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BAB 1
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang Masalah

Miopia adalah status refraksi dimana berkas eahaya paralel yang masuk
ke dalam mata pada saat mata istirahat difokuskan didepan retina.®

Menurut Curtin secara klinik miopia dibagi atas dua kelompok, yaitu
miopia fisiologi dan miopia pa;plogi.(i)

Miopia fisiologi (simple, school) adalah suatu keadaan refraksi dengan
struktur bola mata masih dalam ba.tas\ normal. Kurvatura kornea dan lensa
ataupun peningkatan aksial bola matak' sesuai dengan lajunya pertumbuhan
normal. &

Miopia patologi menurut American Academy of Ophthalmology (AAO)
disebutkan dengan istilah miopia tinggi atau miopia degeneratif. Miopia Patologi
adalah miopia dengan perubahan retina disertai sangat bertambahnya panjang
bola mata dan biasanya walaupun tidak selalu, besar refraksinya 8 dioptri atau
lebih atau axial length (AL) sama dengan 32.5 mm atau lebih®

Miopia patologi (degenerative, progresive, malignant) adalah miopia
yang berkaitan dengan konsekwensi langsung dari abnormalitas pemanjangan
aksial bola mata ( axial length ). Proses pemanjangan ini diikuti oleh regangan
sklera yang melibatkan seluruh sklera posterior, begitu juga dibagian anterior
sampai ke insersi muskuli recti. Dalam hal ini istilah miopia patologi
dimaksudkan sebagai adanya pemanjangan aksial bola mata yang abnormal dan
disertai adanya stafiloma posterior®

' Selanjutnya pada tulisan ini digunakan istilah miopia degeneratif untuk
miopia patologi. Pemeriksaan funduskopi dibutuhkan untuk menilai gambaran
degenerasi di pole posterior, seperti atrofi korioretinal peripapil, kresen temporal,
stafiloma posterior. Pengukuran AL dilakukan dengan alat Ultra Sonography
(USG).
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Gambaran prevalensi dari beberapa penelitian berbeda satu dengan
lainnya. Penyebabnya mungkin karena metode penelitian yang digunakan dan
populasi masing-masing tempat penelitian berbeda. Misalnya prevalensi miopia
diantara murid New York City Schoolchildren berdasarkan latar belakang etnis
American 31,0%, Russian 34,5% dan Austrian 30,0%.@

Di Indonesia kelainan refraksi menduduki urutan pertama dalam urutan
prevalensi dan pola penyakit mata utama dari hasil survai morbiditas mata dan
kebutaan 1982 dengan 25,3%. @

Data-data medis memperlihatkan bahwa miopia degeneratif merupakan
hal paling penting dari semua kelainan refraksi karena tak jarang menyebabkan
kebutaan. Hal ini berdampak secara ekonomi dan sosial sehingga perlu
diperhatikan™® Di Inggris miopia degeneratif merupakan penyebab tersering
dari legal blindness diantara penderita berusia 40 tahun dan 60 tahun (Sorsby,
1956) dan di Canada sekitar 9% (Mac Donald, 1965). ©

The American Academy of Ophthalmology menyarankan perlu juga
dilakukan pemeriksaan tekanan intra okular (TIO) rutin terhadap individu diatas
usia 40 tahun dan grup minor risk factors seperti miopia tinggi, hipotensi
nokturnal dan diabetes melitus untuk tujuan skrining glaukoma.®” Disamping itu
dalam beberapa kepustakaan didapatkan tingginya prevalensi glaukoma sudut
terbuka pada penderita miopia (%74 ‘

Beberapa penelitian menemukan prevalensi glaukoma pada penderita
miopia yang berbeda-beda. Seperti ditemukan oleh La Croix 13,3%, Guttmann
7,5%. Mungkin cara yang paling baik adalah dengan menyertakan ukuran axial
length dan derajat miopia. Pada suatu penelitian didapatkan prevalensi glaﬁkoma
sebesar 3% pada miopia dengan AL sampai dengan 26,4 mm sedangkan miopia
dengan AL lebih dari 26,5 mm adalah 11%. @

Tomlinson dan Philips mendapatkan TIO penderita miopia lebih tinggi
secara signifikan dibandingkan dengan penderita hipermetropia.

Skrining Primary Open Angle Glaucoma (POAG) dapat dilakukan
dengan tes provokasi yang meliputi: Water Provocative Test [Water Drinking

Test (WDT), Dilatation Provocative Test dan Therapeutic Trials, %




Penelitian Leydhecker, Kronfeld, Drange, Vucicevic dan kawan-kawan,
begitu juga Becker dan Christensen mendapatkan bahwa WDT mempunyai
manfaat untuk skrining glaukoma, baik bila dikerjakan sendiri atau bersama
dengan pemeriksaan tonografi. Hasilnya secara statistik dengan analisa chi
square signifikan dan tak tergantung dari usia, jenis -kelamin ataupun kelainan
refraksi. (%'

Pada penelitian ini dilakukan WDT dengan menggunakan tonometer
Schiotz karena diharapkan hasilnya dapat diaplikasikan di rumah sakit yang
hanya mempunyai tonometer Schiotz. Selain itu biaya pemeriksaan relatif murah
serta hasilnya dapat segera diketahui. Pada miopia degeneratif rigiditas okular
menurun. Untuk mendapatkan nilai. rigiditas okular dapat digunakan Tabel
Friedenwald Nomogram® Sehingga dengan demikian diharapkan diketahui
hubungan antara rigiditas okular dengan respon WDT pada penderita miopia

degeneratif.

. Rumusan Masalah

Berdasarkan uraian latar belakang diatas masalah yang dapat diajukan
sebagai berikut :
1. Bagaimana respon Water Drinking Test pada miopia degeneratif ?
2. Adakah hubungan panjang aksial bola mata tertentu dengan respon WDT
pada miopia degeneratif?
3. Adakah hubungan antara rigiditas okular dengan respon WDT pada miopia
degeneratif ?

. Hipotesis

Respon WDT Positif mempunyai hubungan dengan miopia degeneratif

dengan AL 26 mm atau lebih.




D. Tujuan

Umum :

Untuk mengetahui respon WDT pada penderita miopia degeneratif.
Khusus :

1. Untuk mengetahui hubungan respon WDT positif dengan AL < 26mm dan
2 26 mm pada miopia degeneratif.

2. Untuk mengetahui hubungan respon WDT dengan rigiditas okular yang
berbeda pada miopia degeneratif’

E. Manfaat Hasil
Penderita miopia degeneratif dengan panjang AL tertentu (26 mm)
disertai respon WDT positif perlu disusul dengan tindakan penurunan tekanan

intra okular serta pemeriksaan penunjang lainnya kearah diagnosis glaukoma.




BAB I |
TINJAUAN PUSTAKA

A. Miopia
I. Etiologi :
Teori yang telah diajukan sebagai etiologi miopia ada tiga yaitu :
1. Herediter Belum ada kesepakatan mengenai pola herediter ini, tetapi

umumnya merupakan autosomal resesif.

2. Miopia sehubungan penyakit sistemik serta okular yang transmisi

penyakitnya juga melalui transmisi herediter.

3. Faktor environment | lingkunganDalam hal environment ini tekanan
intraokular berperanan penting pada timbulnya sklerektasi dan stafiloma
M
Contoh; :

Penyakit sistemik dan penyakit okular yang berhubungan dengan
etiologi miopia antara lain Albinism dan Retinitis Pigmentosa.

Pada Albinism terjadi defisiensi atau bahkan sama sekali tidak adanya
pigmen melanin akibat enzim ‘tyrosinase berkurang. Miopia yang terjadi
adalah miopia tinggi. ‘" |

Penyakit okular yang berhubungan dengan miopia antara lain Retinitis
Pigmentosa. Jain dan Singh dalam penelitiannya mendapatkan miopia
sebanyak 58% diantara penderita retinitis pigmentosa daﬁ’zrll% diantaranya
adalah miof:ia tinggi.™V |

Faktor environment yang terjadi postnatal secara umum ada dua, yaitu
. adanya faktor yang mengakibatkan peningkatan regangan pada sklera,
biasanya bermanifestasi sebagai peningkatan tekanan intra okular dan
penurunan resistensi/rigiditas dinding bola mata

Penurunan rigiditas bola mata merupakan akibat kwalitas dan

kwantitas jaringan ikat sklera tidak normal dengan akibat terjadinya
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pemanjangan aksial bola mata. Serabut sklera didaerah ekuator kurang
extensible dibandingkan dengan sklera posterior. U{

Klasifikasi Miopia

Tahun 1968 Goldschmidt mengemukakan bahwa miopia dibagi atas 3 bentuk
Simple myopia atau stationary, late myopia; dan highl/pathologic myopia atau
degeneratif® Klasifikasi lain secara klinis menurut Curtin adalah miopia
fisiologi dan miopia patologi. Miopia patologi disebut juga sebagai miopia
degeneratif, miopia progresif, miopia maligna. >

