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ABSTRACT 

 

ANALYSIS OF DEMOGRAPHIC AND CLINICAL 

CHARACTERISTICS OF AGE-RELATED MACULAR 

DEGENERATION PATIENTS AT DR. H. ABDUL MOELOEK 

GENERAL HOSPITAL LAMPUNG PROVINCE JULY 2016 - 

JUNE 2021 

By 

ZHALIF ZHAFIR AGHNA 

 

 

Background: Age-related macular degeneration is a macular disease characterized 

by progressive central visual impairment due to slow neurodegeneration of the 

retinal pigment-epithelial photoreceptor complex. This study aims to determine the 

demographic and clinical characteristics of age-related macular degeneration 

patients at RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung Province. 

Methods: This type of research uses observational descriptive research methods. 

The data that has been collected is described as it is in the form of meaningful 

numbers. Data collection used secondary data, namely medical records to find out 

the descriptive description of macular degeneration patients at RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Lampung Province for the period July 2016 - June 2021. 

Results: The results showed that 4 (20%) patients had Javanese ethnicity, 9 (45%) 

patients belonged to the age group of 60-69 years, 11 (55%) patients were male, 11 

(55%) patients did not have a job, 10 (50%) patients had age-related macular 

degeneration in both eyes, another 11 (55%) patients had the non-exudative type, 8 

(32%) patients had comorbidities, and 2 (8%) patients were taking comorbid 

therapy. 

Conclusion: The highest frequency distribution of age-related macular 

degeneration patients was age 60-69 years, male, working, had no comorbid history 

and had no history of comorbid therapy. The patient had an equal number of age-

related macular degeneration in both eyes and one eye and also the majority of 
patients had age-related macular degeneration of the non-exudative type. On the 

variable body mass index and ethnicity, it was found that most of the data was not 

available. 

 

Keywords: Age-Related Macular Degeneration, Clinical Characteristics 

Demographic Characteristics 



 
 

 
 

 

ABSTRAK 

 

ANALISIS KARAKTERISTIK DEMOGRAFI DAN KLINIS 

PASIEN DEGENERASI MAKULA TERKAIT USIA DI RSUD 

DR. H. ABDUL MOELOEK PROVINSI LAMPUNG PERIODE 

JULI 2016 - JUNI 2021 
 

Oleh 

ZHALIF ZHAFIR AGHNA 

 

Latar Belakang: Degenerasi makula terkait usia adalah penyakit makula yang 

ditandai dengan gangguan penglihatan sentral progresif karena neurodegenerasi 

lambat dari kompleks fotoreseptor-epitel pigmen retina. Degenerasi makula terkait 

usia menyumbang 8,7% dari seluruh kebutaan di seluruh dunia dan merupakan 

penyebab paling umum kebutaan di negara maju, khususnya pada yang berusia 

lebih dari 60 tahun. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui mengetahui 

karakteristik demografi dan klinis pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD 

Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

Metode: Jenis penelitian ini menggunakan metode penelitian deskriptif 

observasional. Data yang telah terkumpul dideskripsikan sebagaimana adanya ke 

dalam bentuk angka-angka yang bermakna. Pengambilan data menggunakan data 

sekunder, yaitu rekam medis untuk mengetahui gambaran deskriptif pasien 

degenerasi makula di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode Juli 

2016 - Juni 2021.  

Hasil: Hasil penelitian menunjukan dari 20 pasien degenerasi makula terkait usia 

terdapat 4 (20%) pasien memiliki etnis jawa, 9 (45%) pasien termasuk kedalam 

kelompok usia 60-69 tahun, 11 (55%) pasien merupakan pria, 11 (55%) pasien tidak 

memiliki pekerjaan, 10 (50%) pasien mengalami degenerasi makula terkait usia 

pada kedua mata, 11 (55%) pasien lainnya memiliki tipe noneksudatif, 8 (32%) 

pasien memiliki komorbid, dan 2 (8%) pasien mengonsumsi terapi komorbid. 

Simpulan: Distribusi frekuensi pasien degenerasi makula terkait usia terbanyak 

adalah usia 60-69 tahun, pria, pekerja, tidak memiliki riwayat komorbid dan tidak 

memiliki riwayat terapi komorbid. Pasien mengalami degenerasi makula terkait 

usia pada kedua mata dan salah satu mata dengan jumlah yang sama dan juga 

mayoritas pasien mengalami degenerasi makula terkait usia dengan tipe non-

eksudatif. Pada variabel indeks massa tubuh dan etnis didapatkan bahwa sebagian 

besar data tidak tersedia. 

 

Kata Kunci: Degenerasi Makula Terkait Usia, Karakteristik Demografi, 

Karakteristik Klinis
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Degenerasi makula terkait usia adalah penyakit makula yang ditandai dengan 

gangguan penglihatan sentral progresif karena neurodegenerasi lambat dari 

kompleks fotoreseptor-epitel pigmen retina (Al-Zamil dan Yassin, 2017). 

Degenerasi makula terkait usia menyumbang 8,7% dari seluruh kebutaan di 

seluruh dunia dan merupakan penyebab paling umum kebutaan di negara maju, 

khususnya pada yang berusia lebih dari 60 tahun (Kawasaki et al., 2010; Wong 

et al., 2008). Di Amerika Serikat, sekitar 2 juta individu memiliki degenerasi 

makula tingkat lanjut dan 0,8 juta orang memiliki bentuk peralihan dari 

penyakit. Angka-angka ini diperkirakan akan meningkat sebesar 50% pada 

tahun 2020 (Chou et al., 2016). Di Arab Saudi, degenerasi makula terkait usia 

mewakili 3,3% dari penyebab utama kebutaan pada individu yang lebih tua dari 

50 tahun (Hajar et al., 2015). Namun, belum ada data nasional yang tepat 

tentang kejadian penyakit ini di Indonesia (Supanji et al., 2020). Pada RSUP 

Prof. Dr. R. D. Kandou Manado terdata 41 pasien degenerasi makula terkait 

usia pada periode Januari 2013 – Oktober 2015 (Tany et al., 2016). Kemudian, 

pada RSUP Dr. Sardjito Yogyakarta terdata 57 pasien degenerasi makula terkait 

usia pada periode Februari 2017 – Oktober 2017 (Zihantoro et al., 2018). 

Populasi eksponensial pupulasi lanjut usia berpotensi meningkatnya prevalensi 

degenerasi makula terkait usia. Jumlah penderita penyakit yang diproyeksikan 

adalah sekitar 196 juta pada tahun 2020 dan selanjutnya menjadi 288 juta pada 

tahun 2040, yang akan membawa beban sosial ekonomi yang berat (Wong et 
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al., 2014). Meskipun penggunaan anti-vascular endothelial growth factor (anti-

VEGF) memiliki efek yang kecil terhadap pengurangan gangguan penglihatan 

untuk beberapa pasien degenerasi makula eksudatif, belum ada pengobatan 

yang tersedia untuk sebagian besar kasus degenerasi makula terkait usia saat ini 

(Nazari et al., 2015). Dengan demikian, mengidentifikasi faktor risiko yang 

dapat dimodifikasi dianggap jauh lebih disarankan dan sangat penting untuk 

mencegah timbulnya dan perkembangan penyakit ini. 

Beberapa faktor risiko telah diidentifikasi dan dikaitkan dengan penyakit ini. 

Faktor risiko dapat diklasifikasikan menjadi sosiodemografi, gaya hidup, 

kardiovaskular, hormonal dan reproduksi, inflamasi, genetik, dan okular. Faktor 

sosiodemografi meliputi usia, jenis kelamin, ras, status sosial ekonomi (Tisi et 

al., 2020). Berbagai penelitian telah menunjukkan peningkatan prevalensi serta 

perkembangan degenerasi makula terkait usia seiring bertambahnya usia. 

Degenerasi makula terkait usia awal dan akhir diketahui umum di antara orang 

kulit putih non-Hispanik jika dibandingkan dengan orang kulit hitam dan 

Hispanik (Seddon et al., 2011). Peran faktor gaya hidup lain seperti indeks 

massa tubuh (IMT) dan aktivitas fisik dalam perkembangan degenerasi makula 

terkait usia dinilai berhubungan, tetapi asosiasi ini masih belum konsisten 

(SanGiovanni et al., 2007).  

Merokok merupakan faktor risiko independen untuk degenerasi makula terkait 

usia (Shim et al., 2016). Hubungan ringan hingga sedang antara tekanan darah 

tinggi dan degenerasi makula terkait usia telah dijelaskan. lesi aterosklerotik 

meningkatkan risiko degenerasi makula terkait usia lanjut. Tidak ada hubungan 

yang konsisten antara kadar kolesterol dan degenerasi makula yang telah 

didokumentasikan. Terdapat hubungan yang tidak terlalu signifikan yang 

ditemukan antara diabetes dan degenerasi makula (Ruia dan Kaufman, 2021). 

