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ABSTRACT 
 
 

THE ASSOCIATION BETWEEN A HISTORY OF TYPE 2 DIABETES 
MELLITUS AND THE INCIDENCE OF MACULAR EDEMA AFTER 

CATARACT SURGERY AT THE EYE HOSPITAL 
LAMPUNG EYE CENTER (LEC) 

 
 

By 
 

FARAH MAULIDA BILQIS 
 
 
Background: Cataract is a major cause of blindness that can be treated surgically. 
One common postoperative complication in patients with type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) is macular edema. This study aimed to determine the association between 
a history of T2DM and the incidence of macular edema following cataract surgery 
at Lampung Eye Center (LEC). 
Methods: This observational analytic study used a prospective cohort design with 
non-probability sampling. A total of 12 patients who underwent cataract surgery 
and had both pre- and post-operative OCT examinations (within one month) were 
included. The main variables were the presence or absence of a T2DM history and 
the incidence of macular edema, defined as a central macular thickness (CMT) ≥ 

300 µm on post-operative OCT result. 
Results: The mean age of participants was 65.83 ± 7.25 years with equal gender 
distribution. Most patients were prehypertensive (75%) and had normal fasting 
blood glucose levels (66.7%), with an average glucose level of 134.25 ± 34.93 
mg/dL. The average pre-operative intraocular pressure was 15.26 ± 2.84 mmHg. 
Univariate analysis showed that 66.7% had no T2DM history, and 75% did not 
develop macular edema. Fisher’s Exact Test revealed no significant association 

between T2DM history and the incidence of macular edema (p = 0.236). 
Conclusion: There is no significant association between a history of type 2 
diabetes mellitus and the incidence of macular edema within one month after 
cataract surgery at Lampung Eye Center based on OCT findings. 
 
Keywords: cataract surgery, macular edema, type 2 diabetes mellitus 

 
  



 
 
 
 
 
 

ABSTRAK 
 
 

HUBUNGAN RIWAYAT PENYAKIT DIABETES MELITUS TIPE 2 
DENGAN KEJADIAN EDEMA MAKULA PASCA OPERASI KATARAK 

DI RUMAH SAKIT MATA LAMPUNG EYE CENTER (LEC) 
 

 
Oleh 

 
FARAH MAULIDA BILQIS 

 
 

Latar Belakang: Katarak merupakan salah satu penyebab utama kebutaan yang 
dapat diatasi melalui operasi atau pembedahan. Salah satu komplikasi pasca 
operasi katarak yang sering terjadi pada pasien dengan riwayat diabetes melitus 
tipe 2  adalah edema makula. Tujuan penelitian adalah untuk mengetahui 
hubungan riwayat penyakit diabetes melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula 
pasca operasi katarak di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 
Metode: Penelitian ini merupakan studi analitik observasional dengan desain 
penelitian cohort prospektif dan pengambilan sampel menggunakan metode non 
probability sampling. Responden berjumlah 12 pasien yang menjalani operasi 
katarak dan telah dilakukan pemeriksaan OCT pre dan post operasi (dalam 1 
bulan). Variabel yang diteliti adalah riwayat penyakit diabetes melitus tipe 2 (ada 
dan tidak ada) serta terjadinya edema makula berdasarkan hasil OCT post operasi 
(CMT ≥ 300 µm). 
Hasil: Responden berjumlah 12 pasien dengan rata-rata usia 65,83 ± 7,247 tahun 
dan prevalensi jenis kelamin yang sama. Prevalensi tertinggi responden 
didapatkan prehipertensi 9 (75%), GDS normal (70-139 mg/dl) sejumlah 8 
(66,7%) dengan rata-rata GDS 134,25 ± 34,926 mg/dl, dan TIO pre operasi rata-
rata sebesar 15,258 ± 2,8382 mmHg. Analisis univariat didapatkan proporsi 
tertinggi tidak memiliki riwayat penyakit DM Tipe 2 (66,7%) dan tidak edema 
makula (75%). Uji Fisher's Exact Test menunjukkan bahwa tidak ada hubungan 
yang signifikan antara riwayat penyakit DM Tipe 2 dengan kejadian Edema 
Makula (p value = 0,236). 
Kesimpulan: Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara riwayat penyakit 
diabetes melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak 
selama 1 bulan di rumah sakit mata Lampung Eye Center (LEC) berdasarkan hasil 
pemeriksaan OCT 
 
Kata Kunci: diabetes melitus tipe 2, edema makula, operasi katarak 
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BAB I 
PENDAHULUAN 

 
 
1.1 Latar Belakang 

 

Katarak merupakan penyakit yang dapat menyebabkan kekeruhan pada lensa 

mata sehingga menyebabkan penglihatan memburuk dan merupakan salah 

satu penyebab utama kebutaan di seluruh dunia terutama pada negara-negara 

berkembang (Nizami & Gulani, 2022). Hasil survei kebutaan Rapid 

Assessment of Avoidable Blindness (RAAB) tahun 2014 – 2016 oleh 

Persatuan Dokter Spesialis Mata Indonesia (Perdami) dan Badan Litbangkes 

Kementerian Kesehatan di lima belas provinsi, yaitu Sumatera Barat, 

Sumatera Utara, Sumatera bagian Selatan (termasuk Jambi, Lampung, dan 

Bengkulu), DKI Jakarta, Jawa Barat, Jawa Tengah, Jawa Timur, Kalimantan 

Selatan, Bali, Nusa Tenggara Barat, Nusa Tenggara Timur, Sulawesi Utara, 

Sulawesi Selatan, Maluku, dan Papua Barat, didapatkan angka kebutaan pada 

sasaran populasi usia 50 tahun ke atas mencapai 3% dan katarak merupakan 

penyebab kebutaan tertinggi (81%) (Kemenkes, 2019). 