Miopia degeneratif adalah tipe miopia dengan perubahan-perubahan
degenerasi yang terjadi terutama di segmen posterior bola mata. Biasanya
berhubungan dengan memanjangnya aksis antero posterior (A - P) bola mata,
tapi tak selalu berarti progresif, >

Istilah miopia degeneratif tidak berkaitan dengan derajad refraksi.
Sedangkan istilah miopia maligna lebih ditujukan adanya stafiloma posterior
yang juga meliputi makula sehingga tajam penglihatan penderita termasuk
dalam golongan Jegally blind dikelak kemudian hari. Istilah miopia patologis
sebaiknya digunakan untuk keadaan axial length abnormal dengan tanda
stafiloma posterior. Stafiloma posterior pada penderita miopia merupakan
tanda proses degenerasi korioretina.("

Miopia tinggi diangggap dengan ukuran lebih dari 6 D(Dioptri).
Menurut penelitian Guttman tentang populasi miopia, miop lebih dari 6 D
(27% - 32%) (Guttman 1902; Blegvad 1927) dan lebih dari 8 D, 6% - 18%
(Hartel, 1903; Betsch, 1929).® Prosesnya lebih sering terdapat pada wanita.®

Miopia patologi sebagaimana nama yang didalamnya, merupakan
kelainan yang khas, adalah pembesaran bola mata, dengan pemanjangan
segmen posterior. Secara garis besar tampak bola mata memanjang dan
bentuknya lebih kearah bulat telur daripada bentuk bola dunia. Tingginya
refraksi pada miopia sesuai dengan perubahan degenerasi pada fundus dan

sebanding dengan pemanjangan axial length &




III. Gejala dan Tanda '

Pada penderita miopia degeneratif didapatl;:an antara lain sebagai berikut :

a. Penurunan tajam penglihatan (visus).
Penurunan visus yang bertahap setelah usia pertengahan disebabkan
proses degenerasi yang melibatkan makula, tapi bisa juga karena katarak,
ablasi retina dan glaukoma.®
Bila penderita mengeluh penurunan visus tiba-tiba, harus dilakukan
pemeriksaan fundus perifer karena kemungkinan hal ini diakibatkan

adahya refinal tear yang mengenai pembuluh darah kecil dengan

konsekwensi perdarahan intraviteral. ¢

b. Floaters.
Meru;iakan keluhan pada lapangan penglihatan paling sering. Hal ini
terjadi pada awal proses degenerasi vitreous. "’ Keluhan berupa bayangan
berupa goresan didalam lapangan pandang, dan bila bayangan goresan
tersebut bertambah merupakan tanda adanya vifreous detachment dan

hyaloid hole didekat aksis visualis."

¢. Asthenopia.
Asthenopia disebabkan kemampuan mata yang hanya dapat melihat pada
jarak dekat dan memerlukan konvergensi berlebihan bila tanpa memakai

kaca mata koreksi.(V

d. Sefalgia.
Sakit kepala dan daerah mata atau periorbital kadang-kadang dikeluhkan

oleh penderita.

e. Fotopsia.
Keluhan yang paling sering adalah melihat kilat yang diasumsikan

sebagai adanya traksi retina dan awal dari suatu ablasi retina atau ada




h.

goncangan vitreous yang encer. Pada penderita ini harus dilakukan

pemeriksaan retina perifer.(

Metamorfopsia.

Adalah gejala gangguan penglihatan yang sangat serius karena biasanya
disebabkan transudasi atau pendarahan pada area makula yang
sebelumnya sudah terbentuk membran neovaskular subretina. Bila

kelainan ini terdapat diluar daerah fovea dapat disarankan terapi laser. ¥

Diplopia.
Juga merupakan keluhan pada penglihatan bila kerja otot luar bola mata

terganggu akibat memakai kacamata dengan ukuran koreksi yang tidak

sesuai.()

Penurunan Rigiditas Okular,
Pada miopia degeneratif, rigiditas okular menurun. Tidak ada korelasi

antara rigiditas okular dengan tingginya refraksi.("

Perubahan pada fundus merupakan dasar diagnosis miopia degeneratif terutama pole

posterior.

1. Penipisan sklera.

Penipisan sklera dan lokalisasi ektasia di pole posterior adalah
khas untuk miopia degeneratif Pemanjangan diameter bola mata
antero posterior/AP disertai penipisan sklera di posterior tampak
sebagai posterior ectasia atau stafiloma. Curtin pada tahun 1977
menemukan stafiloma tersebut didaerah pole posterior, area makular,
area peripapil, area nasal atau inferior. Juga ditemukan bentuk
campuran dan kompleks. Pada penelitian ini stafiloma posterior yang
diteliti terdapat pada 19% mata miopia dengan axial length 26.5 mm.
Penihgkatan usia juga sangat mempengaruhi timbulnya stafiloma

posterior dan adanya stafiloma posterior merupakan petunjuk bagi




prognosa visus, sebab 19.6% diantaranya termasuk dalam keadaan
buta sosial. Sesudah usia 60 tahun, 53.3% mata dengan stafiloma
termasuk buta sosial. (1419

Stafiloma posterior merupakan tanda karakteristik pada miopia
degeneratif ® Lebih lanjut lagi didalam penelitian termasuk atrofi
korioretina di pole posterior sebagai stafiloma (77.5%) dan miopik
kresen tipe anular (56%).¢%

. Retina schisis.

Pada miopia pembesaran bola mata tidak disertai oleh
pemanjangan vassa retina sebagaimana retina. Dan inilah salah satu
mekanisme terjadinya retina schisis yaitu pemisahan vassa retina yang

besar pada membrana limitan interna dari lapisan retina yang lain. "%

. Perybahan degenerasi pada lapisan koroid.

Perubahan degenerasi pada lapisan koroid awalnya melibatkan
koriokapilaris, vitreous dan retinal pigment epitel (RPE), Diantaranya
perﬁbahan berupa tigroid retina. Ditempat atrofi korioretina terlihat
berbatas tegas serta tampak hilangnya koriokapilaris di daerah tersebut.
Penelitian baru-baru ini menyebutkan adanya gangguan aliran darah

koriokapilaris pada keadaan ini”

. Lacquer cracks.

Bila proses degenerasi pada koroid sudah lanjut timbul jaringan
koldgen menggantikan jaringan koriokapilaris. Tetapi bila hal ini tidak
terjadi, penipisan koroid akan berkembang sampai ke membran
Bruch's dan akan terjadi robekan. Klein dan Curtin tahun 1975
memperkirakan bahwa robekan-robekan ini akan membaik lalu
mengecil dan kemudian membentuk garis kuning tak beraturan,
bercabang dan membentuk garis bersilang disekitar pole posterior.

Garis-garis tersebut disebut dengan lacquer cracks yang tampak hanya




pada 4.3% penderita miopia tinggi (axial length 26.5 mm atau lebih)
dan terdapat pada kelompok laki-laki muda. Pada penelitian Klein dan
Curtin ditemukan 22 mata dengan lacquer cracks, semuanya
mengalami stafiloma dan temporal crescent.®

. Perdarahan koroid sepanjang lacquer cracks dén membran
neovaskular. Keadaan ini diperkirakan merupakan proses robeknya
membran Bruch dan merupakan  faktor predisposisi terbentuknya
membran neovaskular pada sub RFE yang selanjutnya bisa berakibat

timbulnya perdarahan maupun sikatriks disciformis, ¢1

. Fuch's spot.

Sebanyak 5.2% penderita miopia degeneratif yang telah diteliti
mempunyai lesi berpigrﬁen di area sentral dan dikenal sebagat Fuch's
spot ™ Lesi ini berbeda dengan degenerasi makula senilis yang juga
mempunyai kecenderungan tinggi terbentuknya deposit pigmen. Pada
miopia hal ini terjadi pada daerah atrofi korioretinal. Kebanyakan
Fuch's spot dilkuti neovaskularisasi koroid yang menembus membran
Bruch kemudian meluas kebawah RFE akhirnya mengakibatkan
detachment RPE tipe serous dan hemorrhagic. Secara histologi,
tampak bercak sebagai jaringan sikatriks fibrovaskular. Anastomosis
vaskular-vaskular tersebut mengelilingi RPE sehingga pada FFA

terlihat kebocoran fluorescein didaerah tersebut,

. Degenerasi Latfice,

Pertamakali didiskripsikan oleh Gonin tahun 1904, Merupakan
bercak penipisan retina berbatas tegas, terletak dilapisan retina dalam.
Beberapa lesi bisa disertai dengan hiperpigmentasi atau tanpa pigmen.
Didaerah tersebut tampak vitreous encer dan kondensasi serabut
vitreous tampak melekat didaerah tersebut. Merupakan hal yang serius

pada miopia degeneratif karena merupakan predileksi timbulnyai

10




robekan dan ablasi retina. Biasanya terdapat di kwadran -

superotemporal %

Pada penelitian 1437 mata oleh Karlin dan Curtin tabun 1976
ada hubungan positif diantara prevalensi keempat tanda degenerasi
yaitu stafiloma posteriorj lattice degenerasi, pavingsione appearance

dan white without pressure dengan axial length mata.®

8. Degenerasi peripapil nervus optikus.

11




Degenerasi juga meliputi daerah peripapil yang merupakan
tanda awal yang dapat dilihat, sehingga terlihat lapisan koroid di area
tersebut. )