Degenerasi makula terkait usia secara tradisional didiagnosis berdasarkan 

pemeriksaan klinis atau penilaian foto fundus berwarna. Selama dua dekade 

terakhir, spectral-domain optical coherence tomography dan fundus 

autofluorescence imaging telah digunakan untuk mendeteksi lesi, dengan 

resolusi yang lebih baik. Fluorescein angiography tetap menjadi modalitas 
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yang baik untuk mendeteksi neovaskularisasi koroid (mengkonfirmasi 

keberadaan degenerasi makula neovaskular) dan lokasi serta aktivitasnya. 

Kemudian, Optical coherence tomography angiography muncul sebagai 

pendekatan non-invasif yang tidak memerlukan pewarna (Cicinelli et al., 2018; 

Sambhav et al., 2017).  Metode ini mendeteksi keberadaan jaringan vaskular 

koroid yang terlihat pada neovaskularisasi koroid, tetapi tidak mendeteksi 

kebocoran (Schmidt-Erfuth, 2017). 

Degenerasi makula terkait usia memiliki beberapa sistem klasifikasi. Studi 

populasi secara tradisional mengklasifikasikan degenerasi makula terkait usia 

ke dalam tahap awal dan akhir. Sedangkan dalam klasifikasi Beckman, 

degenerasi makula terkait usia dibagi menjadi empat tipe (Ferris et al., 2013). 

Adanya drusen (atau drupelet) yang kecil (diameter <63 mikron) dianggap 

sebagai tanda penuaan normal pada degenerasi makula terkait usia. Lalu, 

degenerasi makula terkait usia tahap awal ditetapkan oleh keberadaan drusen 

berukuran sedang (63–125 mikron) atau perubahan pigmentasi retina 

(hiperpigmentasi atau hipopigmentasi) di daerah makula, atau keduanya; dan 

degenerasi makula terkait usia tahap menengah didefinisikan sebagai adanya 

drusen menengah ekstensif atau setidaknya satu drusen besar (>125 mikron) 

atau keduanya. Degenerasi makula terkait usia tahap awal menurut klasifikasi 

tradisional adalah degenerasi makula terkait usia tahap awal atau tahap 

menengah menurut klasifikasi Beckman. Degenerasi makula terkait usia tahap 

akhir ditentukan oleh adanya tanda-tanda yang menunjukkan degenerasi 

makula terkait usia eksudatif atau atrofi geografi (Klein et al., 2014). 

Karena minimnya data prevalensi mengenai penyakit degenerasi makula terkait 

usia dan masih terbatasnya tatalaksana yang tersedia pada penyakit tersebut 

serta terbatasnya penelitian tentang penyakit tersebut di Indonesia. peneliti 

sangat tertarik untuk melakukan penelitian mengenai kasus degenerasi makula 

terkait usia khususnya di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada 

periode Juli 2016 - Juni 2021. 
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang telah diuraikan di atas maka, rumusan 

masalah dalam penelitian ini adalah mengetahui bagaimana karakteristik 

demografi dan klinis pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. 

Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

1.3 Tujuan Penelitian 

Tujuan penelitian ini terdiri dari tujuan umum yaitu tujuan secara keseluruhan 

dan tujuan khusus yang memuat tujuan penelitian secara rinci. Tujuan penelitian 

ini diuraikan sebagai berikut: 

1.3.1 Tujuan Umum 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui mengetahui karakteristik 

demografi dan klinis pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. 

H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

Tujuan khusus yang hendak dicapai dalam pelaksanaan penelitian ini 

antara lain: 

1. Mengidentifikasi distribusi frekuensi kelompok etnis pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 

2. Mengidentifikasi distribusi frekuensi usia pada pasien degenerasi 

makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung. 

3. Mengidentifikasi distribusi frekuensi indeks massa tubuh pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 

4. Mengidentifikasi distribusi frekuensi jenis kelamin pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 

5. Mengidentifikasi distribusi frekuensi pekerjaan pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 
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6. Mengidentifikasi distribusi frekuensi tahun pasien terdiagnosis 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung 

7. Mengidentifikasi distribusi frekuensi tipe degenerasi makula terkait 

usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

8. Mengidentifikasi distribusi frekuensi lateralisasi yang terlibat pada 

pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung. 

9. Mengidentifikasi distribusi frekuensi gangguan tajam penglihatan 

pada pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung. 

10. Mengidentifikasi distribusi frekuensi komorbid pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 

11. Mengidentifikasi distribusi frekuensi riwayat terapi komorbid yang 

sedang dijalankan pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. 

H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Bagi Peneliti 

a. Untuk menambah pengetahuan dan menambah wawasan peneliti 

tentang profil usia, jenis kelamin, indeks massa tubuh, etnis, jumlah 

dan letak mata yang terlibat, komorbid, riwayat terapi komorbid, 

riwayat merokok, dan riwayat konsumsi alkohol pada pasien 

degenerasi makula di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung. 

b. Untuk menjadi bahan acuan atau wacana pengembangan bagi 

penelitian selanjutnya. 

1.4.2 Bagi Institusi Pendidikan Kedokteran 

Sebagai pertimbangan untuk meneliti lebih lanjut faktor-faktor 

determinan yang mempengaruhi tipe degenerasi makula terkait usia dan 

dapat digunakan sebagai pembelajaran. 



6 
 

 
 

1.4.3 Bagi Masyarakat 

Dapat menjadi masukan atau sumber informasi bagi masyarakat tentang 

faktor-faktor yang dapat meningkatkan risiko degenerasi makula terkait 

usia. Hal ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran masyarakat 

betapa pentingnya mengindari faktor-faktor yang mungkin dapat 

meningkatkan risiko degenerasi makula terkait usia sehingga dapat 

menurunkan angka kejadiannya. 

1.4.4 Bagi Subyek Penelitian 

Sebagai pertimbangan untuk menghindari faktor-faktor yang mungkin 

meningkatkan risiko progresivitas degenerasi makula terkait usia yang 

sedang dialami pada subyek. 



 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

2.1 Retina 

2.1.1 Definisi 

 Retina adalah struktur sangat kompleks yang terbagi menjadi lapisan 

terpisah, terdiri dari fotoreseptor (sel batang dan kerucut) dan neuron, 

beberapa diantaranya sel ganglion bersatu membentuk serabut saraf 

optik. Fungsinya mengubah cahaya menjadi sinyal listrik. Sel kerucut 

bertanggung jawab untuk penglihatan siang hari. Sel kerucut responsif 

terhadap panjang gelombang pendek, menengah, dan panjang (biru, 

hijau, merah). Sel-sel ini terkonsentrasi di fovea yang berfungsi untuk 

penglihatan seperti membaca huruf kecil. Sel batang berfungsi untuk 

penglihatan malam. Sel-sel ini sensitif terhadap cahaya dan 

tidakmemberikan sinyal informasi panjang gelombang (warna). Sel 

batang menyusun sebagian besar fotoreseptor diretina bagian lainnya 

(James et al., 2006). 

2.1.2 Anatomi 

Retina melapisi seluruh bagian posterior mata, kecuali area nervus 

optikus. Lapisan retina memanjang ke anterior hingga berakhir 360 

derajat secara sirkumferensial di ora serrata. Ora serrata merupakan 

pertemuan antara retina dan badan siliaris. (Mahabadi dan Al Khalili, 

2022). 

Makula adalah area berpigmen berbentuk oval di tengah retina mata 

manusia dan mata hewan lainnya. Pusatnya digeser sedikit menjauh dari 

sumbu optik (secara lateral, sebesar 5°=1,5 mm). Makula pada manusia 
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memiliki diameter sekitar 5,5 mm (0,22 inch) dan dibagi lagi menjadi 

daerah umbo, foveola, foveal avascular, fovea, parafovea, dan perifovea. 

Wilayah tengah yang paling kecil memiliki kepadatan reseptor tertinggi, 

kadang-kadang disebut sebagai buket foveal. Makula anatomis, 5,5 mm 

(0,22 in), memiliki ukuran yang jauh lebih besar daripada makula klinis 

yaitu 1,5 mm (0,059 in). (Peyman et al., 2000) 

      

Gambar 1. Struktur Makula (Cris et al., 2021) 

Makula klinis terlihat jika dilihat dari pupil, seperti pada oftalmoskopi 

atau fotografi retina. Makula anatomi didefinisikan secara histologis 

dalam hal memiliki dua atau lebih lapisan sel ganglion. Umbo adalah 

pusat foveola yang pada gilirannya terletak di tengah fovea. Fovea terletak 

di dekat pusat makula. Ini adalah lubang kecil yang berisi konsentrasi sel 

kerucut terbesar. Retina mengandung dua jenis sel fotosensitif, sel batang 

dan sel kerucut. (Remington dan Ann, 2011). 