 

Salah satu faktor risiko terjadinya katarak berhubungan dengan kelainan 

sistemik yang diderita pasien. Kelainan sistemik yang tersering menyebabkan 

katarak adalah diabetes melitus (Ilyas, 2015). Berdasarkan International 

Diabetes Federation (2015), pravelensi diabetes melitus (DM) meningkat 

setiap hari dan diperkitakan akan mencapai 439 juta pasien DM pada tahun 

2030. Penderita diabetes cenderung mengalami katarak pada usia yang lebih 

awal dibandingkan penderita katarak tanpa diabetes dan dapat mempersulit 

pemeriksaan funduskopi dan pemberian terapi yang optimal (Ghanavati, et 

al., 2024). Salah satu pemberian terapi utama yang dapat dihambat oleh 

diabetes melitus adalah operasi katarak, dimana operasi katarak pada pasien 
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diabetes mempunyai risiko komplikasi intraoperatif dan pasca operasi yang 

lebih tinggi dibandingkan dengan pasien katarak non-diabetes (Kiziltoprak, et 

al., 2019). 

 

Terapi efektif yang dapat dilakukan untuk mengobati katarak yaitu dengan 

melalui prosedur operasi katarak (AAO, 2021). Prosedur fakoemulsifikasi 

merupakan prosedur operasi katarak yang paling umum digunakan pada saat 

ini (AAO, 2021). Fakoemulsifikasi merupakan prosedur yang melibatkan 

penggunaan gelombang ultrasonik untuk menghancurkan lensa katarak 

menjadi fragmen-fregmen kecil yang kemudian akan dikeluarkan dari mata 

melalui sayatan kecil (Kurniawan, 2024). Prosedur ini dapat menyebabkan 

cedera mikro pada jaringan retina yang dapat menyebabkan terjadinya 

peningkatan permeabilitas pembuluh darah retina dan akhirnya mengarah 

pada pertambahan ketebalan makula atau edema makula (Jaafar, et al., 2022).  

Pada mata yang sehat, operasi katarak modern dapat memulihkan penglihatan 

yang sangat baik, namun bila ada penyakit mata diabetes yang menyertai, 

operasi katarak dapat memberikan tekanan tambahan pada mata dan dapat 

menyebabkan edema makula, retinopati progresif, dan keterbatasan 

penglihatan (Heesterman & Hogewind, 2017). Tindakan operasi katarak pada 

penderita DM sering dikaitkan dengan lebih tingginya insidensi komplikasi 

pasca bedah, salah satunya adalah peningkatan progresivitas dari retinopati 

diabetika dan edema makula (Tham, et al., 2020). 

 

Edema makula adalah pembengkakan di bagian retina, lapisan jaringan peka 

cahaya di bagian belakang mata, yang dapat menyebabkan penglihatan 

menjadi buram (NEI, 2024). Edema makula merupakan salah satu komplikasi 

umum dan potensial setelah operasi katarak tanpa komplikasi pada pasien 

yang dapat menyebabkan gangguan pada penglihatan. Berdasarkan penelitian 

Alsarhani, et al., (2022) mengenai Outcomes of Cataract Surgery in Diabetic 

Patient in King Abdulaziz Medical City in 2019 didapatkan bahwa komplikasi 

pasca operasi katarak pada pasien DM yang paling banyak dilaporkan adalah 

edema kornea, diikuti astigmatisme, retinopati diabetik, dan edema makula. 

https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/anatomy/macula-6?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
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Berdasarkan penelitian Chu, et al., (2016) mengenai faktor risiko dan insiden 

edema makula setelah operasi katarak yang diambil pada 81.984 mata, edema 

makula pseudofakia sering terjadi setelah operasi katarak fakoemulsifikasi, 

bahkan tanpa adanya komplikasi dan faktor risiko. Edema makula dapat 

terjadi tanpa gejala klinis dan hanya dapat dideteksi dengan menggunakan 

Optical Coherence Tomography (OCT) terutama setelah operasi katarak yang 

tidak menimbulkan komplikasi (Jaafar, et al, 2022). Optical Coherence 

Tomography (OCT) adalah alat modalitas pencitraan standar emas untuk 

memantau segmen posterior mata dengan teknik non-invasif  yang sangat 

membantu dalam mendeteksi perubahan ketebalan makula yang tidak 

signifikan secara klinis (Aumann, et al., 2019). Psudophakic Cystoid 

Macular Edema (PCME) atau edema makula sistoid pascaoperasi 

didefinisikan berdasarkan OCT sebagai peningkatan Central Retinal 

Thickness (CRT) minimal 300 µm atau adanya ruang cystoid intraretinal 

(Jae, et al., 2015). 

 

Terdapat beberapa bukti yang menyatakan mengenai risiko edema makula 

yang dapat meningkat pada pasien pasca operasi katarak, tetapi masih sangat 

sedikit penelitian yang menunjukkan apakah terdapat hubungan antara 

riwayat penyakit diabetes melitus dengan kejadian edema makula pasca 

operasi katarak. Selain itu, masih sedikit penelitian mengenai perubahan yang 

dapat terjadi pada ketebalan makula sebelum dan setelah operasi katarak 

fakoemulsifikasi. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

lebih jauh apakah terdapat hubungan antara riwayat penyakit diabetes melitus 

tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak, serta perubahan 

yang dapat terjadi pada ketebalan makula pre dan pasca operasi katarak untuk 

mendapatkan pemahaman yang lebih baik dan diharapkan dapat membantu 

manajemen tatalaksana yang lebih baik pada pasien katarak dengan riwayat 

penyakit diabetes melitus.  
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1.2 Rumusan Masalah 

 
Berdasarkan latar belakang di atas, rumusan masalah dalam penelitian ini 

adalah apakah terdapat hubungan antara riwayat penyakit diabetes melitus 

tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak di Rumah Sakit 

Mata Lampung Eye Center (LEC)?  