Pada papil nervus optikus terlihat gambaran klasik akibat
miopia. Dengan oftalmoskop papil nervus. optikus arahnya tampak
miring kearah sisi temporal (filfed disc) dengan permukaan datar,
tampaknya peningkatan ratiocup dan disc yang sesuai dengan axial
length. Didaerah temporal disk terlihat kresen putih terang dari sklera
yang dipinggirnya ada pigmentasi. Pigmen didaerah kresen disebabkan
oleh hipertrofi dan kadang-kadang hiperplasi RPE. Gambaran
oftalmoskopik ini adalah bentuk klasik dari Schnabel yang merupakan
akibat tarikan pada koroid dan membran Bruch atau dorongan ke
posterior ke daerah ektasi. Akibatnya daerah retina disekitar papil
nervus optikus tertarik menjauhi posisi normalnya."* Insiden kresen
temporal berhubungan langsung dengan axial length adalah 0% pada
axial lengih pendek dan 100% pada axial length panjang.” Dengan
pemeriksaan histopatologi adanya kresen temporal mengakibatkan
posisi nervus optikus didalam kanal sklera menjadi oblik. Pada diskus
sebelah temporal, RPE dan membran Bruch berhenti dengan jarak
yang sama dari pinggir papil. Oleh karena itu koroid tak tertutup oleh
pigmen epitel sedangkan RPE pun menipis. Biasanya koroid sendiri
berakhir didekat pingir diskus dan meninggalkan sklera sehingga
sklera yang membentuk kanal optik dapat tampak. >

9, Perﬁbahan di segmen anterior pada miopia degeneratif.

Degenerasi pigmen dengan akumulasi pigmen pada sudut kamera
okuli anterior biasanya tampak pada penderita miopia degenerasi usia
tua. Déngan terjadinya pembesaran bola mata maka kamera okuli
anterior menjadi lebih dalam. Korpus siliaris biasanya menjadi lebih

datar pada miopia tinggi.®>
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B. Hubungan Miopia Dengan Glaukoma ’

Hubungan antara miopia dengan glaﬁkoma telah diteliti oleh banyak
penulis antara lain Curtin, Tomlinson dan Phillips, Abdulla dan Hamdi.
Didalam penelitian tersebut memperlihatkan adanya korelasi positif antara
axial length dan glaukema terutama POAG, vaitu insiden POAG meningkat
dari 3% pada penderita miopia dengan axial length 26.5 mm menjadi 28%
pada mereka dengan axial length 33.5 mm.'® Telah dievaluasi defek
lapangan pandang penderita glaukoma primer sudut terbuka dibandingkan
dengan lapangan pandang mata sehat berdasarkan axial length. Pada
penelitian ini penderita glaukoma primer sudut terbuka dibagi atas dua
kelompok yaitu kelompok dengan long axial length (LAL) yaitu lebih atau
sama dengan 26 mm dan kelompok short axial length (SAL) yaitu kurang
dari 26 mm. Pengukuran lapangan pandang menunjukkan bahwa pada
penderita glaukoma primer sudut terbuka dengan long axial length
mempunyai gangguah lapangan pandang dengan prognosis buruk. %13

Terdapat beberapa kemungkinan yang dapat menyebabkan terjadinya
hal ini yaitu :
1. Kenaikan TIO pada glaukoma dapat mengakibatkan pengembangan pada
bola mata sehingga mengakibatkan timbulnya miopia. 7
Namun hal ini tidak sesuai bila timbul pada saat dewasa, walaupun mungkin
saja dapat dianggap sebagai penyebab miopia pada kelainan glaukoma
kongenital dan juvenile. Terjadinya perbedaan anatomi/morfologi mata
miopia yang merupakan faktor predisposisi untuk open angle glaucoma.
'Nesterov dan kawan-kawan mempunyai postulasi bahwa pada mata miopia
letak korpus siliaris relatif lebih ke posterior dari canal Schlemm sehingga
secara mekanis mengurangi luasnya ruangan di trabecular meshwork.®*?
2. Adanya latar belakang genetik®
3. Miopia lebih sensitif terhadap kenaikan TIO daripada mata normal, yang
terlihat pada kerusakan lapangan pandang. Telah banyak dilaporkan bahwa

kerusakan lapangan pandang penderita glaukoma disebabkan oleh kerusakan
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pada papil nervus optikus. Kerusakan pada saraf optik itu sendiri bisa
disebabkan oleh antara lain blok transport nutrisi pada axon saraf, kerusakan
pada lamina kribosa atau gangguan peredaran darah kle papil nervus optikus
serta gangguan autoregulasi di retina maupun papil nervus optikus. Manakah
yang berperan terhadap terjadinya gangguan pada lapangan pandang, sampai
saal ini belum jelas. Tetapi diketahui bahwa pada mata miopia cenderung
memiliki optic cup yang lebih besar dengan cup-disc ratio lebih lebar
dibandingkan mata emmetrope. Diperkirakan gambaran anatomi tersebut
merupakan faktor predisposisi terjadinya kerusakan lebih progresif bila
terjadi peningkatan TIO. Selain itu peredaran darah pada mata miopia juga
tidak batk. Hal ini akibat regangan pada sklera yang tidak disertai dengan
bertambahnya vassa pada koroid sehingga autoregulasi koriokapilaris di
koroid dan retina terganggu sehingga menambah kerentanan pada papil

nervus optikus pada saat terjadinya kenaikan TIQ,®%82526)

C. Primary Open Angle Glaucoma (POAG) / Glaukoma Primer Sudut Terbuka
1. Definisi

Glaukoma Primer Sudut Terbuka / POAG adalah penyakit mata
kronik, dengan kelainan berupa optic neuropathy progresif lambat yang khas
yaitu atrofi dan cupping papil nervus optikus disertai gangguan lapangan
pandang dengan bentuk yang khas pula.®

Rata-rata nilai TIO pada sebagian populasi adalah 16 mmHg dengan
standart deviasi 3 mmFHg. Range TIO normal berada pada 10 - 21 mmHg.®

2. Inheritance
Terdapat predisposi faktor herediter pada penderita POAG. Seorang
penderita dengan riwayat glaukoma di usia lebih dari 40 tahun mempunyai
kemungkinan pada salah satu anggota keluarganya menderita glaukoma 5 kali

lebih besar dibandingkan populasi normal.*'?
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3. Faktor risiko

Beberapa faktor okular yang me-rupakan faktor risiko terjadinya
kerusakan nervus optikus yang berakibat glaukoma seperti : TIO tinggi dari
normal, miopia, perubahan nervus optikus, perdarahan pada optic nerve rim,
acquired peripapillary atrophy. Sedangkan faktor sistemik antara lain :
riwayat glaukoma dalam keluarga, DM (diabetes melitus), cardiovascular
disease, pertambahan usia, ras hitam >310142223)

Faktor risiko yang paling signifikan adalah TIO tinggi disertai adanya

riwayat keluarga dengan penyakit glaukoma, dan ras hitam.*!%?%

. Gambaran Klinik

POAG adalah tipe paling sering dari glaukoma primer dan diduga
terdapat predisposisi berupa faktor herediter. Secara umum merupakan
penyakit bilateral walaupun tingkat keparahannya berbeda. Keadaan ini terjadi
pada usia dewasa, dan dengan gonioskopi tampak sudut iridocornealis terbuka
dan normal, serta tampak kerusakan nervus optik karena glaukoma. Kerusakan
saraf optik ini menyebabkan kerusakan selanjutnya pada lapisan serabut saraf
dengan manifestasi lapangan pandang abnormal 2132229 Prosesnya lambat
serta asimptomatik. '

TIO mungkin hanya meninggi sedikit pada awalnya, tapi umumnya
akan bertambah tinggi bila penyakit berlanjut. Penyakit ini cenderung
progresif dan out flow humor okuos pun menurun.&'%2%

Kerusakan nervus optikus karena glaukoma berjalan progresif
walaupun bervariasi antara orang perorang. Progresifitas kerusakannya tetap
tampak bila penderita tidak diterapi optimal, atau terlarbat di terapi. Tanpa
terapi sebagian penderita mengalami total atrofi papil nervus optikus dan buta.
Kecenderungan progresifitas kerusakan nervus optikus tergantung pada TIO
dan adanya faktor risiko.®'%!>?%

Dengan gonioskopi perbedaan sudut iridocornealis antara POAG
dengan mata normal tak tampak. Bagian paling penting yang perlu

diperhatikan pada POAG adalah papil nervus optikus. Gambaran yang perlu
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diperhatikan adalah : asimetri cﬁp, penipisan/nofching neural rim pada disc,
disc margin hemorrhage. Perlu dicatat bahwa penilaian papil nervus optikus
pada miopia tinggi sulit dibedakan dengan perubahan awal glaukoma. Defek
pada lapisan serabut saraf juga tampak pada miopia tinggi.®'%**'®) Lapangan
pandang abnormal pada glaukoma dapat berupa : defek arkuata, nasal steps,

paracentral scotoma, atau depresi umum lapangan pandang.