Makula menyerap kelebihan sinar biru dan ultraviolet yang masuk ke 

mata dan bertindak sebagai tabir surya alami (sama dengan kacamata 
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hitam) untuk area retina ini. Warna kuning berasal dari kandungan lutein 

dan zeaxanthin, yaitu karotenoid xanthophyll kuning, yang berasal dari 

makanan. Zeaxanthin mendominasi di makula, sementara lutein 

mendominasi di tempat lain di retina. (Hobbs dan Bernstein, 2014; Jia et 

al., 2017; Gong dan Rubin, 2015) 

2.1.3 Histologi 

Retina tersusun dalam berbagai lapisan sel, mulai dari epitel pigmen retina 

(EPR), Lapisan Nuklir Luar (LNL), Lapisan Plexiform Luar (LPL), 

Lapisan Nuklir Dalam (LND), Lapisan Plexiform Dalam (LPD), dan 

lapisan sel ganglion. Lapisan retina menampung lima sel saraf retina, 

terutama sel batang dan fotoreseptor kerucut, glia Muller, sel horizontal, 

sel bipolar, sel amakrin, dan Sel Ganglion Retina (SGR) (Shirley et al., 

2017). 

 

Gambar 2. Histologi Retina (Shirley et al., 2017) 

Bagian tengah makula memiliki lubang kecil yang disebut fovea (fovea 

centralis), ditempati oleh sel kerucut yang sangat kecil dan tidak ada 
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batang. Ini adalah area penglihatan manusia yang paling tajam (Saladin, 

2021). 

 

Gambar 3. Histologi Makula (Saladin, 2021) 

2.1.4 Fisiologi 

Fotopigmen pada sel batang disebut rhodopsin. Rhodopsin manusia 

adalah reseptor berpasangan G-protein yang terdiri dari 348 asam amino 

yang tersusun dalam tujuh domain transmembran, dan gennya terletak 

pada kromosom 3. Rhodopsin terdiri dari protein yang disebut scotopsin 

dan kofaktornya yang terikat secara kovalen, retina. Retina kromofor 

terletak di saku yang dibentuk oleh domain transmembran skotopsin. 

Retina adalah turunan vitamin A yang dihasilkan dari diet beta-karoten. 

Dalam keadaan tidak aktif, retina berada dalam konformasi 11-cis-retina. 

Setelah terpapar cahaya, retina diisomerisasi menjadi all-trans-retinal 

yang mengarah ke serangkaian perubahan konformasi ke bentuk 

metarhodopsin II (Meta II). Meta II mengaktifkan transdusin protein G, 

setelah itu subunit alfa dilepaskan. Subunit alfa transdusin, terikat pada 

guanosin trifosfat (GTP), kemudian mengaktifkan siklik guanosin 

monofosfat (cGMP) fosfodiesterase. cGMP dihidrolisis oleh cGMP 
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fosfodiesterase yang menghambat aktivasi saluran kation yang 

bergantung pada cGMP dan menyebabkan hiperpolarisasi sel batang dan 

mengakibatkan pelepasan glutamat yang mendepolarisasi beberapa 

neuron dan hiperpolarisasi yang lain. Pengembalian batang ke keadaan 

istirahatnya melibatkan rhodopsin kinase (RK), arrestin, protein pengatur 

pensinyalan protein G, dan penutupan saluran cGMP. Aktivitas transdusin 

sebagian dihambat oleh fosforilasi ekor sitosol rhodopsin oleh RK. 

Arrestin kemudian mengikat rhodopsin yang terfosforilasi untuk 

menonaktifkannya lebih lanjut. Protein pengatur pensinyalan protein G 

meningkatkan laju hidrolisis GTP ke GDP untuk mengubah transdusin 

menjadi keadaan "mati". Penutupan saluran sensitif cGMP menurunkan 

konsentrasi ion kalsium, yang merangsang protein sensitif ion kalsium 

untuk mengaktifkan guanylyl cyclase yang menyebabkan pemulihan 

kadar cGMP dan depolarisasi membran plasma. (Lamb dan Hunt, 2017; 

Astakhova et al., 2015) 

Berbeda dengan sel batang, ada tiga jenis sel kerucut yang berbeda: 

kerucut S (sensitif terhadap panjang gelombang pendek), kerucut M 

(sensitif terhadap panjang gelombang sedang), dan kerucut L (sensitif 

terhadap panjang gelombang panjang). Gen fotopigmen kerucut S 

dikodekan pada kromosom 7, sedangkan gen kerucut M dan kerucut L 

berada pada kromosom X. Semua reseptor kerucut mengandung protein 

fotopsin dalam konformasi yang dimodifikasi agar dapat diaktivasi oleh 

panjang gelombang cahaya yang berbeda. Berbagai jenis fotopsin, yang 

juga merupakan opsin yang dikombinasikan dengan retinal, adalah 

ekuivalen kerucut rhodopsin dalam batang. Maksima serapan fotopsin I, 

fotopsin II, dan fotopsin III berturut-turut adalah untuk cahaya hijau 

kekuningan, hijau, dan ungu kebiruan. Ketajaman visual meningkat 

terkait dengan kerucut adalah karena koneksi individu mereka ke saraf 

optik, yang memungkinkan peningkatan perbedaan antara sinyal 

terisolasi. Dibandingkan dengan batang, setiap langkah dalam 

pembangkitan respons terhadap cahaya dalam kerucut kurang efektif, dan 

reaksi yang bertanggung jawab untuk penghentian respons cahaya 
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semacam itu lebih cepat. Melanopsin terletak di beberapa sel ganglion 

retina dan bertanggung jawab atas respons non-visual terhadap cahaya 

seperti pengaturan ritme sirkadian dan refleks pupil. Fungsi melanopsin 

mirip dengan opsin invertebrata, ia menyerap cahaya dan memicu kaskade 

yang memungkinkan otak menghasilkan dan memodifikasi ritme 

sirkadian tubuh. Penyerapan cahaya biru oleh melanopsin dapat 

mengganggu ritme sirkadian tubuh dan dapat menyebabkan insomnia. 

Zhou et al., 2015; Chen, 2015) 

Sinyal dari sel fotoreseptor ditransmisikan melalui sel bipolar ke sel 

ganglion retina di lapisan terdalam retina, yang membawa sinyal melalui 

saraf optik ke otak. Sel horizontal retina bertanggung jawab untuk 

memberikan umpan balik penghambatan ke sel fotoreseptor. Sangat 

menarik untuk dicatat bahwa paparan cahaya memiliki efek 

penghambatan pada pelepasan neurotransmitter fotoreseptor (Emanuel 

dan Do, 2015) 

         

Gambar 4. Mekanisme Fotoresepsi (Kolb, 2005) 

 

Dalam keadaan gelap, arus stabil mengalir ke saluran terbuka, dibawa 

terutama oleh ion Na+, membentuk "arus gelap" yang mendepolarisasi 
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sebagian sel fotoreseptor. Dengan demikian, fotoreseptor yang 

terdepolarisasi melepaskan neurotransmitter (asam amino glutamat) dari 

terminal sinaptiknya ke neuron orde kedua dalam gelap. Pada stimulasi 

cahaya, molekul rhodopsin diisomerisasi menjadi bentuk aktif, kaskade di 

atas terjadi, menyebabkan penutupan saluran kation membran 

fotoreseptor, menghentikan arus gelap dan menyebabkan membran sel 

fotoreseptor mengalami hiperpolarisasi dan menghentikan pelepasan 

neurotransmitter ke neuron orde kedua (Fu, 2010) 

2.2 Degenerasi Makula Terkait Usia 

2.2.1 Definisi 

Degenerasi makula adalah kondisi kronis yang biasanya mempengaruhi 

kedua mata dan disebabkan oleh gangguan metabolisme. Penyakit ini 

berkembang di makula, bagian mata yang sangat penting untuk melihat 

gambar yang tajam. Tapi kehilangan penglihatan biasanya hanya terjadi 

pada tahap degenerasi makula terkait usia yang lebih lanjut. Ada dua jenis 

degenerasi makula terkait usia: "eksudatif" dan "non-eksudatif." 

Degenerasi makula terkait usia eksudatif dapat menyebabkan kehilangan 

penglihatan yang lebih cepat daripada noneksudatif. Keduanya tidak dapat 

disembuhkan. Tetapi pengobatan untuk degenerasi makula terkait usia 

eksudatif dapat membantu menjaga dan terkadang bahkan memperbaiki 

penglihatan, atau setidaknya memperlambat perkembangan penyakit (Ruia 

dan Kaufman, 2022). 

