbedaan ketebalan 

RNFL pada stadium NPDR dan PDR disebabkan oleh kondisi hiperglikemia 

yang terjadi secara terus menerus yang akan meningkatkan produksi ROS 

berlebih (Toprak et al., 2020). Sifat toksik ROS mengakibatkan kerusakan sel 

ganglion yang menyusun lapisan RNFL (Toprak et al., 2020). Sel ganglion 

tersebut adalah sel yang pertama mengalami apoptosis apabila terdapat 

gangguan mikrovaskular, karena RNFL merupakan lapisan retina yang letaknya 

paling jauh dari lapisan koroid di mana pembuluh darah mata berada yang 

menyebabkan sirkulasi pada RNFL lebih rendah dan rentan mengalami iskemik 

dan berakhir apoptosis apabila terdapat masalah pada pembuluh darah mata 

(Toprak et al., 2020). Selain itu, lapisan serat saraf terdiri dari akson sel ganglion 

optik, yang sebagian besar merupakan akson tidak bermielin yang memerlukan 

lebih banyak energi dan lebih rentan terhadap kondisi iskemik (Li et al., 2021).  

Analisis bivariat pada penelitian ini memiliki hasil yang serupa dengan 

penelitian Ulhaq et al., (2022) di RS Universitas Muhammadiyah Malang, yang 

melaporkan bahwa lapisan RNFL lebih tipis secara signifikan pada pasien PDR 

dibandingkan dengan pasien NPDR. Didapatkan hasil bahwa Kerusakan 

neurovaskular yang merupakan komponen penting dalam mempertahankan 
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struktur dan fungsi sawar darah-retina terbukti dapat terjadi pada kondisi 

hiperglikemia yang memungkinkan retina mengalami hipoksia dan 

menyebabkan neurodegenerasi (Ulhaq et al., 2022). Penelitian tersebut semakin 

memperkuat teori bahwa neurodegenerasi merupakan faktor penting dalam 

patogenesis RD. Kemudian juga didukung oleh penelitian Mohammed et al., 

(2020) menunjukkan hasil yang sama bahwa terdapat perbedaan ketebalan 

RNFL pada pasien tanpa RD dengan pasien NPDR ringan sampai berat. 

Namun, penelitian ini memiliki hasil yang berbeda dengan penelitian 

yang dilakukan oleh Borooah et al., (2018) yang melakukan penelitian terhadap 

perbedaan ketebalan RNFL dan GCL-IPL pada subjek pasien T2DM tanpa RD 

dan pasien RD. Di dapatkan hasil bahwa pada RNFL tidak terdapat perbedaan 

yang signifikan antara kelompok diabetes melitus tanpa RD dengan kelompok 

RD dengan nilai p-value 0,697. Hal ini disebabkan karena penipisan RNFL yang 

tidak dapat dilihat saat pemeriksaan OCT akibat dari kebocoran mikrovaskuler 

yang terjadi. Selain itu, mikroaneurisma yang terjadi saat stadium awal 

retinopati diabetik juga dapat menyebabkan area di sekitar lokasi 

mikroaneurisma lebih tebal apabila terdapat kebocoran mikrovaskular. 

6.3 Pembahasan Integrasi Islam 

Dalam penelitian ini, kondisi gula darah yang berlebihan pada pasien 

diabetes melitus dapat menimbulkan banyak komplikasi. Salah satu 

komplikasinya adalah retinopati diabetik yang dapat mengancam penglihatan 

seseorang. Saat kadar glukosa dalam darah berlebihan termasuk dalam pembuluh 

darah retina dalam jangka waktu yang lama akan mengakibatkan terjadinya 

kelainan metabolisme dasar dan menginduksi terjadinya stres oksidatif di retina. 
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ROS yang dihasilkan secara berlebihan di retina dapat merusak sel-sel yang 

menyusun lapisan retina sehingga pada akhirnya mengalami apoptosis dan terjadi 

penipisan lapisan pada retina. Salah faktor yang mengakibatkan kadar glukosa 

darah tidak terkontrol adalah pola makan yang tidak sehat dan berlebihan. 