. Patogenesis

Walaupun gambaran klinis glaukoma sudah dapat dijelaskan tetapi
mekanisme yang pasti penyebab kerusakan tersebut sampai saat ini belﬁm
jelas. Sampai sekarang diperkirakan 3 mekanisme terjadinya kerusakan saraf
optik karena glaukoma yaitu mekanik, vasogenik dan autoregulasi papil

nervus optikus, 229

a. Teori mekanik menekankan tentang pentingnya kompresi langsung
terhadap serabut nervus optikus sampai ke lamina cribosa dengan akibat
terputusnya flow axoplasmic.&02325)

Memang tak dapat dipungkiri lagi bahwa kenaikan tekanan intra okular

dapat menyebabkan kerusakan pada papil saraf optikus. Banyak teori dan

penelitian telah dilakukan untuk mengetahui patogenesisnya. Tetapi

karena tidak semua penderita glaukoma disertai dengan peninggian TIO

maka muncullah istilah Jow atau normal tension glaucoma %%
Peningkatan TIO pada POAG kemungkinan karena peningkatan resistensi
out flow humor akuos. Walaupun begitu untuk hal ini masih terdapat
kontroversi yaitu resistensikah atau perubahan morfologi yang
mengakibatkan penurnan out Jlow humor akuos berupa adanya fusi pada
bagian dalam beberapa trabecular sehingga secara keseluruhan jumlah
trabecular berkurang.®?

b. Teori iskemik mengemukakan tentang efek TIO terhadap suplai darah
pada saraf. Pemikiran dan penelitian akhir-akhir ini tertuju pada teori

kombinasi antara keduanya, ®2023.2526)
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c. Teori adanya autoregulasi papil nervus optikus menjelaskan bahwa
didapatkan kemampuan pembuluh darah di nervus optikus untuk merubah
tonusnya agar dapat mempertahankan aliran darah tetap konstan tanpa
pengaruh TIO. Hal ini disebut sebagai autoregulasi. Gangguan pada

autoregulasi akan menurunkan aliran darah di dalam nervus pada saat TIO

meningkat. (8,20,23,25,26)

D. Water Drinking Test

Water dringking test merupakan salah satu jenis tes provokasi untuk
penderita yang dicurigai menderita glaukoma dan diperkirakan akan berlanjut
menjadi glaukoma dengan kerusakan nervus optikus dan kehilangan lapangan
pandang 1819 pada tahun 1975 Vucicevic dan kawan-kawan berpendapat
bahwa saat itu water drinking test dan tonografi merupakan tes-tes yang paling
popular untuk deteksi dini glaukoma sudut terbuka. Pada sebagian besar
penderita dengan water drinking fest didapatkan peningkatan TIO. Mata
penderita glaukoma memperlihatkan respon berupa peningkatan TIO yang lebih
besar dibandingkan penderita non glaukoma.4%'%

Tujuan :

Memeriksa akibat penambahan air ke dalam tubuh secara cepat terhadap
tekanan bola mata dan produksi humor akuos. ¢*'®
Mekanisme :

Penambahan air secara cepat akan menurunkan tekanan osmotik darah
dan menyebabkan keadaan hipotonik di dalam kapiler pembuluh darah sehingga
air akan keluar dari pembuluh darah dan masuk kedalam humor akuos, sehingga
terjadi peninglc.'atan produksi dengan akibat terjadi peninggian TIO. {&17
Alat : Tonometer, anestesi lokal, air minum 1 liter.*>'®
Penilaian : Bila TIO naik lebih dari 8 mmHg dianggap hasil tes positif, *%'”

Tes biasanya dilakukan pada pagi hari setelah penderita disarankan berpuasa
sebelumnya selama delapan jam. Kemudian sebelum penderita minum air,

dilakukan base-line tonometri. Selanjutnya penderita minum air sebanyak 1

iter dengan cepat dan tiap 15 menit dilakukan tonometri lagi sampai 1 jam.
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Peningkatan 8 mmHg atau lebih umumnya dipakai sebagai nilai
respon positif, walaupun ada beberapa peneliti yang memakai nilai 6 mmHg.
Pada mata normal maupun mata glaukoma, biasanya nilai TIO tertinggi
terdapat saat 15 sampai 30 menit setelah minum air, kemudian akan turun
kembali ke TIO awal sesudah 1 jam, 617

Spaeth berpendapat bahwa penilaian hasil provocative test false

negative dapat dikuraﬁgi dengan cara penilaian berdasarkan persentase.
Kenaikan lebih dari 20% sesudah tes dapat dianggap sebagai suggestive open
angle glaucoma, sedangkan kenaikan lebih dari 30% dapat didiagnosa
sebagai glaukoma.

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa tes ini bila ditambah dengan
tes tonografi akan memperkuat nilai diagnostik.**'*'” Dari suatu penelitian
secara statistik hasil water provocative test adalah signifikan serta tidak
berhubungan dengan usia, jenis kelamin maupun refractive error.!*'¥ Suatu
penelitian retrospektif lainnya mendapatkan 86% penderita dengan hasil test
positif, 8 tahun kemudian menjadi glaukoma dengan kerusakan papil nervus
optikus serta gangguan lapangan pandang. Sedangkan 81% penderita dengan
water drinking fest negatif tidak berkembang menjadi glaukoma dan tidak terjadi

kerusakan papil nervus optikus serta lapangan pandang **!¥

. Tabel Friedenwald Nomogram

Tabel Friedenwald Nomogram dapat dipakai untuk meémperkirakan nilai
tekanan intra okular sebenarnya, untuk menentukan nilai rigiditas okular dan
dipakai dalam perhitungan out flow facility humor akuos. (3232423

Friedenwald Nomogram berisi dua sumbu utama yaitu X(volume
indentasi) dan Y (Pressure) serta busur yang menunjukkan nilai rigiditas. Selain
itu di dalamnya juga terdapat garis lengkung yang menunjukkan angka / nilai
TIO dengan berbagai beban tonometer Schiotz. Pada penelitian ini dipakai beban
5.5 gr dan 10 gr. Hasil pengukuran TIO kemudian ditandai pada garis lengkung
TIO tersebut. Kemudian kedua nilai TIO Schiotz tersebut dihubungkan menjadi
sebuah garis yang berpotongan pada sumbu Y. untuk mengetahui rigiditas okular

dibuatkan garis sejajar dengan garis tersebut diatas dimulai dari titik O pada
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sumbu X, yang akan berpotongan pada sebuah titik didalam busur. Titik
perpotongan tersebut menunjukkan nilai rigiditas okular E= 0,0215.%
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F. Pengukuran Axial Length dengan USG - Biometri

Didalam penelitian miopia pengukuran axial length memberikan
informasi penting. Dimulai dari pengukuran panjang bola mata dari mata yang
sudah dienukleasi sampai pada pengukuran dengan komputer. Dalam banyak
penelitian dengan berbagai metode, miopia berhubungan dengan axial length.®
Pengukuran axial length bisa dengan menggunakan alat Ultra sonography.#”
Prinsip :

Apabila pulsa voltase diaplikasikan melalui transduser yang berada
didalam probe maka transduser akan digetarkan dan pulsa gelombang ultrasonic
akan dipancarkan. Gelombang ultrasonic mempunyai kemampuan yang sama bila
melalui medium yang mirip air.®”

Dengan menempelkan probe pada bola mata pulsa ultrasonic dialirkan
masuk kedalam mata. Kemudian akan direfleksikan dari setiap permukaan yang
berada diantara: 7ip dan kornea, kornea dengan kamar depan, kamar depan
dengan lensa, lensa dengan vitreous dan antara vitreous dengan retina. Echo yang
terbentuk diterima oleh tip yang sama kemudian ditampakkan pada gambar
sebagai signal akustik secara elektrik.®”

Terdapat 2 macam probe yaitu probe B-mode dan A-mode.

B-mode menggambarkan bayangan tomografi bola mata dengan cara
merubah sudut transduser secara mekanik. A-mode dipakai untuk mengetahui
panjang axial length, kedalaman kamera okuli anterior, ketebalan lensa dan

panjang vitreous,*”
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Pengukuran Axial Length dengan USG (Ultra Sonography) dengan Nidek
Echoscan Model US - 3300 :

Pengukuran dilakukan dengan menggunakan probe A-mode dan
menekan tombol bio-mode.

Dengan menekan tombol F1 dapat mengubah cara pengukuran menjadi
auto atau manual. Untuk memilih pengukuran untuk mata kanan atau kiri, tekan
tombol F4. Setelah itu pengukuran dapat dimulai dengan menekan foot switch.

Kemudian probe A-mode ditempelkan tanpa menekan bagian tengah kornea

- penderita, Posisi penderita adalah tidur supine. Bila dilakukan pengukuran

dengan cara aufo, maka A-mode waveforms dan angka secara otomatis akan
terukur dan akan berhenti otomatis disertai terdengarnya bunyi tertentu,#”
Pengukuran dengan cara manual dapat diberhentikan dengan menginjak
Joot switch, bila sudah terlihat gambaran good waveform pada layar monitor.
A-mode waveform yang baik adalah apabila 3 echo yaitu echo kornea,
kapsul anterior lensa dan kapsul posterior lensa, serta echo retina dan sklera
muncul dan dengan sisi tajam.®”

Lihat gambar 2.
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G. Kerangka Teori

Rigiditas Okular

H. Kerangka Konsep

Axial Length

Genetik
Penyakit sistemik
Penyakit okular
Environment .