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui apakah terdapat hubungan antara riwayat penyakit diabetes 

melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak di 

Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

1.3.2 Tujuan Khusus 

a. Mengetahui perubahan ketebalan makula sebelum dan setelah 

operasi katarak berdasarkan pemeriksaan Optical Coherence 

Tomography (OCT). 

b. Mengetahui gambaran karakteristik (umur dan jenis kelamin) pasien 

fakoemulsifikasi di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

c. Mengetahui gambaran tekanan darah, gula darah sewaktu (GDS), 

dan tekanan intraokular (TIO) preoperasi pada pasien 

fakoemulsifikasi di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

1.4 Manfaat Penelitian 

 

1.4.1 Bagi Peneliti 

Hasil dari penelitian ini dapat menjadi tambahan pengetahuan dan 

pengalaman bagi peneliti terutama mengenai prevalensi edema makula 

pasca operasi katarak pada pasien dengan riwayat penyakit diabetes 

melitus tipe 2 di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

1.4.2 Bagi Institusi 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan tambahan kepustakaan 

dalam pengembangan ilmu kesehatan khususnya mengenai edema 
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makula pasca operasi katarak pada pasien dengan riwayat diabetes 

melitus tipe 2. 

1.4.3 Bagi Masyarakat 

Hasil dari penelitian ini dapat menjadi informasi bagi pembaca, 

terutama pasien DM yang akan menjalani operasi katarak, sehingga 

diharapkan dapat meningkatkan kesadaran dalam melakukan 

pencegahan dan penanganan sedini mungkin, serta manajemen yang 

baik terkait edema makula sebagai komplikasi pasca operasi katarak 

yang dapat timbul pada pasien DM.   



 
 

 
 

 
 
 

 
BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 
 

 
 
2.1 Diabetes Melitus Tipe 2 

 
2.1.1 Definisi 

Diabetes Melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi 

insulin, kerja insulin, atau keduanya (Perkeni, 2021). 

 

2.1.2 Faktor Risiko 

Secara umum berdasarkan data Kemenkes (2021), faktor-faktor yang 

dapat meningkatkan risiko terjadinya diabetes melitus terbagi menjadi 

dua, yaitu: 

1. Faktor yang dapat dimodifikasi atau dapat diubah 

a. Berat badan lebih dari 120% BB Ideal dengan Indeks Massa 

Tubuh (IMT) lebih dari 25kg/m2. Indeks Massa Tubuh (IMT) 

adalah indeks sederhana dari berat badan yang digunakan 

untuk mengklasifikasikan kelebihan berat badan dan obesitas 

pada orang dewasa. 

b. Kurang aktivitas fisik 

c. Dislipidemia (kolesterol HDL kurang dari atau sama dengan 

35 mg/dl, trigliserida lebih dari atau sama dengan lebih dari 

atau sama dengan 250 mg/dl) 

d. Riwayat penyakit jantung 

e. Hipertensi (tekanan darah tinggi lebih dari 140/90 mmHg) 

f. Diet tidak seimbang (tinggi gula, garam, lemak, dan rendah 

serat) 
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2. Faktor yang tidak dapat dimodifikasi atau tidak dapat diubah: 

a. Usia lebih dari 40 tahun  

b. Ada riwayat keluarga dengan diabetes melitus 

c. Riwayat kehamilan dengan diabetes melitus 

d. Riwayat melahirkan anak dengan berat badan lebih dari 4kg 

e. Riwayat lahir dengan berat badan bayi kurang dari 2,5 kg 

(Kemenkes, 2021). 

 

2.1.3 Patofisiologi Diabetes Melitus Tipe 2 

Resistensi insulin pada sel otot dan hati, serta kegagalan sel beta 

pankreas telah dikenal sebagai patofisiologi kerusakan sentral dari DM 

tipe 2 (Perkeni, 2021). Schwartz, et al (2016) mengungkapkan bahwa 

secara garis besar patofisiologi hiperglikemia disebabkan oleh sebelas 

hal (egregious eleven) seperti gambar 2.1.3  

 

 
Gambar 2.1.3 The Egregious Eleven 

Sumber: Schwartz SS, et al (2016) 
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Jalur mediasi pertama yang dapat menyebabkan terjadinya 

hiperglikemia adalah disfungsi sel β pankreas yang mengakibatkan 

penurunan sekresi insulin dan berperan sentral dalam perkembangan 

hiperglikemia (Schwartz, et al., 2016). Sel β pankreas memiliki fungsi 

penting untuk memproduksi dan mensekresi insulin, hormon vital yang 

diperlukan untuk pengaturan metabolisme substrat energi utama seperti 

karbohidrat, lipid, dan protein, serta memiliki fungsi dalam penyerapan 

glukosa dari aliran darah ke berbagai sel, termasuk sel dari jaringan 

adiposa, otot rangka, dan hati (Dludla, et al. 2023).  