2.2.2 Faktor Risiko 

2.2.2.1 Usia 

Ada banyak faktor risiko yang dapat dimodifikasi dan tidak dapat 

dimodifikasi yang telah dikaitkan dengan peningkatan risiko 

perkembangan degenerasi makula terkait usia. Usia adalah faktor 

risiko demografis yang paling penting untuk degenerasi makula 

terkait usia (Shim et al., 2016). Sebuah meta-analisis baru-baru 

ini, menggabungkan data dari 14 studi berbasis populasi, 

menunjukkan peningkatan prevalensi degenerasi makula terkait 
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usia dini dari 3,5% pada orang berusia 55-59 tahun menjadi 

17,6% pada orang 85 tahun dan lebih tua. Untuk degenerasi 

makula terkait usia akhir, tingkat prevalensi ini meningkat dari 

0,1% menjadi 9,8%, masing-masing. Studi prospektif 

menunjukkan bahwa usia sedikit lebih kuat terkait dengan 

perkembangan ke atrofi geografi daripada degenerasi makula 

terkait usia eksudatif. Usia yang lebih tinggi adalah faktor risiko 

utama degenerasi makula terkait usia karena penuaan dikaitkan 

dengan perubahan struktural dan fungsional retina yang 

mempengaruhi perkembangan degenerasi makula terkait usia, 

dan berkontribusi pada efek aditif dari faktor risiko patologis 

lainnya dari waktu ke waktu (Jonasson et al., 2014) 

2.2.2.2 Jenis Kelamin 

Sementara degenerasi makula umum terjadi pada pria dan wanita, 

beberapa penelitian menunjukkan bahwa jenis kelamin wanita 

dikaitkan dengan tingkat perkembangan yang lebih tinggi ke 

degenerasi makula awal dan degenerasi makula terkait usia akhir 

terutama degenerasi makula terkait usia eksudatif (Merle et al., 

2017). Namun, penelitian lain menggambarkan kurangnya 

hubungan antara jenis kelamin dan perkembangan penyakit 

(Wang et al., 2016). Penjelasan yang mungkin untuk hasil yang 

saling bertentangan ini antara penelitian mungkin dikaitkan 

dengan perbedaan dalam tindak lanjut dan harapan hidup yang 

lebih besar pada wanita. Namun, beberapa penelitian 

menunjukkan bahwa perkembangan degenerasi makula terkait 

usia mungkin memang mengikuti proses yang berbeda pada 

wanita karena perbedaan dalam hormon seks, seperti estrogen. 

Estrogen dapat menyebabkan perubahan yang menguntungkan 

dalam lipid serum dan dapat memberikan sifat antioksidan. 

Beberapa studi cross-sectional telah menemukan bukti efek 

perlindungan dari paparan estrogen pada wanita. Wanita yang 

menggunakan terapi penggantian hormon memiliki penurunan 
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risiko degenerasi makula terkait usia, dan wanita yang mencapai 

menopause pada usia lebih dini memiliki peningkatan risiko 

degenerasi makula. Namun, penelitian lain tidak mengkonfirmasi 

temuan ini. Analisis longitudinal dari kohort prospektif 

diperlukan untuk meningkatkan pemahaman kita tentang 

hubungan antara paparan estrogen dan risiko degenerasi makula 

terkait usia (Yip et al., 2015). 

Hipotesis lain untuk perbedaan terkait jenis kelamin dalam 

perkembangan degenerasi makula terkait usia yaitu mungkin 

disebabkan oleh jumlah gen terkait-X yang dapat memengaruhi 

fungsi seluler pada permulaan dan perkembangan degenerasi 

makula terkait usia. Tidak ada varian terkait-degenerasi makula 

terkait usia yang telah diidentifikasi pada gen terkait-X, tetapi 

mekanisme epigenetik mungkin memiliki peran dalam 

patogenesis degenerasi makula terkait usiadengan bertindak pada 

gen terkait-X (Vladan et al., 2013). 

2.2.2.3 Merokok 

Merokok adalah faktor risiko yang paling konsisten dilaporkan 

untuk degenerasi makula dan dikaitkan dengan peningkatan 

risiko 2-4 kali lipat untuk segala bentuk degenerasi macula terkait 

usia, degenerasi macula terkait usia awal dan degenerasi macula 

terkait usia akhir termasuk degenerasi makula terkait usia 

eksudatif dan atrofi geografi dan dikaitkan dengan pertumbuhan 

atrofi geografi yang lebih cepat (0,33 mm tahun 1 pada perokok 

dibandingkan dengan 0,27 mm tahun 1 pada bukan perokok) 

(Seddon et al., 2015). Bahkan setelah berhenti merokok, mantan 

perokok masih memiliki sedikit peningkatan risiko 

perkembangan penyakit dibandingkan dengan yang tidak pernah 

merokok, meskipun hubungan ini tidak selalu ditemukan. 

Berhenti merokok mengurangi risiko pengembangan degenerasi 

makula terkait usia dan setelah 20 tahun berhenti merokok, 
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kemungkinan risiko pengembangan degenerasi makula terkait 

usia tampaknya sebanding dengan non-perokok. Rokok asap 

diketahui mengandung senyawa beracun yang mungkin memiliki 

efek patologis melalui jalur biokimia yang berbeda, termasuk: 

pembentukan stres oksidatif retina dan peradangan pada sel EPR 

dan perubahan vaskular pada pembuluh koroid (Yip et al., 2015). 

2.2.2.4 Alkohol 

Pada studi meta-analisis menunjukkan konsumsi alkohol sedang 

dan berat dapat meningkatkan risiko degenerasi makula terkait 

usia tahan awal, tetapi bukan degenerasi makula terkait usia tahap 

akhir, dengan hubungan dosis-respons linier. Selain itu, ada 

hubungan linier antara risiko degenerasi makula terkait usia tahap 

awal dan konsumsi alkohol; risiko meningkat sebesar 14% untuk 

setiap kenaikan 10 g/hari dalam konsumsi alkohol. Namun, 

semua hubungan yang diselidiki antara konsumsi alkohol dan 

risiko degenerasi makula terkait usia tahap akhir tidak signifikan. 

Oleh karena itu, diperlukan perhatian kepada kesehatan 

masyarakat untuk memberikan rekomendasi pengurangan 

konsumsi alkohol untuk perlindungan degenerasi makula terkait 

usia (Zhang et al., 2021). 

2.2.2.5 Obesitas 

Memiliki indeks massa tubuh (IMT) yang lebih tinggi ditemukan 

terkait dengan peningkatan kemungkinan pengembangan 

degenerasi makula tetapi terdapat penelitian lain tidak 

menemukan hubungan (Saunier et al., 2018). Dibandingkan 

dengan individu dengan berat badan normal (IMT 20-25), 

individu obesitas (IMT> 30) memiliki peningkatan risiko untuk 

mengembangkan degenerasi makula lanjut. Juga pengukuran 

berat badan lainnya seperti lingkar pinggang (LP) dan rasio 

lingkar pinggang-pinggul (RLPP) telah dipelajari dan 

dikonfirmasi terkait antara berat badan dan perkembangan 
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penyakit. Misalnya, satu kohort populasi longitudinal 

menemukan bahwa penurunan RLPP dikaitkan dengan tingkat 

kejadian yang lebih rendah dari segala bentuk degenerasi (per 

penurunan 3% RLPP). Efek ini bahkan lebih nyata pada pasien 

obesitas (per penurunan RLPP 3%). Penelitian telah 

menunjukkan bahwa faktor pro-inflamasi, seperti komponen 

komplemen dan sitokin meningkat pada individu obesitas. Faktor 

proinflamasi ini mengatur peradangan dan dapat mengganggu 

fungsi EPR, yang berkontribusi pada perkembangan degenerasi 

makula. Selain itu, jaringan adiposa adalah tempat penyimpanan 

karotenoid pelindung dan dengan meningkatnya berat badan, 

lebih banyak karotenoid yang akan diserap ke dalam adiposit dan 

akibatnya lebih sedikit karotenoid yang tersedia di makula 

(Seddon et al., 2015). 

2.2.2.6 Diet 

Diet ditemukan memiliki peran potensial dalam mencegah 

dan/atau menunda perkembangan degenerasi makula. Kepatuhan 

yang tinggi terhadap diet Mediterania mengurangi risiko 

berkembangnya degenerasi makula terkait usia akhir, yang telah 

dikonfirmasi dalam kohort prospektif. Diet Mediterania secara 

alami kaya akan antioksidan dan biasanya ditandai dengan 

konsumsi tinggi makanan laut. buah-buahan, sayuran, kacang-

kacangan, biji-bijian dan kacang-kacangan, konsumsi ikan, 

unggas, dan susu dalam jumlah sedang, dan konsumsi daging 

merah yang terbatas. Minyak zaitun yang kaya akan asam lemak 

tak jenuh digunakan sebagai pengganti mentega dan anggur 

merah dalam jumlah rendah hingga sedang dapat dikonsumsi 

(Merle et al., 2019). 