!

Miopia < Axial Length -
Degeneratif

'

Water Drinking Test (WDT)

Miopia Degeneratif

Rigiditas okular

Respon Water Drinking
Test —

(WDT)
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BAB II
METODE PENELITIAN

A. Ruang Lingkup
Lingicup Ilmu : Ilmu Penyakit Mata
Lingkup Tempat penelitian : Bagian / SMF 1. Penyakit Mata RSUP Dr
| Kariadi, Semarang
Lingkup Waktu : Maret-2000 sampai dengan November 2000

B. Jenis Penclitian

Penelitian observasional dengan pendekatan cross-sectional.

C. Populasi dan Sampel

1. Populasi
Penderita miopia degeneratif yang diambil dari penderita poliklinik mata
bagian refraksi RSUP Dr Kariadi Semarang sampai jumlah sampel minimal
terpenuhi.

2. Sampel
Besar sampel ditetapkan dengan rumus:
Za 'V P0QO + ZB V PaQa

(Pa—P0O)
Za. : Tingkat kesalahan = 5% (0.05)
ZB : Power penelitian = 80% (0.842)

PO : Proporsi penderita miopia dengan axial length > 26,5mm yang menjadi

' glaukoma berdasarkan pustaka =11% (0.11)

Pa : Proporsi penderita berdasarkan judgement peneliti = 20% (0.20)
QO0: 1-P0, Qa: 1-Pa
Maka didapat n = 48 mata

% o !

’;?;3%}, .A‘\Q’E@

e
[
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Kriteria Sampel

Kiriteria inklusi sampel:

1.

Mata miopia dengan gambaran fundus degenerasi posterior pole sesuai

definisi operasional.

Penderita tidak menderita radang mata luar, radang uvea atau korioretina.

3. Pada pemeriksaan tidak ada sikatrik kornea.

Tidak terdapat penyakit sistemik seperti Diabetes Melitus, Hipertensi,
Jantung dan Ginjal.

Usia 14 tahun sampai 40 tahun.

Tekanan Intra Okular awal menggunakan tonometer Schiotz dengan

beban 5,5 gr didapatkan TIO <21 mmHg.

Kriteria eksklusi sampel :

L.
2.

Penderita miopia degeneratif dengan ablasio retina
Penderita miopia degeneratif di retinal perifer tanpa kelainan / degenerasi

di pole posterior.

. Penderita miopia degeneratif dengan riwayat operasi ablasio retina

Penderita miopia degeneratif dengan riwayat sedang dalam terapi steroid
jangka panjang
Wanita hamil

Penderita menolak mengikuti program penelitian.

D. Alat dan Bahan

I.  Untuk pemeriksaan refraksi dan fundus :

1. Trial Lens dan Optotype Snellen
» 2. Midriatyl tetes mata 1 %
3. Oftalmoskop
II. Untuk mengukur Axial Length :
USG dan Jelly
IIL. Untuk pemeriksaan Water drinking test

1.
2.

Kertas tissue.

Tetes mata Pantocain 0,5%
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Iv.

AT S o

~

3. Air minum matang 1 liter

4. 1 set Tonometer Schiotz
Formulir penelitian dan pencatatan program Water Drinking Test
Friendenwald nomogram untuk pencatatan nilai rigiditas okular.

Formulir informed consent

. Data Yang Dikumpulkan

Nama dan nomor CM RSDK (catatan medik RSDK)

Usia : 14 — 40 tahun

Jenis kelamin : L (laki-laki)/P (Perempuan

Alamat

Pekerjaan

Anamnesa mengenai riwayat keluarga miopia, anggota keluarga yang
memakai kacamata minus, berapa lama menggunakan kacamata.

Visus mata kanan dan kiri

Koreksi visus mata kanan dan kiri

Gambaran fundus miopik degenerasi, yaitu miopik kresen ditambah paling

sedikit 1 macam kelainan miopik degenerasi lainnya di posterior pole

10. Axial Length bola mata

1L

Tekanan Intraokular awal (tonometer Schiotz), juga tekanan intraokular lima
belas menit I, T0, 111, dan IV pada saat Water Drinking Test (WDT)

Nilai perbedaan TIO awal dengan beban 5,5 gr dengan TIO tertinggi pada
WDT dengan beban yang sama.

Respon WDT positif (bila kenaikan TIO dari TIO awal dengan TIO tertinggi

» setelah Water Drinking Test sesuai definisi operasional.

Respon WDT negatif sesuai definisi operasional.
Sekaligus dicatat nilai rigiditas okular (E) berdasarkan TIO 2 beban 5,5 gr

dan 10 gr yang dikonversikan kedalam Tabel Friedenwald Nomogram.
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K. Cara Kerja Penelitian

1. Penderita yang datang ke poliklinik mata RSUP Dr. Kariadi Semarang

diperiksa jenis refraksinya. Berdasarkan koreksi visus yang ada penderita
kemudian dikelompokkan dalam kelompok miopia Pada kelompok miopia ini
dilakukan pemeriksaan dengan ophthalmoskopi untuk menilai adanya tanda

miopik degenerasi.

. Dilakukan seleksi penderita yang dimasukkan dalam kelompok mioﬁia

degeneratif sesuai kriteria inklusi dan eksklusi.

3. Pada sampel diberikan informed consent mengenai tujuan dan cara perlakuan.

Setelah itu diukur nilai TIO dengan menggunakan 2 beban tonometer Schiotz,
yaitu 5,5 gram dan 10 gram. Nilai TIO yang didapat dikonversikan kedalam
Tabel nomogram Friedenwald. Maka didapat nilai rigiditas okular. Nilai
normal rigiditas okular (E): 0,0215

Sebelum dilakukan Water Drinking Test , yaitu 5 menit sebelum penderita
minum air TIO baseline divkur. Water Drinking Test dilakukan pada pagi
hari setelah penderita berpuasa 8 jam sebelum tes. Kemudian penderita

minum air sebanyak 1 liter, dan TIO diukur tiap 15 menit sampai empat kali.

. Pengukuran axial length bola mata dengan alat Ultrasonografi (USG) merk

Nidek US 3300 dilakukan sebelum atau sesudah Water Drinking Test,
Setelah perlakuan tersebut diatas, penderita dikelompokkan sebagai berikut:
I. Kelompok berdasarkan besarnya derajad koreksi visus:

Kelompok miopia ringan : $-0.25 D —8-3.50D

Kelompok miopia sedang: S >-3.50D-8-6D

Kelompok miopia berat : § >-6.00 D

"II. Kelompok miopia degeneratif berdasarkan stafiloma posterior dibagi atas

2 kelompok ;
Kelompok miopia degeneratif tanpa stafiloma

Kelompok miopia degeneratif dengan stafiloma
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1I. Kelompok miopia degeneratif berdasarkan axial length dibagi atas 2
kelompok:
Kelompok Long Axial Length bila axial length 26mm atau lebih
Kelompok Short Axial Length bila axial length kurang dari 26 mm

IV. Kelompok berdasarkan nilai rigiditas okular dibagi atas 2 kelompok:
Kelompok rigiditas okular rendah (< 0,0215)
Kelompok rigiditas okular tinggi (>0,0215)

G. Cara Pengolahan Dan Analisa Data

Data yang dikumpulkan dengan hasil pengukuran kwalitatif kemudian
diedit, di coding. Setelah itu di entry kedalam file komputer, dilakukan cleaning
data untuk menjamin kebersihan data. Setelah itu dilakukan analisa deskriptif
untuk mengetahui distribusi karakteristik responden, kondisi klinik tekanan
intraokular dari hasil water drinking test, panjang axial length serta kaitannya
dengan rigiditas okular terhadap grup miopia degeneratif dengan panjang axial
length 26 mm atau lebih dan grup miopia degeneratif dengan panjang axial
léngth kurang dari 26 mm. Akhirnya akan dilakukan analisa statistik dengan
modifikasi Chi-square tes (uji Mantel Haenzel) dengan maksud mengetahui
hubungan antara kedua variabel bebas (miopia degenerasi dan axial length) dan

variabel tergantung (Respon Water Drinking Test). Student T test dilakukan juga

- untuk mengetahui perbedaan rerata variabel bebas dari kedua kelompok (axial

length) yang dianggap berpengaruh terhadap Respon Water Drinking Test yaitu
dari kelompok WDT (respon kenaikan <20% dan respon kenaikan >20%) serta

rerata rigiditas okular
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H. Definisi Operasional

1. Penderita adalah semua penderita phakik dengan miopia degeneratif.

2. Miopia degeneratif adalah miopia dengan paling sedikit ditemukan dua
macam tanda fundus miopik degenerasi pole posterior, pada kedua mata atau
salah satu mata dengan pemeriksaan funduskopi direk.