Tentunya hal tersebut memang dilarang dan bertentangan dengan perintah Allah 

SWT di dalam Al-Qur’an Surah Al-A’raf ayat 31: 

دٍ واكُلُوا وااشْرابوُا والَا تُسْريفُوا ۚ إينَّهُ لَا يُيُبُّ  ۞ يَا بانِي آداما خُذُوا زيين اتاكُمْ عينْدا كُل ي ماسْجي

﴾٣١الَعراف:  الْمُسْريفيينا ﴿  

Artinya: " Wahai anak cucu Adam! Pakailah pakaianmu yang bagus di 

setiap (memasuki) masjid, makan dan minumlah kalian dan jangan lah 

berlebih-lebihan. Sesungguhnya Allah SWT tidak menyukai orang-orang yang 

berlebih-lebihan." (QS. Al-A’raf : 31) 

Menurut tafsir Imam Al Qurtubi makna wa la tusrifu Allah SWT melarang 

kita untuk makan dan minum yang berlebihan. Kita diperintahkan oleh Allah agar 

memakan dan meminum makanan dan minuman yang pantas, tidak berlebih 

lebihan bagi tubuh, dan hanya mengikuti selera saja. Menurut ilmu kesehatan, 

makan berlebihan dapat memunculkan berbagai macam masalah kesehatan seperti 

obesitas, sakit jantung, tekanan darah tinggi, diabetes, bahkan stroke.  

Dalam tafsir oleh Kementerian Agama Republik Indonesia, Selain 

mengatur urusan berpakaian dalam hal beribadah, ayat ini juga mengatur urusan 

makan dan minum. Ketika masa jahiliah seseorang yang mengerjakan haji hanya 

makan makanan yang mengenyangkan saja, tidak makan makanan yang baik dan 

sehat yang dapat menambah gizi dan vitamin yang diperlukan oleh badan, maka 

dengan turunnya ayat ini, makanan dan minuman itu harus disempurnakan gizinya 
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dan diatur waktu menyantapnya dengan menjaga aspek kesehatan. Dengan begitu 

makanan dan minuman akan memberikan manfaat kepada seseorang untuk lebih 

kuat mengerjakan ibadah kepada Allah SWT dengan baik dan beraktivitas sehari-

hari. Kesehatan jasmani banyak hubungannya dengan makanan dan minuman. 

Makanan dan minuman yang berlebihan berakibat terganggunya kesehatan. 

Karena itu, Allah melarang berlebihan dalam makan dan minum. Larangan 

berlebihan itu mengandung beberapa arti, di antaranya: 

1. Jangan berlebihan dalam porsi makan dan minum itu sendiri. Sebab, 

makan dan minum dengan porsi yang berlebihan dan melampaui batas 

akan mendatangkan penyakit. Makan kalau sudah merasa lapar, dan 

kalau sudah makan, janganlah sampai terlalu kenyang. Begitu juga 

dengan minuman, minumlah kalau merasa haus dan bila rasa haus 

hilang, berhentilah minum, walaupun nafsu makan atau minum masih 

ada. 

2. Jangan berlebihan dalam berbelanja untuk membeli makanan atau 

minuman, karena akan mendatangkan kerugian. Kalau pengeluaran 

lebih besar dari pendapatan, akan menyebabkan hutang yang banyak. 

Oleh sebab itu, setiap orang harus berusaha agar jangan besar pasak 

dari tiang. 

3. Termasuk berlebihan juga adalah makan dan minum yang diharamkan 

Allah. 

Telah dijelaskan dalam poin 1 di atas bahwa seseorang dianjurkan makan 

jika sudah merasa lapar dan berhenti saat kenyang. Kenyang merupakan perasaan 

subjektif yang dapat menjadi indikator makan berlebihan. Saat seseorang makan 
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melebihi dari total energi yang dibutuhkan, maka gula serta lemak berlebih 

tersebut akan disimpan melalui proses glikogenesis di jaringan adiposa (Espinoza 

García et al., 2021). Leptin adalah hormon yang di hasilkan oleh jaringan adiposa 

yang berfungsi sebagai hormon penekan nafsu makan yang reseptornya terletak di 

hipotalamus dan menghasilkan perasaan kenyang (Hussain & Khan, 2017). 