 

Jalur kedua yang dapat menyebabkan hiperglikemia adalah hilangnya 

efek inkreatin, yaitu penurunan respon insulin terhadap hormon usus 

seperti GLP-1 (Glucagone-like Peptide 1) dan GIP (Gastric Inhibitory 

Polypeptide), yang mengganggu regulasi glukosa pasca-prandial 

(Schwartz, et al., 2016). Kedua hormon ini bertanggung jawab pada 

efek inkreatin, yaitu respon insulin dua hingga tiga kali lipat lebih 

tinggi terhadap pemberian glukosa oral dibandingkan dengan 

pemberian glukosa intravena yang membantu menjaga kadar gula darah 

tetap stabil setelah makan dan mengurangi respon insulin yang 

berlebihan (Nauck & Meier, 2018). 

 

Ketiga, disfungsi sel  pancreas, yang menyebabkan peningkatan 

sekresi glukagon dan memperburuk hiperglikemia (Schwartz, et al., 

2016). Hal ini berkontribusi pada hiperglikemia melalui peningkatan 

produksi glukosa oleh hati yang dapat dipengaruhi oleh gangguan 

intrinsik pada sel α, seperti perubahan dalam aktivitas ion channel dan 

metabolisme energi, serta penurunan fungsi sel β dan gangguan 

komunikasi antar sel dalam pulau Langerhans yang dapat memperburuk 

kondisi ini (Richter, et al., 2022). 
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Keempat adalah disfungi jaringan adiposa, yang ditandai dengan 

resistensi insulin dan pelepasan asam lemak bebas serta adipokin pro-

inflamasi, berkontribusi terhadap gangguan metabolisme glukosa 

(Schwartz, et al., 2016). Pelepasan asam lemak bebas atau FFA 

berlebihan dapat mengganggu sensitivitas insulin pada otot, hati, dan 

pankreas, sementara adipokin seperti TNF-α dan IL-6 dapat 

menginduksi peradangan kronis tingkat rendah yang memperburuk 

resistensi insulin dan gangguan metabolisme glukosa (Henriwues, et al., 

2019). 

 

Kelima, disfungsi otot rangka, yang mengakibatkan penurunan 

pengambilan glukosa oleh sel otot dan berperan dalam resistensi insulin 

(Schwartz, et al., 2016). Keenam, disfungsi hati yang ditandai dengan 

peningkatan produksi glukosa endogen melalui glukoneogenesis dan 

glikogenolisis (Schwartz, et al., 2016). Ketujuh adalah disfungsi otak, 

khususnya dalam regulasi nafsu makan dan metabolisme glukosa, yang 

dapat menyebabkan peningkatan asupan makanan dan berat badan 

(Schwartz, et al., 2016). Kedelapan, disbiosis usus, yaitu 

ketidakseimbangan mikrobiota usus yang mempengaruhi metabolisme 

glukosa dan sensitivitas insulin (Schwartz, et al., 2016). 

 

Kesembilan, disfungsi sistem imun, yang ditandai dengan peradangan 

kronis tingkat rendah yang mengganggu fungsi insulin dan sel β 

pankreas (Schwartz, et al., 2016). Kesepuluh adalah kadar amilin 

rendah, hormon yang disekresikan bersama insulin dan berperan dalam 

pengaturan glukosa darah serta memperlambat pengosongan lambung 

(Schwartz, et al., 2016). Kesebelas, disfungsi ginjal, yang ditandai 

dengan peningkatan reabsorpsi glukosa oleh tubulus ginjal melalui 

transporter SGLT-2, memperburuk hiperglikemia (Schwartz, et al., 

2016). 
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2.1.4 Klasifikasi Diabetes Melitus 

Diabetes melitus secara umum dapat diklasifikasikan berdasarkan 

etiologi atau penyebab yang mendasarinya, yaitu: 

1. Diabetes Melitus Tipe 1 

Diabetes Melitus Tipe 1 dapat disebabkan oleh destruksi sel beta, 

umumnya menjurus ke defisiensi insulin absolut yang dapat 

bersifat autoimun maupun idiopatik.  

2. Diabetes Melitus Tipe 2 

Diabetes Melitus Tipe 2 disebabkan oleh resistensi insulin, namun 

dalam perjalanan penyakit dapat terjadi gangguan sekresi insulin 

yang progresif. 

3. Diabetes Melitus Gestasional 

Diabetes Melitus Gestasional merupakan diabetes yang 

didiagnosis pada trimester kedua atau ketiga kehamilan di mana 

sebelum kehamilan tidak didapatkan diabetes pada pasien. 

4. Tipe spesifik yang berkaitan dengan penyebab lain 

Diabetes melitus juga dapat disebabkan oleh beberapa hal berikut: 

a. Sindroma Diabetes Monogenik, seperti maturity-onset diabetes 

of the young (MODY)  

b. Gangguan pada kelenjar ekdokrin pankreas misalnya fibrosis 

kistik, pankreatitis, dan lain- lain.  

c. Diabetes karena obat atau zat kimia (misalnya glukokortikoid, 

obat antiretroviral (ARV) untuk pasien AIDS dan pasca 

transplantasi organ) (Perkeni, 2021). 

 

2.1.5 Diagnosis Diabetes Melitus Tipe 2 

Berdasarkan Pedoman Pengelolaan dan Pencegahan Diabetes Melitus 

Tipe 2 Dewasa di Indonesia yang dikeluarkan Perkumpulan 

Endokrinologi Indonesia (Perkeni) tahun 2021, diagnosis DM 

ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa darah dan HbA1c. 