Selain itu, penelitian prospektif lainnya yang menyelidiki nutrisi 

telah menemukan bahwa konsumsi diet indeks glikemik tinggi 

(diet dengan karbohidrat yang memiliki efek besar dan cepat pada 
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kadar glukosa darah) merupakan faktor risiko untuk 

perkembangan dan perkembangan degenerasi makula terkait usia 

(Merle et al., 2019). 

Selanjutnya, komponen individu dari diet, seperti jumlah sayuran 

dan buah-buahan tertentu juga dianggap protektif terhadap 

perkembangan penyakit karena kaya akan antioksidan, termasuk 

vitamin dan karotenoid. Namun, komponen diet individu tidak 

sering ditemukan terkait dengan perkembangan penyakit dalam 

studi prospektif. Ini sebagian karena metode penilaian diet untuk 

makanan ini sensitif terhadap bias karena bergantung pada 

memori peserta dan memiliki variabilitas sehari-hari. Terlepas 

dari masalah metodologis ini, beberapa studi prospektif masih 

dapat mengkonfirmasi bahwa konsumsi ikan mengurangi risiko 

perkembangan penyakit di degenerasi makula terkait usia. 

Konsumsi 1-2 porsi ikan per minggu memiliki odds ratio 0,48–

0,58 untuk mengembangkan degenerasi makula terkait usia lanjut 

lebih dari 10 tahun tindak lanjut. Ikan dikenal kaya akan DHA 

dan EPA, yang merupakan asam lemak pelindung (Wu et al., 

2017). 

2.2.2.7 Aktivitas Fisik 

Olahraga teratur dianggap meningkatkan aktivitas enzim 

antioksidan dan oleh karena itu aktivitas fisik dapat 

mempengaruhi perkembangan penyakit degenerasi makula 

terkait usia. Beberapa penelitian mendukung dampak positif 

aktivitas fisik pada perkembangan degenerasi macula terkait usia, 

dan aktivitas fisik dikaitkan dengan kemungkinan yang lebih 

rendah dari degenerasi macula terkait usia awal dan akhir 

(McGuinnes et al., 2016). Namun, kuantifikasi aktivitas fisik 

yang tepat sulit dilakukan dan oleh karena itu faktor ini tidak 

cocok untuk digunakan sebagai variabel untuk memprediksi 

perkembangan degenerasi makula. Namun demikian, sejumlah 
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kecil hingga sedang aktivitas fisik harus disarankan kepada 

pasien untuk memberikan manfaat kesehatan retina (Yip et al., 

2015). 

2.2.2.8 Pekerjaan 

Sampai saat ini beberapa penelitian telah meneliti faktor risiko 

pekerjaan yang terkait dengan degenerasi makula terkait usia, 

serta beberapa penelitian yang mengevaluasi frekuensi penyakit 

ini pada kelompok kerja tertentu. Berdasarkan penelitian 

sebelumnya didapatkan hubungan antara paparan sinar matahari 

kerja jangka panjang, khususnya untuk komponen cahaya biru, 

dan degenerasi makula terkait usia pada pekerja luar ruangan. 

Tidak ada studi yang menyatakan terdapat hubungan antara 

paparan pekerjaan terhadap cahaya artifisial dan degenerasi 

makula terkait usia, sementara beberapa penelitian menunjukkan 

bahwa paparan pekerjaan terhadap bahan kimia dapat menjadi 

faktor risiko yang mungkin untuk degenerasi makula terkait usia. 

(Modenese et al., 2019) 

2.2.2.9 Katarak 

Beberapa studi epidemiologi besar telah menemukan hubungan 

yang meningkat antara perkembangan katarak, operasi katarak 

dan degenerasi makula lanjut (baik atrofi geografi dan degenerasi 

makula terkait usia eksudatif), sedangkan yang lain tidak 

menunjukkan hubungan (Ho et al., 2008; Chew et al., 2009). 

Beberapa hipotesis bahwa operasi katarak dapat meningkatkan 

kejadian degenerasi makula dan mempercepat perkembangan 

penyakit, mungkin karena induksi reaksi inflamasi selama dan 

setelah operasi, dan dari peningkatan paparan sinar ultraviolet 

pada retina sesudahnya. 

2.2.2.10 Hipertensi 
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Kemungkinan keterlibatan hipertensi pada degenerasi makula 

telah dibahas dengan baik dalam literatur, tetapi tidak selalu 

ditemukan sebagai faktor risiko degenerasi makula terkait usia. 

Terdapat penelitian yang menunjukan adanya hubungan antara 

hipertensi dengan degenerasi makula terkait usia begitu juga 

sebaliknya (Jonasson et al., 2014; Joachim et al., 2014). Tekanan 

darah tinggi terbukti berhubungan dengan aliran darah koroid 

yang lebih rendah dan homeostasis vaskular yang terganggu. 

2.2.2.11 Diabetes 

Diabetes adalah perhatian utama dalam perawatan mata. Apakah 

itu juga berkontribusi pada pengembangan degenerasi makula 

masih belum jelas. Beberapa penelitian menunjukkan korelasi 

positif antara diabetes dan perkembangan degenerasi makula, 

tetapi sebagian besar penelitian tidak menunjukkan efek (Wang 

et al., 2016; Jonasson et al., 2014). Hiperglikemia dan 

dislipidemia pada pasien diabetes diduga mengganggu 

homeostasis retina dengan menginduksi respon inflamasi pada 

jaringan retina, termasuk stres oksidatif. Namun, diabetes itu 

sendiri mungkin bukan prediktor kuat untuk perkembangan 

degenerasi makula. 

2.2.2.12 Riwayat Terapi 

Klein et al. (2014) menemukan bahwa mengonsumsi beta blocker 

oral seperti Tenormin dan Lopressor dikaitkan dengan 

peningkatan 71 persen risiko degenerasi makula terkait usia 

neovaskular, bentuk penyakit yang lebih lanjut dan mengancam 

penglihatan. Di antara mereka yang tidak menggunakan beta 

blocker oral, diperkirakan 0,5 persen mengembangkan tanda-

tanda degenerasi makula terkait usia neovaskular. Sebagai 

perbandingan di antara mereka yang memakai beta blocker oral, 

1,2 persen mengembangkan degenerasi makula terkait usia 

neovaskular. Namun, pada penelitian lain tidak ditemukan 
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adanya bukti yang ditemukan bahwa penggunaan beta blocker 

meningkatkan bahaya degenerasi makula terkait usia eksudatif 

relatif terhadap obat anti-hipertensi lainnya (Kolomeyer et al., 

2019). 

Berikut ini merupakan tabel yang memuat ringkasan faktor-faktor risiko 

yang telah dipaparkan. 

Tabel 1. Faktor-faktor risiko pada degenerasi makula 

Peneliti, Tahun 

Penelitian 
Lokasi Penelitian Faktor yang Diteliti 

Chew et al., 2009 Amerika Serikat Katarak (-) 

Ho et al., 2008 Belanda Katarak (+) 

Joachim et al., 2014 Australia Hipertensi (-) 

Jonasson et al., 2014 Islandia Hipertensi (+) 

Diabetes (-) 

McGuinnes et al., 2016 Australia Aktivitas fisik (+) 

Merle et al., 2017 Amerika Serikat Jenis kelamin (+) 

Merle et al., 2018 Prancis Diet (+) 

Modenese et al., 2019 Italia Pekerjaan (+) 

Saunier et al., 2018 Prancis IMT (-) 

Seddon et al., 2015 Amerika Serikat Merokok (+) 

IMT (-) 

Shim et al., 2016 Korea Selatan Usia (+) 

Hipertensi (+) 

Vladan et al., 2013 Serbia Jenis kelamin (-) 

Wang et al., 2016 Taiwan Jenis kelamin (-) 

Diabetes (-) 

Wu et al., 2017 Amerika Serikat Diet (+) 

Yip et al., 2015 Britania Raya Jenis kelamin (-) 

Aktivitas fisik (-) 

Merokok (-) 

Keterangan: 

(+) = Berhubungan 

(-)  = Tidak berhubungan 
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2.2.3 Patofisiologi 

Struktur yang terlibat dalam proses penyakit adalah sel fotoreseptor di 

retina luar, EPR, membran Bruch, dan tempat tidur kapiler di koroid bagian 

dalam (koriokapilaris) (Ruia dan Kaufman, 2022). 

a. Hilangnya koroikapilaris di degenerasi makula. Berkurangnya difusi 

VEGF dari EPR menuju koroid mungkin bertanggung jawab atas 

hilangnya ini. Namun, terjadinya kerusakan ini terlepas dari jaringan lain 

juga merupakan kemungkinan. 

b. Penebalan membran Bruch karena akumulasi lipid telah lama didalilkan 

di degenerasi makula. Hal ini menyebabkan berkurangnya pergerakan 

cairan dari EPR menuju koroid. Pengurangan konduktivitas hidrolik ini 

menyebabkan akumulasi cairan di bawah EPR dan menyebabkan 

pelepasan EPR. 

c. Akumulasi lipofuscin di EPR, mengakibatkan perubahan metabolisme 

fotoreseptor terdegradasi terjadi pada penyakit ini. Hal ini 

mengakibatkan akumulasi deposit (drusen) di bawah EPR. 

d. Kehilangan fotoreseptor, serta pemendekan segmen luar fotoreseptor, 

juga telah didokumentasikan di degenerasi makula. 
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Gambar 5. Retina dengan tahap awal atau tahap menegah degenerasi makula 

dan retina dengan atrofi geografi (Van Lookeren Campagne et al., 2013). 