Gambaran fundus miopik degenerasi tersebut adalah miopik kresen disertai
salah satu dari tanda degenerasi pole posterior seperti tersebut dibawah ini -
Atrofi korioretina peripapil tipe anular

a
b. Stafiloma posterior

¢. Retina tigroid

d. Fuchs’ spot

e. Tilted disc

f. Cup-Disc ratio lebih besar dari normal (lebih dari 0,3 — 0,4) tanpa

ekskavasio glaukomatosa

& Lacquer cracks

3. Axial Length (AL) adalah panjang bola mata yang diukur dengan
menggunakan USG biometri merk Nidek US 3300

4. Water drinking fest adalah tes minum air serta menghabiskannya dalam
waktu cepat yaitu paling lama sepuluh menit, pada jam 8 pagi hari. Paling

sedikit 8 jam sebelum tes penderita berpuasa, tidak makan dan minum.
5. Tekanan Intrackular awal adalah tekanan yang diukur setengah jam sebelum
minum air. Pengukuran tekanan intrackular dengan menggunakan tonometer

Schiotz dengan beban 5,5 gr.

6. Tekanan intraokular lima belas menit pertama adalah tekanan intrackular

yang diukur dengan tonometri Schiotz 15 menit setelah selesai minum air 1
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liter, begitu juga dengan lima belas menit berikutnya sampai TIO lima belas
menit ke TV. ‘

. Nilai Respon water drinking test dilihat dari selisih nilai TTO tertinggi (T10 I-

II-I0-IV)pada saat Water Drinking Test dengan nilai TIO baseline X 100%.
Bila hasilnya kurang dari 20% disebut Respon Water Drinking Test < 20%

2

danbila >20% disebut Respon Water Drinking Test > 20% .

. Penilaian rigiditas okular dengan menggunakan tonometer Schiotz dengan 2

beban yaitu 5,5 gr dan 10 gr yang dikonversikan kedalam Tabel
Friendenwald Nomogram. Rigiditas okular (E) normal adalah = 0,0215,
dibawzh nilai normal dikelompokkan dalam kelompok rigiditas okular rendah
sedangkan diatas nilai normal dimasukkan dalam kelompok rigiditas okular
tinggi. Pemeriksaan dilakukan- pada hari yang sama dengah water drinking

fest dan waktu pengukuran dilakukan sebelum penderita minum air.

. Penderita tanpa kelainan DM, penyakit jantung, hipertensi, dan ginjal

diperoleh dari anamnesa dan konsultasi dengan bagian Ilmu Penyakit Dalam.
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BAB 1V
HASIL DAN PEMBAHASAN

Telah dilakukan penelitian tentang Respon Water Drinking Test paﬂa
penderita Miopia Degeneratif . Pengambilan sampel penelitian ini dilakukan dari
Maret 2000 sampai dengan November 2000, di Poliklinik Mata RSUP Dr. Kariadi
Semar'ang.

Jumlah sampel 52 mata miopia dari 28 penderita dengan gambaran fundus
miopia degeneratif. Pengukuran tekanan intra okular (T10) menggunakan tonoﬂleter
Schiotz. TIO awal diukur dengan beban 5,5 gram, Selain itu untuk mendapatkan nilai
rigiditas okular digunakan dua beban (5,5 dan 10 gram) kemudian dikonversikan
berdasarkan Tabel Friedenwald Nomogram. Pengukuran Axial Length dilakukan
dengan USG pada hari sesudah Water Drinkiﬁg Test atau mendahului.

Tabel 1.
Distribusi Miopia Degenerasi Berdasarkan Ada — Tidaknya Stafiloma Posterior
Terhadap Derajad Miopia.

Miopia degeneratif

Derajad Miopia Stafiloma (+) Stafiloma (- Jumlah
N % N % N %
Ringan 1 9.1 10 90.9 11 100
Sedang 4 40.00 6 - 60.0 10 100
Berat 22 71.0 9 29.0 31 100
Jumlah 27 25 52 100

X*=13.158 df=2 p = 0,001

Terlihat dari Tabel 1 Kelompok Miopia degeneratif dengan Stafiloma
posterfor terbanyak pada kelompok miopia berat (71.0%). Sedangkan miopia
degeneratif tanpa Stafiloma posterior terbanyak pada kelompok miopia ringan
(90,9%) . |

Penderita miopia degeneratif dengan stafiloma posterior seperti dilaporkan
oleh Otto dalam penelitiannya rata-rata dengan sferis minus 20 D walaupun beberapa

diantaranya minus 11D dan minus 15D.
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Ada juga penulis yang melaporkan adanya stafiloma posterior pada refraksi
spheris — 325 D™ Menurut AAO miopia degeneratif umumnya dengan besar
koreksi lebih dari sferis —8D.® |

Penelitian ini seluruhnya merupakan sampel dari populasi miopia degeneratif
berdasarkan pemeriksaan funduskopi. Dari 28 penderita didapat sebanyak 52 mata
dengan tanda miopia degeneratif Selain itu penderita dikelompokkan juga
berdasarkan derajad miopia menurut besarnya koreksi visus. Besarnya koreksi pada
Miopia derajad berat lebih dari — 6D. Dari tabel diatas terdapat hubungan antara
derajad miopia dengan miopia degenerasi dan secara statistik (Chi Square Test)
bermakna (p< 0,05).

Tabel 2.
Distribusi Miopia Degenerasi Berdasarkan Ada-Tidaknya Stafiloma Posterior
Terhadap Axial Length
— CStanh
Axial length Miopia Degenerasi Staph Tumlah
O 83,
N % N % N %
SAL 18 72 5 18.5 23 44.2
LAL 7 ., 28 22 81.5 29 55.8
Jumiah 25 100 27 100 52 100
X*=15.052 df =1 P =0.000

Pada Tabel 2 tampak bahwa kelompok Short Axial Length (SAL) terbanyak
pada kelompok miopia degeneratif tanpa stafiloma posterior (72,0%) sedangkan
kelompok Long Axial Length ( LAL ) terbanyak pada kelompok miopia degeneratif
dengan stafiloma posterior (81,5%).

‘Pada saat lahir diameter anteroposterior kira-kira 16 mm dan meningkat
menjadi 23mm pada saat usia tiga tahun, mencapai ukuran maksimal pada saat
pubertas. Normal diameter anteroposterior bola mata orang dewasa bervariasi antara
21 mm dan 26 mm.*

Penelitian ini diambil dari usia 14 tahun sampai dengan usia 40 tahun
sehingga diharapkan bahwa nilai axial length yang mempengaruhi degenerasi pada

miopia sudah tidak berubah lagi .
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Miopia degeneratif adalah miopia yang berkaitan dengan konsekwensi
langsung dari abnormalitas pemanjangan axial length. Dalam hal ini dimaksudkan
sebagai adanya pemanjangan axial length yang abnormal dan disertai adanya

stafiloma posterior

Blatt dalam penelitiannya menggunakan axial length dalam kriteria miopia
degeneratif dengan panjang AL > 26,5mm memperoleh prevalensi miopia
degeneratif sebesar 5,2% mata.

Curtin, Karlin tahun 1971 dalam penelitiannya menjumpai penderita miopia
dengan stafiloma posterior dan axial length > 26,5 mm ( 19% ) secara statistik ada
hubungan bermakna antara gambaran fundus miopik degenerasi dengan axial length
28) -

Hal tersebut sesuai dengan penelitian ini dan dapat dilihat pada Tabel 2
miopia degenerasi disertai stafiloma posterior dan axial length > 26 mm (kelompok
LAL) sebanyak 81,55%,dengan uji Chi square fest terdapat hubungan bermakna
antara Axial Length dengan Miopia Degenerasi (p<0,05).

Tabel 3.
Distribusi Derajad Miopia Terhadap Rigiditas Okular
Derajat Myopia Rigiditas Okular Jumlah
Rendah Tinggi

N % N % N %
Ringan 8 727 3 273 11 100
Sedang 7 70.0 3 30.0 10 100
Berat 28 90.3 3 9.7 31 100
Jumlah 43 82.7 9 17.3 52 100

X*=3,150 df=2 p=0.207

Sebagian dari kelompok rigiditas okular(enam mata) setelah dikonversikan
kedala;rn Tabel Friedenwald tidak didapatkan nilainya, karena sangat rendah
melampaui batas maksimal terrendah didalam tabel , oleh karena itu dimasukkan
dalam kelompok rigiditas okular rendah.

Terlihat pada Tabel 3 bahwa pada kelompok derajad miopia berat
mempunyai rigiditas okular rendah terbanyak ( 90.3%) dibandingkan kelompok

miopia lainnya.