Perbuatan berlebih-lebihan yang melampaui batas selain merusak dan 

merugikan, juga tidak di sukai oleh Allah SWT. Dan setiap suatu pekerjaan yang 

tidak disuakai Allah, jika dikerjakan tentu akan mendatangkan bahaya bagi yang 

mengerjakan (Indonesia. Departemen Agama. & Lentera Abadi, 2010). 

Di dalam hadits sahih yang di riwayatkan oleh At Tirmidzi dan Ibnu 

Majah, Rasulullah SAW juga telah menjelaskan porsi wajib yang harus 

dikonsumsi, di mana beliau bersabda,  

ام بن ماعْديي كاريبا رضي الله عنه قال: سمعت رسول الله صلى الله عليه وسلم  عن الميقْدا
تٍ يقُيمْنا صُلْباهُ، فإن كان  يقول: »ما ما  اسْبي ابن آدم أُكُلَا لَا آدامييٌّ ويعااءً شارًّا من بطن، بِي

هي  لَ مَااالةا، ف اثُ لُثٌ لطعامه، وثلث لشرابه، وثلث لين افاسي   

 (رواه الترمذي وابن ماجه وأحمد)
Artinya: “Tidaklah anak cucu adam mengisi wadah yang lebih buruk dari 

perutnya. Sebenarnya beberapa suap saja sudah cukup untuk menegakkan tulang 

rusuknya. Kalau pun, dia harus mengisinya, maka sepertiga untuk makanan, 

sepertiga untuk minuman, dan sepertiga lagi untuk bernafas,” (HR. At-Tirmidzi, 

Ibnu Majah, dan Ahmad). 

Berdasarkan hadits tersebut, seharusnya seseorang membagi lambungnya 

menjadi sepertiga untuk makanan, sepertiga untuk minuman, dan sepertiga 

lainnya biarkan kosong, sehingga tidak mengganggu pernapasan. Tujuan makan 

adalah semata-mata agar tubuh mampu berdiri, mengganti energi yang hilang 

dengan membakar kalori yang ada. Oleh karena itu dalam hadits tersebut 
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Rasulullah SAW telah menganjurkan untuk tidak banyak makan. Namun 

demikian, beliau membuat batasan sedikit tersebut melalui sabda beliau “Agar 

mampu menegakkan tulang rusuknya” kalimat tersebut mengandung makna 

tersirat yang artinya seseorang makan untuk menghasilkan energi sesuai yang 

dibutuhkan sehingga dapat digunakan untuk beraktivitas sehari-hari.  

Kebutuhan energi (kalori) dihitung dengan menentukan Basal Metabolic 

Rate. Taraf metabolisme pada waktu tidur ternyata lebih rendah daripada taraf 

metabolisme basal, karena selama tidur otot-otot terelaksasi lebih sempurna. 

Orang dengan berat badan yang besar dan proporsi lemak yang sedikit 

mempunyai metabolisme basal lebih besar dibanding dengan orang yang 

mempunyai berat badan yang besar tapi proporsi lemak yang besar. Demikian 

pula, orang dengan berat badan yang besar dan proporsi lemak yang sedikit 

mempunyai metabolisme basal yang lebih besar dibanding dengan orang yang 

mempunyai berat badan kecil dengan proporsi lemak yang sedikit. Selain itu, 

metabolisme basal seorang laki-laki diketahui lebih tinggi dibanding dengan 

seorang wanita. Umur juga merupakan faktor lainnya yang mempengaruhi 

metabolisme basal di mana umur yang lebih muda mempunyai metabolisme basal 

lebih besar dibanding yang lebih tua. Kemudian, level aktivitas fisik (ringan, 

sedang, atau berat) juga menjadi acuan yang sering digunakan oleh para pakar 

ataupun ahli gizi yang bertugas pada sebuah rumah sakit atau badan kesehatan 

lainnya untuk mengetahui data-data dari BMR seseorang agar lebih akurat (Faqih 

et al., 2023). 
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Dalam Permenkes Nomor 28 Tahun 2019 dikatakan bahwa rata-rata angka 

kecukupan energi bagi masyarakat Indonesia adalah 2.100 kilo kalori (kkal) per 

hari.  