 

Pada degenerasi makula stadium lanjut ini, membran Bruch sangat 

terganggu; EPR dan atrofi dan kehilangan sel fotoreseptor; hilangnya jenis 

sel retina lainnya termasuk sel horizontal, sel bipolar, dan sel amakrin jelas; 

koriokapilaris perfusinya buruk; dan peradangan menonjol karena 

mikroglia teraktivasi dan makrofag berlimpah di daerah yang mengalami 

degenerasi (Van Lookeren Campagne et al., 2013). 
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Gambar 6. Retina dengan degenerasi makula neovascular okulta dan retina 

dengan classic degenerasi makula neovascular klasik (Van Lookeren 

Campagne et al., 2013). 

 

Pada degenerasi makula neovascular okulta membran bruch terganggu 

oleh neovessel yang tumbuh keluar dari koriokapilaris. Cairan yang 

dilepaskan dari pembuluh darah baru yang bocor menumpuk di bawah RPE 

di ruang subretina, mendistorsi struktur lokal dan menyebabkan stres pada 

RPE dan sel fotoreseptor. Koriokapilaris jarang dan perfusinya buruk. 

Peradangan terbukti dengan adanya mikroglia dan makrofag yang 

diaktifkan. Pada degenerasi makula neovaskular klasik terdapat lesi klasik 

memiliki banyak gambaran patologis yang serupa dengan lesi okultisme 

tetapi juga memiliki fenotipe tambahan berikut: pembuluh darah sekarang 

menembus lapisan EPR dan maju ke lapisan fotoreseptor, mengakibatkan 

akumulasi cairan intraretina selain cairan subretina; EPR dan kehilangan 

fotoreseptor dan stres terlihat jelas. Pembuluh darah baru pada lesi klasik 

bocor lebih cepat dibandingkan dengan lesi okulta, dan diyakini tumbuh 

lebih aktif (Van Lookeren Campagne et al., 2013). 
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2.2.4 Manifestasi Klinis 

Berdasarkan manifestasi klinisnya, degenerasi makula terkait usia telah 

diklasifikasikan menjadi dua bentuk klinis yaitu eksudatif dan non-

eksudatif. Kehilangan penglihatan terjadi secara bertahap jika terjadi pada 

tahap awal atau menengah degenerasi makula. Pemeriksaan fundus 

menunjukkan deposit subretina kekuningan atau drusen dan 

hiperpigmentasi atau perubahan hipopigmentasi EPR. Drusen bisa keras 

(batas pasti) atau lunak (batas tidak jelas), atau mereka mungkin bertemu 

menjadi drusen yang lebih besar dan dapat berkembang menjadi detasemen 

EPR drusenoid. Atrofi epitel pigmen retina terjadi pada stadium lanjut 

degenerasi makula yang dikenal sebagai atrofi geografi. Atrofi geografi 

yang melibatkan pusat makula menyebabkan kehilangan penglihatan yang 

signifikan (Ruia dan Kaufman, 2022). 

 

Gambar 7. Klasifikasi degenerasi makula (Ruia dan Kaufman, 2022) 

Menurut Ruia dan Kaufman penyakit ini telah dipentaskan menjadi empat 

kelompok berdasarkan pemeriksaan klinis makula: 

a. Kelompok 1 (tanpa degenerasi makula) 

Tidak ada drusen atau 5–15 drusen kecil (berdiameter <63 mikron) tanpa 

adanya tahap degenerasi makula lainnya. 

b. Kelompok 2 (degenerasi makula tahap awal) 

Lebih dari 15 drusen kecil atau kurang dari 20 drusen lunak berukuran 

sedang (berdiameter 63-124 mikron). 
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c. Kelompok 3 (tahap menengah) 

Adanya setidaknya satu drusen besar (berdiameter >125 mikron), atau 

adanya banyak drusen berukuran sedang (sekitar 20 drusen atau lebih 

dengan batas tidak jelas dan 65 atau lebih drusen dengan batas yang jelas) 

atau adanya atrofi geografis non-pusat yaitu, atrofi yang tidak melibatkan 

fovea. 

d. Kelompok 4 (tahap lanjut) 

Atrofi geografis sentral yang melibatkan fovea atau adanya degenerasi 

makula eksudatif. 

Atrofi geografis adalah tahap lanjutan dari degenerasi makula non-

eksudatif. Ini didefinisikan sebagai area hipopigmentasi atau depigmentasi 

atau tidak adanya EPR yang berbentuk bulat atau oval dengan batas yang 

tajam. Pembuluh darah koroid lebih terlihat daripada di daerah sekitarnya, 

dan tambalan atrofi harus berdiameter minimal 175 mikron. Atrofi geografi 

diketahui membesar dari waktu ke waktu, dan cenderung menjadi penyakit 

bilateral. Orang dengan GA unilateral juga berisiko mengembangkan 

degenerasi makula eksudatif pada mata kedua. 

Sedangkan degenerasi makula eksudatif ditandai dengan membran 

neovaskular koroid dan fitur terkait seperti detasemen EPR, robekan EPR, 

atau jaringan parut diskiform. Pada pemeriksaan fundus, neovascular 

koroid terlihat sebagai jaringan hijau keabu-abuan di bawah retina bersama 

dengan cairan atau darah di bidang intraretinal atau subretinal (Mathenge, 

2014). 

2.2.5 Pemeriksaan Penunjang 

2.4.5.1 Pencitraan Degenerasi Makula Noneksudatif 

a.  Fundus fluorescein angiography (FFA) 

Konstituen drusen dapat bersifat hidrofobik atau hidrofilik. 

Pewarna fluorescein yang hidrofilik menandai drusen 

hidrofilik. Hiperfluoresensi dicatat pada tahap akhir angiografi. 

Atrofi geografis terlihat sebagai area hiperfluoresen yang 

terdefinisi dengan baik karena defek jendela. Fluoresensi 
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koroid yang mendasari terlihat karena tidak adanya EPR 

(Littlewood et al., 2019). 

a. Indocyanine green angiography (ICGA) 

Drusen keras menjadi hiperfluoresen 2 hingga 3 menit setelah 

pemberian pewarna, dan ini bertahan sampai fase tengah dan 

akhir. Drusen lunak bersifat hipofluoresen di seluruh 

angiogram dengan tepi hiperfluoresen tipis, atau tetap 

isofluoresen (Agrawal et al., 2013). 

b. Autofluoresensi 

Autofluoresensi memberikan evaluasi aktivitas EPR. Ini 

membantu menentukan area atrofi geografis. Area atrofi 

menunjukkan hipofluoresensi karena hilangnya EPR, 

sedangkan batasnya sedikit hiperfluoresen. Fluoresensi di 

perbatasan atrofi adalah penanda untuk perkembangan atrofi 

geografis. Autofluoresensi lebih sensitif dalam mengambil 

perkembangan dibandingkan dengan pemeriksaan klinis (Sepah 

et al., 2014). 

c. Optical coherence tomography (OCT)  

Drusen terlihat sebagai elevasi nodular EPR. Area dan volume 

drusen dapat diukur pada OCT dan digunakan sebagai penanda 

prognostik. Area atrofi geografis terlihat sebagai tambalan 

dengan tidak adanya membran pembatas eksternal, 

persimpangan segmen dalam/luar fotoreseptor, dan kompleks 

membran EPR dan Bruch. Peningkatan sinyal koroid atau 

hiperreflektifitas koroid muncul di area atrofi geografi (Adhi 

dan Juker, 2013). 