34




Beberapa faktor yang dapat menentukan rendahnya rigiditas okular.Antara
lain ukuran bola mata, distensibilitas korneosklera, usia dan lain-lain. Penambahan
ukuran bola mata pada miopia mengakibatkan penambahan volume bolamata dan
sebaliknya rigiditas okular menurun. Apalagi bila pada mata miopia terjadi penipisan
sklera , distensi sklera yang melebihi normal berakibat pada bertambah turunnya
rigiditas okular. Tetapi pada mata dengan derajad miopia sangat tinggi terjadi
peregangan sklera maksimal, sehingga hubungan ini tidak lagi dapat dipakai. Becker
dan Gay menemukan penurunan rigiditas okular terbesar diantara mata miopia
diantara -1 D sampai -5D ( p = 0.015) ¥ Penelitian lain mendapatkan rata-rata nilai
rigiditas okular 0.0159 diantara mata miopia —2D sampai —46D pada 90 mata. ¥ Jain
dan Singh menemukan rigiditas okular yang rendah pada miopia —9D sampai —12 D.
Benitez del Castillo dalam penelitiannya menjumpai bahwa semakin berat degenerasi
koroid pada miopia semakin rendah pula rigiditas okularnya. ¥

Walaupun begitu menurut Curtin tak terdapat korelasi diantara derajad
miopia dan rigiditas okular.(

Sesuai dengan pendapat Curtin pada. penelitian ini walaupun rigiditas okular
terendah didapatkan pada kelompok derajad miopia berat yaitu miopia >-6D tetapi
secara statistik tidak didapatkan hubungan bermakna (p>0.005).

Tabel 4.
Distribusi Miopia Degenerasi Berdasarkan Ada-Tidaknya Stafiloma Posterior
Terhadap Rigiditas Okular

Miopia Rigiditas ckular Jumlah
Deg.Stap Rendah Tinggi
N % N % N %
‘ + 23 85,2 4 14,8 27 100.0
- 20 80.0 5 20.0 25 100.0
Jumlah 43 82,7 9 17,3 52 100

X*=10,244 df=1 p=0,621
Pada Tabel 4 dapat dilihat bahwa hubungan antara miopia degenerasi dengan
rigiditas okular tidak bermakna (p >0,05). Pada tabel diatas kelompok rigiditas

okular rendah pada kelompok miopia degenerasi déngan stafiloma ‘posterior
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dibandihgkan tanpa stafiloma (85,2 % VS 80%). Rigiditas okular tinggi pada
kelompok miopia degenerasi dengan stafiloma posterior dibandingkan tanpa
stafiloma (14,8 % VS 20,0%).

Rata-rata rigiditas okular dar kedua kelompok miopia degenerasi tanpa
stafiloma (E) = 0,0020 dan pada kelompok miopia degenerasi disertai stafiloma (E)=
0,00166. Sehingga bisa dilihat bahwa nilai rigiditas okular pada miopia degeneré.si
tanpa stafiloma memang lebih tinggi daripada yang disertai stafiloma posterior.
Walaupun begitu kedua-duanya memiliki rigiditas okular lebih rendah dari normal.
nilai rigiditas okular normal E= 0,0215)

Tabel 5.
Hubungan Miopia Degenerasi Berdasarkan Ada ~Tidaknya Stafiloma Posterior
pada Adxial length berbeda dengan Respon Water Drinking Test

Axial Resp
Length WDT Jumlah
Miopia Kenaikan > 20%  Kenaikan < 20%
Deg N % . N % N Y%
LAL Stap + 16 72.7 6 273 22 100
Stap - 3 429 4 57.1 7 100
Jumiah 19 65.5 10 34 29 100
SAL Stap + 2 40.0 3 60.0 5 106
Stap - 6 33.3 12 66,7 18 100
Jumlah 8 34.8 15 65.2 23 100

X *=0,077 df=1 p=0,782
RespWDT = Respon Water Drinking Test

Tabel 6.
Hubungan Axial Length dengan Respon Water Drinking Test
Respon WDT
Axial Length 2 20% <20% Jumlah
' N % N % N %

LAL 19 70,4 10 40,0 29 55,8

SAIL 8 296 I5 60,0 23 44,2

Jumlah 27 100 25 100 52 100

X*=4,854 df=1  P=0,028 RR=1,89 {1.05<RR <3,39}

Pada Tabel S diperlihatkan proporsi penderita miopia degeneratif disertai

stafiloma pada kelompok Respon Water Drinking Test > 20% berdasarkan AL .
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Kelompok SAL (axial length < 26mm) dibandingkan dengan kelompok LAL
(226 mm) adalah 40,0% VS 72,7% dan proporsi penderita miopia degeneratif tanpa
stafiloma pada kelompok SAL dibandingkan dengan kelompok LAL adalah 33,3%
VS 42,9%. Nilai rata-rata AL dari kelompok Respon WDT > 20% = 26,9407mm.

) Respon Water Drinking Test sebesar > 20% pada penderita miopia
degeneratif disertai stafiloma dibaﬂdingkan tanpa stafiloma pada kelompok
SAL (40,0% VS 33,3%) dan kelompok LAL (72,7% VS 42,9%).

Respon Water Drinking Test sebesar < 20% pada miopia degeneratif disertai
stafiloma pada kelompok SAL dibandingkan miopia degeneratif disertai stafiloma
pada kelompok LAL adalah 60,0% VS 27,3%. Sedangkan respon WDT tersebut
pada kelompok SAL untuk miopia degeneratif tanpa stafiloma dibandingkan dengan
kelompok LAL adalah 66,7% VS 57,1%. |

Dapat terlihat pada Tabel 5 kedua kelompok Miopia Degenerasi berdasarkan
staphyloma posterior disertai Axial Length berbeda terhadap Respon Water Drinking
Test dengan uji modifikasi Chi Square Test (Mansel Haenzel Test) didapatkan tidak
ada hubungan bermakna (p>0,005).

Leighton dan Tomlinson menemukan adanya respon positif pada beberapa
penelitian dengan menggunakan beberapa macam provokasi tes pada penderita
miopia. Antara lain dengan menggunakan Water Drinking Test (WDT), WDT
dengan tonografi, WDT-homatropin tonografi. Semua pengukuran TIO pada
penelitiannya menggunakan tonometer aplanasi.’ Pada penelitian ini pengukuran
TIO menggunakan tonometer Schiotz. Pengukuran TIO dengan menggunakan
tonometer Schiotz diketahui dipengaruhi oleh rigiditas okular. Sehingga dilakukan
juga pengukuran nilai rigiditas berdasarkan Tabel Friedenwald nomogram. |

‘Dari Tabel 4 diperfihatkan bahwa hubungan antara miopia degenerasi
dengan rigiditas okular tidak bermakna (p >0,05). Kemungkinan hal ini akibat dari
kedua kelompok miopia degeneratif memiliki rata-rata rigiditas okular lebih rendah
dari normal.( Rigiditas okular < 0,0215)
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Dari Tabel 6 dapat dilihat hubungan antara Axial Length dengan respon WDT
secara statistik adalah bermakna (p <0,05). l

Nilai rata-rata axial length dari kelompok Repon WDT < 20% = 25,5448 mm
dan pada kelompok Respon WDT = 20% = 26,9407mm5‘, 'Kelompok LAL
mempunyai risiko terjadinya kenaikan TIO sebesar > 20%-sebesar “‘1,89 kali daripada
kelompok SAL .RR {1.05 <RR <3.39}

Dalam penelitiannya Curtin menemukan adanya peningkatan prevalensi
glaukoma dalam populasi miopia dari 3% dengan Axial Length < 26,4mm menjadi
11% pada Axial Length > 26,5mm. Curtin dalam penelitiannya yang lain mengenai
prevalensi glaukoma berdasarkan axial length menjumpai prevalensi glaukoma
dengan axial length < 26.4 mm (7%) meningkat menjadi 28.6% pada axial length >
33.5mm. Peningkatan prevalensi glaukoma dalam populasi miopia yang meningkat
sebanding dengan panjang Axial Length memperlihatkan juga bertambahnya risiko
terhadap glaukoma pada populasi miopia. Penelitian lainnya tentang hubungan antara
axial length dengan TIO misalnya oleh Tomlinson dan Phillips menemukan
koefisien korelasi positif antara axial length dengan TIO dan kejadian terbanyak
didapatkan pada axial length > 27,5 mm. V N

Sehingga penelitian ini juga memperkirakan hubungan antara Axial Length
dengan Respon Water Drinking Test sebagai salah satu tes provokasi untuk penderita
suspek glaukoma. Sedangkan adanya risiko untuk glaukoma pada populasi miopia
degeneratif berdasarkan Axial Length juga diperkirakan.

Pada Tabel 6 hubungan antara Axial Length dengan Respon Water Drinking
Test tanpa melibat ada/tidaknya staphyloma posterior, secara statistik bermakna
dengan p < 0.005, dan kelompok LAL mempunyai risiko untuk menjadi glaukoma
pada ﬁopulasi miopia degeneratif dengan axial length > 26,5 mm sebesar 1,89 kali
lebih banyak daripada kelompok SAL. (Nilai rerata AL=26,9407 mm).