Tabel 6.1 Kebutuhan Kalori Per Hari 

Usia Laki-Laki Perempuan 

10 – 12 tahun 2.000 kkal 1.900 kkal 

13 – 15 tahun 2.400 kkal 2.050 kkal 

16 – 18 tahun 2.650 kkal 2.100 kkal 

19 – 29 tahun 2.650 kkal 2.250 kkal 

30 – 49 tahun 2.550 kkal 2.150 kkal 

50 – 64 tahun 2.150 kkal 1.800 kkal 

65 – 80 tahun 1.800 kkal 1.550 kkal 

>80 tahun 1.600 kkal 1.400 kkal 

Sumber: Permenkes Nomor 28 Tahun 2019 

Kemudian dalam hadits tersebut juga terdapat anjuran Rasulullah SAW 

mengenai batasan dalam makan dan minum yaitu “sepertiga untuk makanan, 

sepertiga untuk minuman, dan sepertiga lagi untuk bernafas”. Salah satu tanda 

ketika lambung kita telah penuh adalah sendawa. Sendawa adalah keluarnya udara 

dari kerongkongan ke faring yang mengeluarkan suara. Setiap kali menelan 

sejumlah udara juga ikut tertelan. Melalui gerakan peristaltik esofagus dan 

relaksasi sfingter esofagus bagian bawah, udara tersebut masuk ke dalam lambung 

bersamaan dengan bolus makanan. Udara yang tertelan terakumulasi pada bagian 

atas lambung (Bredenoord & Smout, 2007). Distensi lambung yang berlebihan 

saat lambung terisi penuh akan mengaktivasi sensor regangan pada dinding 

lambung dan terjadi refleks vagovagal. Selanjutnya refleks tersebut menyebabkan 

relaksasi sfingter esofagus bagian bawah dan terjadi refluks udara dalam lambung 

yang dikenal dengan sendawa (Disney & Trudgill, 2014).  
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Memenuhi lambung dengan makanan dan minuman sangat berbahaya bagi 

pencernaan itu sendiri dan berbagai fungsi organ tubuh lainnya. Lambung yang 

penuh dapat menekan diafragma sehingga menyulitkan proses pernapasan, dan 

akhirnya memperkecil suplai oksigen yang biasa digunakan untuk metabolisme 

makanan. Selain itu, kelebihan makanan yang tidak dibutuhkan tubuh akan 

tersimpan di dalam tubuh sebagai timbunan lemak yang dapat mengakibatkan 

obesitas (Al-Sayyid, 2006). Resistensi insulin dapat disebabkan oleh beberapa 

faktor diantaranya obesitas. Pada individu obesitas resistensi insulin terjadi 

melalui peningkatan produksi asam lemak bebas, mekanisme induksi resistensi 

insulin oleh asam lemak terjadi karena akibat kompetisi asam lemak dan glukosa 

untuk berikatan dengan reseptor insulin. Oksidasi asam lemak menyebabkan 

peningkatan asetil koA pada mitokondria dan inaktivasi enzim piruvat 

dehidrogenase, mekanisme ini akan menginduksi peningkatan asam sitrat 

intraselular yang menghambat akumulasi fosfo-fruktokinase dan glukosa-6 

phosphat menyebabkan akumulasi glukosa interseluler dan mengurangi 

pengambilan glukosa dari ekstrasel. Kekurangan insulin atau resistensi insulin 

menyebabkan kegagalan fosforilasi kompleks Insulin Reseptor Substrat (IRS), 

penurunan translokasi glucose transporter–4 (GLUT-4) dan penurunan oksidasi 

glukosa sehingga glukosa tidak dapat masuk kedalam sel dan terjadi kondisi 

hiperglikemia (Muhammad et al., 2018). 

Pola makan memegang peranan penting bagi penderita DM seseorang 

yang tidak bisa mengatur pola makan dengan pengaturan 3J (jadwal, jenis dan 

jumlah) maka hal ini akan menyebabkan penderita mengalami peningkatan kadar 

gula darah. Oleh karena itu, penderita DM perlu menjaga pengaturan pola makan 
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dalam rangka pengendalian kadar gula darah sehingga kadar gula darahnya tetap 

terkontrol. Pengaturan pola makan dan jadwal makan bagi penderita DM biasanya 

adalah 6 kali makan per hari yang dibagi menjadi 3 kali makan besar dan 3 kali 

makan selingan. Adapun jadwal waktunya adalah makan pagi pukul 06.00-07.00, 

selingan pagi pukul 09.00-10.00, makan siang pukul 12.00- 13.00, selingan siang 

pukul 15.00-16.00, makan malam pukul 18.00-19.00, dan selingan malam pukul 

21.00-22.00. Jumlah makan (kalori) yang dianjurkan bagi penderita DM adalah 

makan lebih sering dengan porsi kecil sedangkan yang tidak dianjurkan adalah 

makan dalam porsi yang besar, seperti makan pagi (20%), selingan pagi (10%), 

makan siang (25%), selingan siang (10%), makan malam (25%), selingan malam 

(10%) (Nobel Bistara et al., 2018).  