2.4.5.2 Pencitraan Degenerasi Makula Eksudatif 

a. Fundus Fluorescein Angiography (FFA) 

Angiografi fluoresein berguna dalam mengidentifikasi jenis 

detasemen EPR. Pada angiografi fluoresen, detasemen EPR 

serosa menunjukkan pengisian seragam dengan fluoresensi 
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cerah yang bertahan hingga fase akhir. Lesi menunjukkan batas 

yang berbatas tegas tanpa kebocoran. Hiperfluoresensi intens 

diperkirakan karena difusi cepat molekul fluoresensi melintasi 

membran bruch yang permeabel dan berkumpul di ruang sub-

EPR (Littlewood et al., 2019). 

b. Indocyanine green angiography (ICGA) 

Hal ini dikenal untuk visualisasi yang lebih baik pada pembuluh 

darah koroid. Ini adalah alat yang lebih sensitif dibandingkan 

dengan FFA untuk mengidentifikasi choroidal neovascular 

membrane (CNVM) yang mendasari terkait dengan detasemen 

EPR serosa, drusenoid, atau hemoragik. detasemen EPR serosa 

pada ICGA adalah lesi hipofluoresen yang tetap hipofluoresen 

di semua fase angiografi. Bintik hiperfluoresen pada lesi 

hipofluoresen, biasanya terlihat di area takik yang disebabkan 

oleh CNVM. detasemen EPR drusenoid menghasilkan tampilan 

hipofluoresen hingga isofluoresen pada ICGA dan jika ada 

CNVM, maka akan terlihat sebagai komponen hiperfluoresen 

(Agrawal et al., 2013). 

c. Optical coherence tomography (OCT) 

Berguna dalam menentukan jenis membran neovaskular koroid 

(lesi hiperreflektif) berdasarkan lokasinya di bawah EPR (tipe 

1) atau di atas EPR (tipe 2). Ini memungkinkan tindak lanjut 

pasien pada terapi intravitreal karena membantu memantau 

aktivitas CNVM dengan memperhitungkan resolusi atau 

kekambuhan cairan intraretinal atau subretinal dan perubahan 

ketinggian detasemen EPR. (Adhi dan Juker, 2013). 

2.2.6 Tatalaksana 

2.4.6.1 Degenerasi Makula Noneksudatif 

Kasus degenerasi makula noneksudatif memerlukan tindak lanjut 

rutin untuk mengidentifikasi tanda-tanda awal perkembangan ke 

stadium lanjut atau degenerasi makula eksudatif. tidak ada bukti 
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yang menunjukkan bahwa menggunakan suplemen diet 

antioksidan dan mineral, mengurangi risiko perkembangan ke 

degenerasi makula lanjut atau bahkan ke degenerasi makula 

menengah di antara individu dengan degenerasi makula awal. 

namun, mereka harus dididik untuk menjalani penilaian ulang 

tahunan untuk memeriksa perkembangan ke degenerasi makula 

menengah. individu dengan degenerasi makula menengah atau 

degenerasi makula tingkat lanjut dalam setidaknya satu mata harus 

mulai mengonsumsi suplemen makanan, seperti yang disarankan 

oleh AREDS. Individu dengan degenerasi makula tingkat lanjut di 

kedua mata dapat mempertimbangkan suplemen ini jika individu 

tersebut memiliki ketajaman visual 20/100 setidaknya pada satu 

mata (Samanta et al., 2020). 

Formulasi yang disarankan oleh AREDS 1 adalah dosis harian 500 

mg vitamin C, 400 IU vitamin E, 15 mg beta karoten, dan dosis 

harian 80 mg seng oksida dengan 2 mg tembaga oksida 

ditambahkan untuk mengurangi risiko anemia defisiensi tembaga. 

Formulasi ini dimodifikasi oleh AREDS 2 menjadi dosis harian 

500 mg vitamin C, 400 IU vitamin E, 80 mg seng oksida, 2 mg 

tembaga oksida, 10 mg lutein, 2 mg zeaxanthin dan 1 g asam 

lemak omega - 3. Beta karoten dihilangkan karena meningkatkan 

risiko kanker paru-paru, terutama pada perokok. Pigmen makula 

lutein dan zeaxanthin memberikan pengurangan tambahan risiko 

perkembangan penyakit (Samanta et al., 2020). 

2.4.6.2 Degenerasi Makula Eksudatif 

a. Fotokoagulasi Laser 

JIka lesi yang cukup perifer ke fovea yang menimbulkan risiko 

minimal kerusakan iatrogenik maka dapat menjalani perawatan 

laser. Namun, studi fotokoagulasi makula mengungkapkan hasil 

yang buruk dan tingkat kekambuhan yang tinggi setelah perawatan 
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laser termal, oleh karena itu jarang digunakan saat ini (Vessey et 

al., 2018). 

b. Terapi Fotodinamik 

Terapi fotodinamik diperkenalkan pada tahun 2000 sebagai 

fototerapi yang tidak terlalu destruktif untuk mengobati 

neovaskularisasi koroid. Tehnik ini melibatkan penerapan cahaya 

dengan panjang gelombang tertentu ke membran neovaskularisasi 

koroid setelah pemberian obat verteporfin secara intravena. 

Cahaya memicu reaksi fotokimia lokal di area yang ditargetkan, 

menghasilkan trombosis neovaskularisasi koroid. Perkembangan 

membrane neovaskularisasi koroid melambat, tetapi prognosis 

visualnya buruk. Terapi fotodinamik juga diketahui meningkatkan 

regulasi VEGF. Terapi fotodinamik jarang digunakan saat ini 

kecuali untuk kasus vaskulopati koroid polypoidal (Newman, 

2016). 

c. Terapi Antiangiogenik 

Baik faktor pemacu pertumbuhan, maupun faktor penghambat 

pertumbuhan, berkontribusi pada angiogenesis. Aktivator 

angiogenesis termasuk VEGF, faktor pertumbuhan fibroblas, 

faktor pertumbuhan transformasi dan, dan angiopoietin 1 dan 2. 

Inhibitor termasuk trombospondin, angiostatin, endostatin, dan 

faktor turunan epitel pigmen (Kertes et al., 2020). 
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2.3 Kerangka Teori 

Berdasarkan tinjauan pustaka di atas, maka dapat disusun kerangka teori 

sebagai berikut: 

 

Keterangan: 

: Variabel yang diteliti: 

: Variabel yang tidak diteliti 

 

Gambar 8. Kerangka teori 
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2.4 Kerangka Konsep 

 

 
 

Gambar 9. Kerangka konsep

1. Usia 

2. Jenis Kelamin 

3. Etnis 

4. Pekerjaan 

5. Tahun Pasien Didiagnosis 

6. Indeks Massa Tubuh 

7. Lateralisasi Mata 

8. Gangguan Tajam Penglihatan 

9. Tipe DMTU 

10. Komorbid 

11. Riwayat Terapi Komorbid 
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Degenerasi Makula  



 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

 

 

3.1 Desain Penelitian 

Jenis penelitian ini menggunakan metode penelitian deskriptif observational. 

Data yang telah terkumpul dideskripsikan atau digambarkan sebagaimana 

adanya ke dalam bentuk angka-angka yang bermakna. Pengambilan data 

menggunakan data sekunder, yaitu rekam medis untuk mengetahui gambaran 

deskriptif pasien degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung periode Juli 2016 - Juni 2021. 

3.2 Waktu dan Lokasi Penelitian 

Penelitian ini akan dilaksanakan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung pada bulan Desember 2022 – Januari 2023. 

3.3 Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi 

Populasi penelitian ini adalah seluruh pasien degenerasi makula di RSUD 

Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung, dengan populasi terjangkau 

penelitian ini adalah seluruh pasien degenerasi makula terkait usia di 

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode Juli 2016 - Juni 

2021. 

3.3.2 Sampel Penelitian 

Teknik pengambilan sampel yang digunakan adalah total sampling 

dikarenakan pada penelitian ini akan diperoleh gambaran deskriptif 
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pasien degenerasi makula terkait usai di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung.  

3.4  Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

Kriteria inklusi adalah ciri-ciri yang perlu dipenuhi oleh setiap anggota 

populasi untuk diambil sebagai sampel, sedangkan kriteria ekslusi adalah ciri-

ciri anggota populasi yang tidak dapat dimbil sebagai sampel (Notoatmodjo, 

2012). Berikut adalah kriteria inklusi dan kriteria eksklusi penelitian ini. 