Pemeriksaan glukosa darah yang dianjurkan adalah pemeriksaan 

glukosa secara enzimatik dengan bahan darah plasma vena. Pemantauan 
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hasil pengobatan dapat dilakukan dengan menggunakan pemeriksaan 

glukosa darah kapiler dengan glukometer. Diagnosis tidak dapat 

ditegakkan atas dasar adanya glukosuria. Berbagai keluhan dapat 

ditemukan pada pasien DM. Kecurigaan adanya DM perlu dipikirkan 

apabila terdapat: 

1. Keluhan klasik seperti poliuria, polidipsia, polifagia dan penurunan 

berat badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya. 

2. Keluhan lain yang menyertai adalah badan lemah, kesemutan, gatal, 

mata kabur, dan disfungsi ereksi pada pria, serta pruritus vulva pada 

wanita.  

 

Tabel 2.1.5.1 Kriteria Diagnosis Diabetes Melitus 
Pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥ 126 mg/dl. Puasa adalah kondisi tidak ada asupan 

kalori minimal 8 jam. 
Atau 

Pemeriksaan glukosa plasma ≥ 200 mg/dl 2 jam setelah tes toleransi glukosa oral 
(TTGO) dengan beban 75 gram 

Atau 
Pemeriksaan glukosa plasma sewaktu ≥ 200 mg/dL dengan keluhan klasik 

Atau 
Pemeriksaan HbA1C ≥ 6,5% dengan menggunakan metode high- performance liquid 

chromatography (HPLC) yang terstandarisasi oleh National Glycohaemoglobin 
Standarization Program (NGSP). 

Sumber: Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (Perkeni), 2021 
 

Hasil pemeriksaan yang tidak memenuhi kriteria normal atau DM dapat 

digolongkan ke dalam kelompok prediabetes. Prediabetes 

mencerminkan kegagalan kompensasi sel beta pankreas pada keadaan 

resistensi insulin. Pemeriksaan yang dilakukan untuk mendiagnosis 

prediabetes adalah glukosa darah puasa dan glukosa darah 2 jam setelah 

TTGO. Kriteria untuk diagnosis prediabetes adalah bila glukosa darah 

puasa 100-125 mg/dL, atau glukosa darah 2 jam setelah TTGO 140-200 

mg/dL, atau HbA1c 5,7-6,4%. Prediabetes dapat dibedakan menjadi 

glukosa puasa terganggu (GPT), toleransi glukosa terganggu (TGT) dan 

campuran keduanya. Glukosa puasa terganggu (GPT) bila hasil 

pemeriksaan glukosa puasa antara 100-125 mg/dL dan pemeriksaan 

TTGO glukosa 2 jam < 140 mg/dL. Toleransi glukosa terganggu (TGT) 
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bila hasil pemeriksaan glukosa 2 jam setelah TTGO antara 140-199 

mg/dL (Kemenkes, 2020). 

 

Tabel 2.1.5.2 Kadar tes laboratorium darah untuk diagnosis diabetes dan 
prediabetes  

 HbA1c (%) Glukosa darah 
puasa (mg/dL) 

Glukosa plasma 
2 jam setelah 
TTGO  (mg/dL) 

Diabetes ≥ 6,5 >126 ≥ 200 
Pre-diabetes 5,7-6,4 100-125 140-199 
Normal <5,7 70-99 70-139 

Sumber: Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (Perkeni), 2021 
 

2.1.6 Komplikasi Diabetes Melitus Tipe 2 

Diabetes melitus tipe 2 merupakan penyakit yang berdampak buruk 

pada fungsi hampir setiap organ tubuh manusia dalam jangka panjang. 

Oleh karena itu, masalah terbesar bagi penderita diabetes adalah 

komplikasi jangka panjang yang menyertai penyakit tersebut. Berikut 

komplikasi yang paling umum terjadi: 

1. Komplikasi Mikroangiopati 

Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2) sering menyebabkan komplikasi 

mikroangiopati, seperti retinopati, nefropati, dan neuropati. 

Retinopati diabetik tetap menjadi penyebab utama kebutaan pada 

populasi usia produktif, sementara nefropati diabetik mencakup 

sekitar 40% dari semua kasus penyakit ginjal kronis stadium akhir 

(Alicic et al., 2017). Neuropati diabetik juga umum terjadi, 

menyebabkan gangguan sensorik yang meningkatkan risiko luka 

kaki dan amputasi (Pop-Busui et al., 2017). 

2. Komplikasi Makroangiopati 

Komplikasi makroangiopati pada DMT2 mencakup penyakit lesi 

jantung dan pembuluh darah serius yang menyebabkan hipertensi, 

penyempitan arteri, penyakit arteri koroner, stroke, dan disfungsi 

ereksi pada pria (Farmaki, et al., 2020). Risiko penyakit 

kardiovaskular meningkat seiring durasi diabetes dan buruknya 

kontrol glikemik (Beckman et al., 2019). Selain itu, hiperglikemia 
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kronis dan disfungsi endotel mempercepat proses aterosklerosis 

(Low Wang et al., 2016). 

3. Komplikasi Kaki Diabetik 

Kaki diabetik adalah komplikasi kronis yang disebabkan oleh 

kombinasi neuropati dan gangguan perfusi perifer. Sekitar 15–25% 

pasien DMT2 mengalami ulkus kaki, dan 85% amputasi non-

traumatik ekstremitas bawah diawali dengan ulkus kaki (Armstrong 

et al., 2017). Pada kaki penderita diabetes, dapat terjadi lesi yang 

terlihat di daerah lutut ke bawah yang dapat terjadi bersamaan 

dengan nyeri, gangguan sensorik, kulit kering, timbulnya kapalan, 

luka dan bisul, serta sering kali dapat diperparah dengan adanya 

infeksi lokal yang parah dan dapat mengarah pada timbulnya 

gangren dan amputasi jari (Farmaki, et al., 2020). 