Kesehatan merupakan hal terpenting yang harus dimiliki oleh setiap 

manusia yang hidup. Seseorang dikatakan sejahtera apabila memiliki kesehatan. 

Tubuh yang sehat merupakan faktor yang sangat penting, karena bila tubuh tidak 

sehat segala aktivitas akan terganggu, sedangkan bila memiliki tubuh sehat segala 

aktivitas termasuk beribadah dapat dikerjakan dengan lancar dan dapat menikmati 

hidup dengan bahagia. Sebagai manusia, apabila suatu saat kita diberi ujian 

berupa penyakit sudah seharusnya kita terus berusaha dan berikhtiar untuk 

mengobati, dan mencegah berkembangnya suatu penyakit semakin parah. Jangan 

pernah kita berpikir untuk menyerah ataupun membiarkan takdir tanpa ada usaha 

sedikit pun. Melakukan pemeriksaan kesehatan adalah salah satu bentuk ikhtiar 

dalam mencegah berkembangnya suatu penyakit. Sebagaimana yang diriwayatkan 

oleh musnad Imam Ahmad dari sahabat Usamah bib Suraik, bahwasanya Nabi 

Muhammad SAW bersabda: 
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: يَا راسُوْلا اللهي،   كُنْتُ عينْدا النَّبي ي صالَّى اللهُ عالايْهي واسالَّما، واجااءاتي اْلأاعْراابُ، ف اقاالا
اواوْا، فاإينَّ اللها عازَّ واجالَّ لَاْ ياضاعْ دااءً إيلََّ واضاعا لاهُ  : ن اعامْ يَا عيباادا اللهي، تادا اواى؟ ف اقاالا   أان اتادا

: الْْارامُ  ؟ قاالا دٍ. قاالُوا: ماا هُوا فااءً غايْْا دااءٍ وااحي    شي
Artinya: “Aku pernah berada di samping Rasulullah, Lalu datanglah 

serombongan Arab Badui. Mereka bertanya, ‘Wahai Rasulullah, bolehkah kami 

berobat?’ Beliau menjawab, ‘Iya, wahai para hamba Allah, berobatlah. Sebab, 

Allah tidaklah meletakkan sebuah penyakit melainkan meletakkan pula obatnya, 

kecuali satu penyakit.’ Mereka bertanya, ‘Penyakit apa itu?’ Beliau menjawab, 

‘Penyakit tua.” (HR.Ahmad). 

Menurut Ibnu Qayyim al-Jauziyyah dalam kitabnya yang berjudul Ath-

Thibb an-Nabawi, hadits di atas mengandung perintah untuk berobat. Berobat 

tidaklah bertentangan dengan tawakal. Sebagaimana halnya menolak rasa lapar, 

rasa dahaga, rasa panas, dan rasa dingin dengan hal-hal yang menjadi 

kebalikannya. ungkapan Nabi "setiap penyakit pasti ada obatnya" memberikan 

dorongan kepada orang yang sakit dan juga dokter yang mengobatinya, selain 

juga mengandung anjuran untuk mencari obat dan menyelidikinya. Sebab, kalau 

orang sakit sudah merasakan dirinya satu keyakinan bahwa ada obat yang akan 

dapat menghilangkan sakitnya. 

  

 )رواه احمد)
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BAB VII 

KESIMPULAN DAN SARAN 

7.1 Kesimpulan 

Berdasarkan penelitian dan pembahasan pada penelitian ini 

didapatkan hasil bahwa: 

1. Penderita RD pada stadium PDR lebih banyak dibandingkan 

stadium NPDR. 