3.4.1 Kriteria Inklusi  

a. Didiagnosis menderita degenerasi makula terkait usia 

3.4.2 Kriteria Eksklusi  

a. Rekam medis yang terduplikat pada pasien yang sama 

b. Rekam medis rusak dan tidak dapat terbaca 

3.5 Definisi Operasional  

Definisi operasional pada penelitian ini dijelaskan pada tabel berikut: 

Tabel 2. Definisi Operasional Variabel 

No Variabel Definisi Operasional Instrumen Cara Ukur Hasil Ukur        Skala 

1 Usia Usia pada saat 

terdiagnosis 

degenerasi makula 

terkait usia 
 

Rekam 

Medik 

Analisis 

Rekam 

Medik 

1. < 50 tahun 

2. ≥ 50 tahun 

Numerik 

2 Jenis 
Kelamin 

Sifat atau keadaan 
jantan atau betina 

Rekam 
Medik 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. Pria 
2. Wanita 

Nominal 

       

3 Etnis Etnis adalah 
kelompok sosial 

dalam sistem sosial 

atau kebudayaan yang 

mempunyai arti atau 
kedudukan tertentu 

karena keturunan, 

adat, agama, bahasa, 

dan sebagainya. 
 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. Jawa 
2. Lampung 

 

Nominal 

4 Pekerjaan Pekerjaan pada saat 
terdiagnosis 

degenerasi makula 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. Pekerjaan di 
dalam ruangan 

Nominal 
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No Variabel Definisi Operasional Instrumen Cara Ukur Hasil Ukur        Skala 

terkait usia 

 

2. Pekerjaan di 

luar ruangan 

3. Tidak bekerja 
 

5 Tahun 
Pasien 

Didiagnosis 

Tahun pada saat 
terdiagnosis 

degenerasi makula 

terkait usia 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. 2016 
2. 2017 

3. 2018 

4. 2019 

5. 2020 
6. 2021 

Nominal 

 
6 

 
Indeks 

Massa 

Tubuh 

 
Berat badan dan 

tinggi badan pada saat 

terdiagnosis 

degenerasi makula. 
Kemuidan, data 

tersebut diolah untuk 

didapatkan indeks 

massa tubuh pasien 

 
Rekam 

Medik 

 
Analisis 

Rekam 

Medik 

 
1. < 18,5 

(Underweight) 

2. 18,5 - 24,9 

(Normal) 
3. 25 – 29,9 

(Overweight) 

4. > 30 

(Obesitas) 
 

 
Nominal 

7 Degenerasi 
Makula 

Terkait Usia 

Degenerasi makula 
terkait usia adalah 

penyakit makula yang 

didapat ditandai 

dengan gangguan 
penglihatan sentral 

progresif karena 

neurodegenerasi 

lambat dari kompleks 
epitel pigmen 

fotoreseptor retina 

 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. Degenerasi 
makula terkait 

usia 

noneksudatif 

2. Degenerasi 
makula terkait 

usia eksudatif 

Nominal 

8 Lateralisasi 
Mata 

Letak mata yang 
terlibat degenerasi 

makula terkait usia 

 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. Mata kiri 
2. Mata kanan 

3. Kedua mata 

Nominal 

9 Gangguan 
Tajam 

Penglihatan 

 

Gangguan tajam 
penglihatan pada saat 

pasien terdiagnosis 

degenerasi makula 

terkait usia 
 

Rekam 
Medik 

 

Analisis 
Rekam 

Medik 

1. ≥6/18 
(Normal atau 

ringan) 

2. 6/18 – 6/60 

(Sedang) 
3. 6/60 – 3/60 

(Berat) 

4. <3/60 

(Kebutaan) 
 

Nominal 

10 Komorbid Penyakit penyerta 

pasien pada saat 

terdiagnosis 
degenerasi makula 

Rekam 

Medik 

 

Analisis 

Rekam 

Medik 

1. Stroke 

2. Hipertensi 

3. Diabetes 
4. Katarak 

5. Glaukoma 

6. Rematoid 

Artritis 

Nominal 

       

11 Riwayat 

Terapi 

Komorbid 

Terapi yang sedang 

dijalankan pasien 

pada saat terdiagnosis 
degenerasi makula 

terkait usia 

Rekam 

Medik 

 

Analisis 

Rekam 

Medik 

1. Antihipertensi 

2. 

Immunosupresan 

Nominal 

       

 



36 
 

 
 

 

 

3.6. Prosedur dan Instrumen Penelitian 

3.6.1. Instrumen Penelitian 

Data yang digunakan ialah data sekunder berupa data rekam 

medis pasien degenerasi makula terkait usia priode Juli 2016 s.d 

Juni 2021. Beberapa instrumen penelitian yang digunakan adalah 

lembar pencatatan data, alat tulis, dan  rekam medis. 

3.6.2. Prosedur Penelitian 

1. Diawali dari peneliti menyusun proposal penelitian dan 

meminta persetujuan dari pembimbing. Kemudian dilanjutkan 

dengan mengurus perizinan penelitian baik ke instansi 

pendidikan maupun ke lokasi penelitian yaitu di RSUD Dr. H. 

Abdul Moeloek Provinsi Lampung. 

2. Setelah mendapatkan surat izin penelitian, peneliti mengajukan 

surat izin ke bagian Rekam Medis RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung untuk melakukan penelitian serta 

memberikan penjelasan mengenai maksud dan tujuan 

penelitian. 

3. Peneliti mencari lembar rekam medis pasien yang sesuai 

kriteria inklusi dan eksklusi sebagai responden, kemudian 

mencatat data pasien dan hasil pengukuran data pada lembar 

penelitian. 

4. Peneliti melakukan input data ke dalam program statistik dan 

melakukan analisis data univariat. 
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3.7 Alur Penelitian 
 

 

 

 
Gambar 10. Alur Penelitian 

3.8 Pengolahan dan Analisis Data 

Penelitian ini menggunakan metode penelitian dengan pendekatan 

cross sectional. Data yang diperoleh dari pengumpulan data telah 

diubah ke dalam bentuk tabel, lalu data diolah dengan 

menggunakan program komputer. Pengolahan data pada penelitian 

ini telah melalui beberapa tahap, yaitu (Notoatmodjo, 2012): 

a. Editing, untuk meneliti kembali formulir data dan untuk 

memeriksa kembali data yang terkumpul apakah sudah lengkap, 

terbaca dengan jelas, tidak meragukan, terdapat kesalahan atau 

tidak dan sebagainya. 

b. Coding, untuk menerjemahkan data yang dikumpulkan selama 

penelitian kedalam simbol yang cocok untuk keperluan analisis. 

Pada penelitian ini menggunakan coding sebagai berikut. 

c. Data entry, memasukkan data kedalam komputer. 

d. Verifikasi, melakukan pemeriksaan secara visual terhadap data 

yang telah dimasukkan ke komputer. 

e. Output computer, hasil analis yang telah dilakukan 

 

Perizinan dan pencarian sampel di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

 

Penentuan dan pengumpulan sampel yang sesuai  kriteria penelitian 

Persetujuan Ethical Clearance dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas Lampung 

Pengolahan dan Analisis Data 

Penyusunan Hasil Penelitian 
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komputer  kemudian dicetak. 

Analisis yang digunakan adalah analisis univariat. Analisis univariat 

dilakukan untuk menambah pengetahuan dan menambah wawasan 

peneliti tentang profil usia, jenis kelamin, tekanan darah, indeks 

massa tubuh, etnis, tahun didiagnosis, lateralisasi, gangguan tajam 

penglihatan, komorbid, dan riwayat terapi komorbid pada pasien 

degenerasi makula terkait usia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung. 

3.9 Etika Penelitian 

Penelitian telah melalui kaji etik dan mendapat surat kelayakan etik 

untuk  melakukan penelitian dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan 

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan nomor surat  

No:4312/UN26.18/PP.05.22.00/2022. Identitas sampel pada penelitian 

ini akan dirahasiakan dan tidak akan dipublikasikan tanpa seizin subyek 

penelitian.



 
 

 
 
 

. 

 

 

 

 

 

 

 

BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

 

5.1 Kesimpulan 

Hasil penelitian mengenai karakteristik demografi dan klinis pasien degenerasi 

makula di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode Juli 2016 

- Juni 2021, yaitu: 

1. Pada variabel IMT, sebagian besar data tidak tersedia tetapi dari data yang 

tersedia etnis jawa mendominasi etnis lainnya. 

2. Sebagian besar pasien degenerasi makula terkait usia adalah kelompok usia 

60-69 tahun. 

3. Pada variabel IMT, sebagian besar data tidak tersedia 

4. Mayoritas pasien degenerasi makula terkait usia adalah laki-laki. 

5. Sebagian besar pasien degenerasi makula terkait usia adalah pekerja 

6. Mayoritas pasien degenerasi makula terkait usia didiagnosis pada tahun 

2021. 

7. Sebagian besar tipe pasien degenerasi makula terkait usia adalah tipe non-

eksudatif. 

8. Pada variabel lateralisasi, hasil distribusi menunjukan jumlah yang sama 

pada degenerasi makula terkait usia unilateral dan bilateral. 

9. Mata kanan merupakan mata yang paling banyak mengalami kebutaan 

sedangkan mata kiri merupakan mata yang paling banyak mengalami 

gangguan tajam penglihatan berat 

10. Mayoritas pasien degenerasi makula terkait usia tidak memiliki komorbid. 
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11. Sebagian besar pasien degenerasi makula terkait usia tidak mengonsumsi 

riwayat terapi komorbid. 

5.2 Saran 

Berdasarkan hasil penelitian mengenai karakteristik pasien degenerasi makula 

di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode Juli 2016 - Juni 

2021 dengan jumlah sampel yang lebih besar dengan data yang lengkap serta 

menilai variabel lain yang belum diteliti serta melakukan penelitian dengan 

menggunakan data primer. Untuk masyarakat, peneliti menyarankan untuk 

menghindari faktor-faktor yang dapat meningkatkan risiko degenerasi makula 

terkait usia sehingga dapat menurunkan angka kejadiannya. 
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