4. Komplikasi Tambahan 

Komplikasi lain yang dapat terjadi pada penderita DM Tipe 2 

adalah komplikasi yang berkaitan dengan neurologis dan kognitif. 

Komplikasi neurologis DMT2 tidak hanya terbatas pada neuropati 

perifer, tetapi juga berhubungan dengan penurunan fungsi kognitif. 

Diabetes meningkatkan risiko demensia dan mempercepat 

penurunan kognitif, kemungkinan melalui mekanisme seperti stres 

oksidatif dan inflamasi kronis (Biessels & Despa, 2018). Selain itu, 

pada penderita DM Tipe 2 dapat meningkatkan kerentanan terhadap 

infeksi, miopati, osteoporosis, artropati dan kerusakan hati adalah 

kondisi tambahan yang sering dikaitkan dengan diabetes melitus 

(Farmaki, et al., 2020). 
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2.2 Katarak 

 
2.2.1 Definisi Katarak 

Katarak adalah penurunan kualitas optik lensa kristalin pada salah satu 

mata atau kedua mata yang dapat memengaruhi penglihatan, dan 

sebagian besar perkembangannya berhubungan dengan penuaan (AAO, 

2021). 

 
2.2.2 Etiologi dan Faktor Risiko Katarak 

Beberapa faktor yang diperkirakan dapat meningkatkan risiko 

terjadinya katarak, yaitu: 

 
1. Usia 

Penuaan merupakan penyebab paling umum katarak. Sekitar 50% 

katarak terjadi pada individu berusia 65-74 tahun dan meningkat 

menjadi 70% pada mereka yang berusia di atas 75 tahun (Riodan-

Eva & Augsburger, 2017). 

2. Faktor Genetik 

Katarak yang ditentukan secara genetik disebabkan oleh kelainan 

pola kromosom individu dengan sekitar sepertiga dari seluruh 

katarak kongenital bersifat herediter (Gupta, et al., 2014). 

3. Faktor Ibu dan Janin 

Malnutrisi selama kehamilan, infeksi ibu seperti rubella, 

toksoplasmosis, gangguan endokrin, penyalahgunaan alkohol atau 

obat-obatan, paparan radiasi, dan defisiensi oksigenasi akibat 

perdarahan plasenta selama kehamilan dapat meningkatkan risiko 

terjadinya katarak (Gupta, et al., 2014). 

4. Jenis Kelamin 

Wanita memiliki insiden dan risiko lebih tinggi terkena sebagian 

besar jenis katarak dibandingkan pria yang diperkirakan terjadi 

karena kurangnya kadar esterogen akibat pascamenopause (Gupta, 

et al., 2014). 
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5. Trauma 

Katarak dapat terbentuk setelah adanya luka tumpul atau tembus 

pada mata dan masuknya benda asing yang sulit dikeluarkan, 

mengakibatkan kerusakan fisik dan terhentinya kapsul lensa mata. 

Ketika kapsul lensa bagian luar pecah, lensa bagian dalam 

membengkak karena air dan berubah menjadi putih akibat 

denaturasi protein lensa (Gupta, et al., 2014). 

6. Penyakit Mata Lain 

Glaukoma, uveitis, dan retinitis pigmentosa merupakan beberapa 

penyakit mata yang dapat menyebakan katarak (Ilyas, 2015). 

7. Penyakit Metabolik 

Diabetes, galaktosemia, hipokalsemia, dan hipotiroidisme 

merupakan beberapa penyakit metabolik yang dapat meningkatkan 

risiko terjadinya katarak (Gupta, et al., 2014). 

8. Penggunaan Obat-obatan 

Penggunaan beberapa jenis obat seperti eserin, kortikosteroid, ergot, 

dan antikolinesterase topikal dengan dosis dan penggunaan yang 

tidak tepat juga merupakan salah satu faktor risiko yang dapat 

menimbulkan katarak (Ilyas, 2015). 

9. Merokok 

Merokok dapat meningkatkan faktor risiko terjadinya katarak 

hingga 2- 3 kali lipat (Gupta, et al., 2014). 

10. Konsumsi Alkohol 

Mengonsumsi akohol terbukti dapat meningkatkan risiko terjadinya 

katarak subkapsular nuklir, kortikal, dan posterior (PSC) (Gupta, et 

al., 2014). 

 
2.2.3 Patofisiologi Katarak 

Lensa terdiri dari sel-sel yang berasal dari ektodermal pada berbagai 

tahap diferensiasi. Sel ektodermal ini kemudian dikelilingi oleh lamina 

basalis dan kapsul lensa sebagai bagian terluar. Pada bagian anterior 

terlihat satu lapisan sel epitel yang jika diliat lebih dalam, terdapat 

cangkang serat yang membentuk sebagian besar lensa. Pada bagian 
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superfisial, terdapat lebih banyak serat yang lebih muda dan aktif secara 

metabolik. Sedangkan pada bagian dalam, terdapat lebih banyak serat 

dewasa dan bebas organel. Glukosa adalah sumber energi utama yang 

digunakan oleh serat-serat ini untuk tumbuh dan menjadi transparan. 

Reaksi aerobik hanya bertanggung jawab atas 30% produksi ATP di 

lensa, dan lebih dari 70% ATP berasal dari glikolisis anaerobik. Saluran 

ion (termasuk Ca2+ATPase dan Na+/K+ATPase) bekerja untuk 

menjaga lingkungan homeostatis di lensa (Alamri et al, 2018). 