2. Penderita RD stadium NPDR paling banyak memiliki ketebalan 

RNFL >16,620 µm (Tebal), dan stadium PDR paling banyak 

memiliki ketebalan RNFL ≤16,620 µm (Tipis). 

3. Terdapat perbedaan ketebalan RNFL pada pasien NPDR dan PDR 

dengan didapatkan p-value 0,000. Semakin berat stadium RD maka 

RNFL akan semakin menipis yang disebabkan oleh proses 

neurodegenerasi yang diinduksi oleh kondisi hiperglikemia dalam 

jangka waktu lama. 

4. Untuk mengurangi faktor risiko penipisan RNFL yang disebabkan 

oleh kondisi hiperglikemia, salah satu yang dapat diterapkan pada 

kehidupan sehari-hari adalah menjaga pola hidup sehat, yaitu 

makan dan minum tidak berlebihan sesuai dengan perintah Allah 

SWT dan anjuran dari Rasulullah SAW. 

7.2 Saran 

7.2.1 Saran Bagi Masyarakat Umum 

Masyarakat sebaiknya rutin untuk melakukan pemeriksaan 

terhadap kadar glukosa dalam darah. Jika, hasil pemeriksaan 

menunjukkan kadar glukosa darah yang tinggi yaitu >126 mg/dL 
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untuk gula darah puasa dan >200 mg/dL untuk gula darah acak. 

Maka dapat segera melakukan perubahan pola hidup dengan cara 

membatasi asupan makanan yang mengandung gula tinggi, serta 

makan dan minum sesuai dengan perintah Allah SWT dan anjuran 

Rasulullah SAW. Dianjurkan juga untuk segera mengunjungi 

fasilitas kesehatan untuk mendapat pengobatan terkait kondisi yang 

dialami. 

Bagi pasien yang sudah menderita diabetes melitus, dalam 

waktu <10 tahun sebaiknya segera melakukan pemeriksaan mata 

untuk mendeteksi sejak dini apakah terdapat kemungkinan 

mengalami komplikasi berupa retinopati diabetik, sehingga dapat 

di intervensi segera dan mencegah kebutaan akibat RD.  

Bagi pasien dengan penyakit penyerta hipertensi diperlukan 

adanya pengawasan dari dokter spesialis mata terhadap ketebalan 

RNFL saat memeriksakan diri di poli mata. 

7.2.2 Saran Bagi Peneliti 

Peneliti selanjutnya dapat melanjutkan penelitian ini 

dengan melakukan penelitian terkait perubahan ketebalan tiap 

lapisan retina terhadap keparahan retinopati diabetik. Dengan lebih 

memperhatikan penyakit penyerta yang mungkin di derita oleh 

sampel penelitian, seperti hipertensi retinopati, glaukoma, 

degenerasi makula terkait usia, penyakit neurodegeneratif, dan 

penyakit retina lainnya. Selain itu, peneliti selanjutnya dapat 

melakukan penelitian kohort untuk mengamati neurodegenerasi 
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retina sejak seseorang tersebut terdiagnosis diabetes melitus 

dikarenakan terdapat indikasi bahwa neurodegenerasi terjadi 

bahkan sebelum terdapat komplikasi mikrovaskular akibat dari 

hiperglikemia yang tidak terkontrol. 

7.2.3 Saran Bagi Instansi Kesehatan 

Koordinasi yang baik antar poli penyakit dalam dan poli 

mata. Poli penyakit dalam diharapkan untuk mengontrol terkait 

lama menderita DM setiap pasien yang datang, kemudian 

disarankan untuk merujuk ke poli mata dan memberikan 

komunikasi, informasi, dan edukasi (KIE) kepada pasien guna 

segera melakukan pemeriksaan OCT yang bermanfaat untuk 

screening dan dapat mencegah terjadinya kondisi yang lebih lanjut 

seperti kebutaan. 
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LAMPIRAN 

Lampiran 1. Izin Etik 
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Lampiran 2. Data Penelitian 