Spaeth menekankan bahwa hasil tes provokasi berupa kenaikan lebih dari 20

% dapat dianggap sebagai suggestive open angle glaucoma 1'%
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Tabel 7.
Hubungan Rigiditas Okular Dengan Axial Length

Rigiditas okular
Axial Length Rendah Tinggi Jumlah
N % N % N %
SAL 18 783 5 27 23 1000
LAL 25 85,2 4 13,8 29 100.0
Jumlah 43 827 9 17,3 52 100

X*=0,566 df=1 p=0452

Tabel 7 menunjukkan bahwa pada kelompok Rigiditas Okular rendah lebih
banyak kelompok LAL dibandingkan dengan kelompok SAL (86,2% VS 78,3%).
Sedangkan rigiditas okular tinggi terbanyak pada kelompok SAL dibandingkan
kelompok LAL (21,7% VS 13,8 %).Dengan uji statisitik tidak ada hubungan
bermakna antara rigiditas okular dengan axial length (p > 0,05). Rata-rata rigiditas
okular untuk kelompok SAL (E = 0,00199) dan pada kelompok LAL (E = 0,0017 1}.
Nilai normal rigiditas okular adalah 0,0215. Sehingga terlihat bahwa pada kedua
kelompok axial length (LAL dan SAL) sama-sama memiliki rigiditas okular rendah.
(<0,0215)

Otsuka dalam penelitiannya tentang salah satu tanda miopia degenerasi yaitu
pembentukan miopik kresen menemukan bahwa bertambah lebarnya miopik kresen
cenderung merupakan tanda progresifitas miopia dan lebih lanjut lagi beliau
menemukan adanya hubungan miopik kresen dengan bertambah panjangnya axial
length™

Begitu pula Tomlinson dan Phillips menemukan korelasi yang signifikan
antara tingginya rasio cup-disc papil nervus optikus pada miopia degenerasi
sebanding dengan‘ axial length. Disimpulkan bahwa tanda ini juga merupakan salah
satu tanda miopik degenerasi. 2%

Penelitian mengenai hubungan rigiditas okular sebagai salah satu tanda
miopia degenerasi hubungannya dengan axial length belum ada. Diperkirakan pada

miopia degenerasi adanya proses degenerasi pada korioretina mempunyai hubungan

dengan axial length, sehubungan dengan bertambahnya diameter bola mata kearah
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antero posterior. Sedangkan proses degenerasi ini mengakibatkan volume bola mata
bertambah sehingga mengakibatkan bertambah rendahnya rigiditas okular.®®

Tetapi pada penelitian ini tidak didapatkan hubungan bermakna antara
rigiditas okular dengan axial length. (p>0,005)

Tabel 8.
Hubungan Rigiditas Okular Dengan Respon Water Drinking Test
Rigiditas Respon WDT Jumlah
Okular <20% 220%
N Ya N Y% N %

Rendah 21 84,0 19 79,2 40 81,6
Tinggi 4 16,0 5 20,8 9 18,4
Jumlah 25 100 24 100 49 100

X?=¢,191 df=1 p=0,662

Banyak faktor yang menentukan rigiditas okular, diantaranya ukuran bola
mata, distensibilitas jaringan korneosklera, kemampuan berkembang sirkulasi uvea,
keadaan perkembangan okular sebelumnya dan usia. Peningkatan ukuran bola mata
pada miopia degeneratif menurunkan rigiditas okular. Walaupun begitu dengan
adanya penipisan miopik sklera, distensi yang terjadi melebihi biasanya dengan
akibat juga terjadi penurunan rigiditas okular. Tetapi pada miopia yang sangat tinggi
dengan distensi sklera absolut maksimal, hubungan ini tak dapat dipertahankan lagi.
m

Mungkin karena kelompok miopia degeneratif pada penelitian ini merupakan
kelompok dengan nilai rata-rata rigiditas okular rendah (E< 0,0215) seperti terlihat
pada Tabel 4 dan 7. Begitu juga pada Tabel 8 tak didapatkan hubungan bermakna
antara Rigiditas Okular dengan Respon WDT (p > 0,05).
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BAB VI
KESIMPULAN DAN SARAN

KESIMPULAN

Penambahan air kedalam tubuh dalam jumlah tertentu dengan waktu cepat
menyebabkan keadaan hipotonik didalam pembuluh darah sehingga air akan keluar
dari pembuluh darah di korpus siliaris dan masuk kedalam Aumour agueous. "7

Blach menekankan betapa pentingnya melakukan early diagnosis dan early
freatment untuk glaukoma pada miopia tinggi. Penurunan tekanan intra okular akan
memperbaiki perfusi sirkulasi koroid dan secara simultan menurunkan beban tekanan
didaerah defek sklera posterior. Banyak yang menyimpulkan peninggian tekanan
intra okular pada miopia axial disebabkan menurunnya out flow facility humour
aqueous. ¢V

Dari penelitian mengenai Respon Water Drinking Test pada Penderita Miopia
Degeneratif dapat disimpulkan sebagai berikut:

A. Respon Water Drinking Test sebesar > 20% pada penderita miopia
degeneratif disertai stafiloma dalam kelompok SAL (axial length <
26mm) memiliki proporsi lebih kecil dibandingkan kelompok LAL (axial
length > 26mm) Begitu juga dengan proporsi penderita kelompok SAL
tanpa stafiloma dibandingkan LAL tanpa stafiloma. Sedangkan pada
kelompok LAL penderita miopia degeneratif dengan stafiloma mempunyai
proporsi lebih tinggi dibandingkan tanpa stafiloma. Sehingga dapat
disimpulkan bahwa respon Water Drinking Test positif banyak terdapat
pada kelompok penderita miopia degeneratif disertai stafiloma posterior
dengan LAL.

B. Hubungan antara Axial length pada penderita miopia deegeneratif
dengan Respon Water Drinking Test secara statistik adalah bermakna p <
0,05. Selain itu didapatkan nilai rata-rata axial length pada kelompok
Respon Water Drinking Test > 20% adalah 26,9407 mm. Kelompok ini
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mempunyai risiko untuk terjadinya kenaikan respon > 20% sebesar 1,89
kali daripada kelompok SAL (rata- rata axial length 25,5448 mm.). Lihat
Tabel 6.

Hal ini sesuai dengan hipotesis yaitu Respon WDT Positif (kenaikan >

20%) mempunyai hubungan dengan miopia degeneratif dengan AL 26 mm
atau lebih.

C. Penilaian rigiditas okular pada penderita miopia degeneratif
menggunakan tonometer Schiotz 2 beban (5,5 dan 10 gram). Kemudian
hasil yang diperoleh dikonversikan kedalam Tabel Friedenwald
Nomogram, Hal ini untuk mengetahui adanya hubungan rigiditas okular
dari kedua kelompok miopia degeneratif. Selanjutnya diketahui nilai rata-
rata rigiditas okular pada kelompok miopia degeneratif,
Rigiditas okular ternyata tidak mempunyai hubungan bermakna dengan
ada/tidaknya staphyloma posterior pada penderita miopia degenerasi.
Terlihat pada Tabel 4.
Rigiditas okular juga tidak ada hubungan bermakna dengan axial length
pada kelompok miopia degeneratif. Terlihat pada Tabel 7.
Selain itu rigiditas okular pada kelompok miopia degeneratif tidak ada
hubungannya dengan Respon Water Drinking Test. Terlihat pada Tabel 8.
Provokasi Water Drinking Test pada penderita miopia degeneratif
hasilnya banyak dipengaruhi faktor selain rigiditas okular, antara lain
degenerasi koroid dan axial length . Penggunaan tonometer Schiotz hanya
dengan beban 5,5gr (satu beban), hasilnya belum dapat memberi gambaran
TIO sebenarnya, dengan begitu belum dapat memberi gambaran
sebenarnyé. tentang respon WDT.
Walaupun begitu respon WDT = 20% pada kelompok miopia
degenerasi dengan LAL vyaitu axial length > 26 mm, secara statistik
bermakna. (p<0,05)
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SARAN

Penderita miopia degeneratif merupakan salah satu faktor risiko untuk
glaukoma yaitu Primary Open Angle Glaucoma yang sama-sama dapat
menyebabkan kebutaan. |

Terhadap penderita miopia degeneratif terutama kelompok axial length >
26mm disarankan untuk pengawasan TIO. Bila pada penderita ini didapatkan respon
WDT positif perlu tindakan untuk menurunkan TIO. Selain itu terhadap penderita
dengan respon WDT positif perlu dilanjutkan dengan pemeriksaan penunjang lainnya
kearah glaukoma seperti pemeriksaan kampus visi, dan penilaian keadaan papil
nervus optikus berkala .

Tes provokatif secara sederhana yaitu Water Drinking Test dengan tonometer
Schiotz sebaiknya menggunakan pengukuran TIO dengan 2 beban sehingga nilai
TIO sebenarnya dapat diketahui dari Tabel Friedenwald nomogram. Tetapi kendala
pengukuran TIO dengan cara ini adalah kemungkinan teljadir}ya defek kornea akibat
pengukuran sampai 5 kali (tiap 15 menit termasuk pengukuran TIO awal) dikali dua.

Diharapkan pada penelitian berikut dapat dinilai kampus visi dari proporsi
penderita miopia degeneratif dengan Respon WDT positif dan telah dilakukan

tindakan penurunan TIO dengan medika mentosa dalam jangka waktu tertentu.
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