 
Salah satu penyebab dari katarak adalah meningkatnya kadar radikal 

bebas pada tubuh seiring bertambahnya usia sebagai pencetus 

terjadinya stress oksidatif pada sel. Stres oksidatif mencerminkan 

ketidakseimbangan antara manifestasi sistemik reactive oxygen species 

dan kemampuan sistem biologis untuk mendetoksifikasi atau 

memperbaiki kerusakan yang terjadi. Gangguan pada keadaan ini dapat 

menyebabkan efek toksik melalui produksi peroksida dan radikal bebas 

yang merusak seluruh komponen sel, termasuk protein, lipid, dan DNA. 

Telah diketahui secara luas bahwa stres oksidatif merupakan faktor 

penting dalam terjadinya katarak senilis (jenis katarak yang paling 

umum). Proses oksidatif meningkat seiring bertambahnya usia pada 

lensa manusia, dan konsentrasi protein yang ditemukan secara 

signifikan lebih tinggi pada lensa buram. Hal ini berujung dapat 

menyebabkan kerusakan membran sel serat. Selanjutnya, pada mata 

yang menua, terbentuk penghalang yang mencegah glutathione dan 

antioksidan pelindung lainnya mencapai inti lensa, sehingga 

membuatnya rentan terhadap oksidasi (Nartey, 2017). 

 

Beberapa mekanisme homeostatis pada lensa biasanya terlibat untuk 

mengatasi hal tersebut. Kerja gabungan beberapa molekul, seperti 

glutathione tereduksi (GSH), sistein, asam askorbat, vitamin E, 

metionin, glutathione peroksidase, tioltransferase (TTase), thioredoxin 

(TRx), dan glutathione reduktase (GR) yang akan menjaga lingkungan 

stabil yang bebas dari stres oksidatif. Sistem homeostatis dan perbaikan 
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lainnya pada lensa bekerja untuk menghilangkan protein dan asam 

nukleat yang rusak. Seiring bertambahnya usia, sintesis dan sekresi 

GSH menurun, menyebabkan peningkatan kadar GSSG secara 

progresif. Tingginya kadar GSSG secara langsung disebabkan oleh 

menurunnya aktivitas GR secara signifikan. Hal ini pada akhirnya akan 

menghasilkan inti yang rentan terhadap stres oksidatif. (Alamri et al, 

2018). 

 
Patofisiologi katarak diabetik melibatkan sejumlah perubahan biokimia 

dan struktural dalam lensa mata yang dipengaruhi oleh efek jangka 

panjang diabetes melitus. Beberapa faktor utama yang terlibat dalam 

patofisiologi katarak, yaitu: 

a. Akumulasi Sorbitol 

Salah satu jalur metabolisme yang terlibat adalah jalur poliol. Pada 

individu dengan diabetes, tingkat glukosa darah yang tinggi dapat 

mengalami konversi menjadi sorbitol melalui jalur ini. Lensa mata 

tidak memiliki enzim yang cukup untuk mengubah sorbitol 

kembali menjadi glukosa, sehingga sorbitol terakumulasi di dalam 

lensa. Akumulasi sorbitol menarik air, menyebabkan 

pembengkakan lensa dan mengurangi kejernihan (Mrugacz, et al., 

2023). 

b. Proses Glikasi 

Glikasi adalah proses di mana molekul gula, khususnya glukosa, 

menempel pada protein tanpa pengaturan enzimatik yang adekuat. 

Akumulasi produk glikasi dalam lensa mata dapat menyebabkan 

perubahan pada sifat fisik dan kimia protein, membentuk senyawa 

yang disebut advanced glycation end-products (AGEs). AGEs 

dapat mengganggu struktur normal protein dan memicu reaksi 

berantai yang merusak lensa (Mrugacz, et al., 2023). 

c. Perubahan Struktural dan Elastisitas Lensa 

Glikasi dan akumulasi sorbitol menyebabkan perubahan struktural 

pada protein lensa, termasuk kerusakan pada serat-serat yang 

membentuk lensa. Hal ini mengubah elastisitas dan transparansi 
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lensa, mengakibatkan kekeruhan dan pembentukan katarak 

(Mrugacz, et al., 2023). 

d. Stress Oksidatif 

Diabetes melitus dapat meningkatkan tingkat stres oksidatif dalam 

tubuh. Stres oksidatif adalah kondisi di mana jumlah radikal bebas 

(molekul yang tidak stabil dan dapat merusak sel) melebihi 

kemampuan tubuh untuk mengatasi mereka. Stres oksidatif dapat 

merusak komponen sel, termasuk protein dalam lensa, dan 

berkontribusi pada pembentukan katarak (Mrugacz, et al., 2023). 

e. Perubahan Kondisi Pembuluh Darah 

Diabetes juga dapat merusak pembuluh darah yang memberikan 

suplai darah ke lensa mata. Penurunan aliran darah ke lensa dapat 

menyebabkan kekurangan oksigen dan nutrisi, yang dapat memicu 

perubahan dalam metabolisme dan struktur lensa (Mrugacz, et al., 

2023). 

 

Semua faktor ini bekerja bersama-sama untuk mengubah karakteristik 

lensa mata dan menyebabkan pembentukan katarak pada penderita 

diabetes. Pengelolaan diabetes dengan baik, kontrol gula darah, dan 

pemeriksaan mata yang rutin adalah kunci untuk mencegah atau 

mengelola katarak diabetik. 

 

2.2.4 Klasifikasi Katarak 

 
Klasifikasi katarak berdasarkan usia menurut Ilyas (2015) adalah 

sebagai berikut: 

1. Katarak Kongenital 

Katarak kongenital adalah katarak yang dialami oleh bayi baru lahir 

dan bayi yang berumur kurang dari satu tahun (Ilyas, 2015). 