Nama Usia Jenis Kelamin Mata 
Dignosis 

RD 
RNFL 

  
TMN  55 Perempuan OD NPDR 23,121  

HLL 78 Laki-Laki OD NPDR 25,393  

HRD 48 Perempuan OS NPDR 22,412  

HRS 43 Laki-Laki OD NPDR 19,059  

SLS 61 Laki-Laki OD NPDR 27,104  

SRA 59 Perempuan OS NPDR 36,453  

SRD 50 Perempuan OD NPDR 17,076  

JMK 38 Perempuan OD NPDR 22,855  

JMK 38 Perempuan OS NPDR 24,511  

HDT 54 Perempuan OD NPDR 19,641  

HDT 54 Perempuan OS NPDR 16,227  

SRR 53 Perempuan OD NPDR 24,068  

SRY 48 Perempuan OS NPDR 14,048  

ISP 52 Perempuan OD NPDR 25,313  

RCM 65 Laki-Laki OS NPDR 25,246  

SNA 69 Perempuan OS NPDR 34,120  

DWM 61 Perempuan OS NPDR 18,901  

SDT 56 Laki-Laki OS NPDR 21,029  

NMR 52 Laki-Laki OD NPDR 23,011  

NRH 51 Perempuan OD NPDR 24,160  

STN 68 Perempuan OD PDR 16,751  

STN 68 Perempuan OS PDR 16,045  

ABD 54 Laki-Laki OD PDR 15,616  

WHW 52 Perempuan OS PDR 20,342  

TTK 53 Perempuan OS PDR 15,235  

STF 56 Perempuan OD PDR 16,204  

GLF 58 Laki-Laki OS PDR 15,964  

ADR 88 Laki-Laki OD PDR 19,142  

GLF 58 Laki-Laki OS PDR 14,668  

WRJ 54 Laki-Laki OS PDR 15,200  

TTM  49 Perempuan OS PDR 16,608  

PAN 52 Perempuan OS PDR 15,489  

ARW 42 Laki-Laki OD PDR 15,174  

WJI 55 Perempuan OD PDR 21,152  

ARS 53 Perempuan OD PDR 16,199  

STA 56 Perempuan OD PDR 16,147  

YTM 54 Perempuan OS PDR 15,266  

WRJ 54 Laki-Laki OD PDR 16,447  

KHU 49 Perempuan OS PDR 16,545  

KHU 49 Perempuan OD PDR 15,932  

KHY 45 Perempuan OS PDR 15,862  
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MAC 61 Laki-Laki OS PDR 21,917  

KSN 50 Laki-Laki OS PDR 16,579  

STF 56 Perempuan OS PDR 17,069  

STA 56 Perempuan OD PDR 16,593  

SWR 57 Perempuan OD PDR 24,082  

TMN 55 Perempuan OS PDR 25,423  

STM 43 Laki-Laki OD PDR 16,322  

STR 55 Laki-Laki OD PDR 18,227  

ARS 53 Perempuan OS PDR 15,292  

ATH 52 Perempuan OD PDR 15,251  

STM 43 Laki-Laki OS PDR 16,162  

STQ 47 Perempuan OS PDR 15,489  

BDN 65 Laki-Laki OS PDR 18,042  

DPB 48 Laki-Laki OD PDR 15,390  

EML 66 Perempuan OS PDR 14,389  

SGH 56 Perempuan OS PDR 17,986  

SHR 65 Laki-Laki OS PDR 15,054  

SRN 54 Perempuan OD PDR 14,732  

SRN 54 Perempuan OS PDR 14,503  

SBT 64 Perempuan OD PDR 19,906  

SBT 64 Perempuan OS PDR 21,963  

SLT 50 Laki-Laki OS PDR 20,459  

SMD 54 Laki-Laki OD PDR 14,468  

SMD 54 Laki-Laki OS PDR 15,029  

SMR 47 Perempuan OS PDR 17,440  

SMN 47 Perempuan OD PDR 16,504  

PWT 38 Perempuan OD PDR 22,002  

RDT 60 Laki-Laki OS PDR 16,517  

SDM 42 Laki-Laki OS PDR 15,757  

SMY 43 Perempuan OS PDR 18,638  

EST 43 Perempuan OS PDR 17,611  

ENY 42 Perempuan OS PDR 15,946  

STK 38 Perempuan OD PDR 20,708  

SKH 51 Perempuan OS PDR 14,320  

SBB 60 Laki-Laki OD PDR 18,362  

SRT 52 Perempuan OD PDR 16,152  

FDL 49 Laki-Laki OD PDR 20,011  

FDL 49 Laki-Laki OS PDR 21,879  

AGW 59 Laki-Laki OS PDR 15,065  

MKN 61 Perempuan OS PDR 16,512  

ANH 52 Perempuan OD PDR 23,272  

SPT 51 Perempuan OD PDR 15,338  

MNT 56 Perempuan OS PDR 15,121  

MDR 61 Laki-Laki OS PDR 17,559  

NMR 52 Laki-Laki OD PDR 23,011  
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NRT 55 Perempuan OS PDR 15,884  

NYT 38 Perempuan OD PDR 16,611  

NYT 38 Perempuan OS PDR 24,123  

PND 48 Laki-Laki OD PDR 22,845  

PND 48 Laki-Laki OS PDR 23,513  

PSC 48 Laki-Laki OS PDR 16,086  

NZM  46 Perempuan OD PDR 19,310  

NZM  46 Perempuan OS PDR 21,851  

PSR 26 Perempuan OD PDR 19,726  

PSR 26 Perempuan OS PDR 22,935  

 

Lampiran 3. Hasil Analisis Data 

Analisis Univariat 

Jenis_Kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid L 35 36.5 36.5 36.5 

P 61 63.5 63.5 100.0 

Total 96 100.0 100.0  

 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 26 2 2.1 2.1 2.1 

38 6 6.3 6.3 8.3 

42 3 3.1 3.1 11.5 

43 5 5.2 5.2 16.7 

45 1 1.0 1.0 17.7 

46 2 2.1 2.1 19.8 

47 3 3.1 3.1 22.9 

48 6 6.3 6.3 29.2 

49 5 5.2 5.2 34.4 

50 3 3.1 3.1 37.5 

51 3 3.1 3.1 40.6 

52 8 8.3 8.3 49.0 

53 4 4.2 4.2 53.1 

54 10 10.4 10.4 63.5 

55 5 5.2 5.2 68.8 

56 7 7.3 7.3 76.0 
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57 1 1.0 1.0 77.1 

58 2 2.1 2.1 79.2 

59 2 2.1 2.1 81.3 

60 2 2.1 2.1 83.3 

61 5 5.2 5.2 88.5 

64 2 2.1 2.1 90.6 

65 3 3.1 3.1 93.8 

66 1 1.0 1.0 94.8 

68 2 2.1 2.1 96.9 

69 1 1.0 1.0 97.9 

78 1 1.0 1.0 99.0 

79 1 1.0 1.0 100.0 

Total 96 100.0 100.0  

 

Stadium_RD 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid NPDR 20 20.8 20.8 20.8 

PDR 76 79.2 79.2 100.0 

Total 96 100.0 100.0  

 

Tebal_RNFL 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid >16,62 µm 50 52.1 52.1 52.1 

≤ 16,62 µm 46 47.9 47.9 100.0 

Total 96 100.0 100.0  

 

Analisis Bivariat 

Tebal_RNFL * Keparahan_RD Crosstabulation 

Count   

 

Keparahan_RD 

Total NPDR PDR 

Tebal_RNFL >16,62 µm 18 32 50 

≤ 16,62 µm 2 44 46 

Total 20 76 96 
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Tebal_RNFL * Keparahan_RD Crosstabulation 

 

Keparahan_RD 

Total NPDR PDR 

Tebal_RNFL >16,62 µm Count 18 32 50 

% within Tebal_RNFL 36.0% 64.0% 100.0% 

% within Keparahan_RD 90.0% 42.1% 52.1% 

% of Total 18.8% 33.3% 52.1% 

≤ 16,62 µm Count 2 44 46 

% within Tebal_RNFL 4.3% 95.7% 100.0% 

% within Keparahan_RD 10.0% 57.9% 47.9% 

% of Total 2.1% 45.8% 47.9% 

Total Count 20 76 96 

% within Tebal_RNFL 20.8% 79.2% 100.0% 

% within Keparahan_RD 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 20.8% 79.2% 100.0% 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 14.553a 1 .000   

Continuity Correctionb 12.697 1 .000   

Likelihood Ratio 16.459 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

Linear-by-Linear Association 14.402 1 .000   

N of Valid Cases 96     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 9.58. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

Lampiran 4. Gambar Hasil Pemeriksaan OCT 
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