Penanganan yang kurang tepat pada katarak kongenital dapat 

menyebabkan kebutaan bagi bayi. Pemeriksaan riwayat prenatal, 

pemakaian obat-obat selama kehamilan serta pemeriksaan adanya 

infeksi pada kandungan perlu dilakukan guna mengetahui penyebab 
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katarak kongenital. Ibu hamil yang menderita penyakit diabetes 

melitus, homosisteinuri, toxoplasmosis, galaktosemia, rubela, inklus 

sitomegalik merupakan penyebab seringnya ditemukan katarak 

kongenital pada bayi (Ilyas, 2015). 

2. Katarak Juvenil 

Katarak juvenil merupakan katarak yang mulai terjadi pada usia 

kurang dari sembilan tahun dan lebih dari tiga bulan (Ilyas, 2015). 

3. Katarak Senil 

Katarak senil adalah katarak yang mulai terjadi pada usia lanjut 

yaitu usia diatas 50 tahun. Penyebab dari katarak senil adalah 

idiopatik (Ilyas, 2015). 

 

Klasifikasi katarak berdasarkan penyebabnya adalah sebagai berikut: 

1. Katarak Komplikata 

Katarak komplikata adalah katarak yang diakibatkan oleh penyakit 

lain seperti ablasi retina, iskemia okular, nekrosis anterior segmen, 

bulfalmos, glaukoma, tumor intraokular, galaktosemia, 

hipoparatiroid dan uveitis (Tamsuri, 2012). 

2. Katarak Traumatik 

Katarak traumatik adalah katarak yang disebabkan akibat trauma 

tumpul maupun tajam yang dapat menimbulkan cidera pada mata 

(NEI, 2015). Trauma ini menyebabkan terjadinya katarak pada satu 

mata atau biasa disebut katarak monokular. Penyebabnya yaitu 

radiasi sinar X, radioaktif dan benda asing (Tamsuri, 2012). 

3. Katarak Toksika 

Katarak Toksika merupakan katarak akibat terpapar oleh bahan 

kimia. Penggunaan obat seperti kortikosteroid dan chlorpromazine 

dapat juga menimbulkan terjadinya katarak toksika (Tamsuri, 

2012). 
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Klasifikasi katarak berdasarkan stadiumnya digambarkan sesuai dengan 

tabel 2.2.4 

 

Tabel 2.2.4 Perbedaan Stadium Katarak 
 Insipien Imatur Matur Hipermatur 
Kekeruhan Ringan Sebagian Seluruh Masif 

Cairan lensa Normal 
Bertambah 
(air masuk) 

Normal 
Berkurang (air 
+ masa lensa 
keluar) 

Iris  Normal Terdorong Normal Tremulans 
Bilik mata 
depan 

Normal Dangkal Normal Dalam 

Sudut bilik mata Normal Sempit Normal Terbuka 
Shadow test Negatif Positif Negatif Pseudos 

Penyulit  - Glaukoma - 
Uveitis + 
Glaukoma 

Sumber: Ilmu Penyakit Mata (Ilyas, 2015). 
 

Stadium katarak dapat dibedakan berdasarkan beberapa kriteria yang 

didapat setelah melakukan pemeriksaan lebih lanjut pada mata. Stadium 

katarak dapat dikategorikan menjadi stadium insipient, imatur, matur, 

dan hipermatur. Pengelompokan katarak berdasarkan stadiumnya dapat 

membantu dalam pemilihan tatalaksana dan penentuan prognosis lebih 

lanjut (Ilyas, 2015).  

 

Gambar 2.2.4 Gambaran stadium katarak; i: hipermatur; ii: imatur; 
iii: matur; iv: normal. Sumber: Simanjuntak et al., (2022) 

 

2.2.5 Penegakan Diagnosis Katarak 

Penegakan diagnosis katarak dilakukan dengan mengevaluasi tingkat 

kekeruhan pada mata. Pemeriksaan dapat dilakukan dengan 

menggunakan peralatan sederhana yang seharusnya tersedia di layanan 

kesehatan primer seperti oftalmoskop langsung. Pemeriksaan teknik ini 

menjadi populer setelah WHO melaksanakan survei Rapid Assessment 
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Cataract Surgical Services (RACSS). Untuk melakukan pemeriksaan, 

pupil pasien diperlebar dan dilakukan pengamatan pada arah pupil 

menggunakan oftalmoskop. Jarak ideal antara oftalmoskop dengan 

pasien adalah 50 cm. Lensa yang jernih akan menghasilkan gambaran 

reflek fundus berupa warna oranye yang merata. Sebagian lensa yang 

keruh akan terlihat sebagai bayangan gelap yang menutupi reflek 

fundus (Kemenkes, 2018). 

 

Pemeriksaan menggunakan slit lamp biomikroskop pada layanan 

spesialis mata dapat memberikan analisis yang lebih rinci mengenai 

tingkat dan posisi kekeruhan pada lensa mata. Kekeruhan lensa dapat 

ditemukan pada beberapa bagian seperti nukleus, kortikal, polar anterior 

dan posterior, serta subkapsularis posterior. Apabila fungsi retina tetap 

baik, maka terdapat hubungan positif antara derajat kekeruhan dan 

penurunan tajam penglihatan. Untuk menilai tingkat kekeruhan dapat 

menggunakan tiga kriteria: Burrato, Lens Opacity Classification System 

(LOCS) III, dan tajam penglihatan (Kemenkes, 2018). 

 

2.2.6 Pemeriksaan Penunjang dalam Tatalaksana Katarak 

Ada baiknya saat ini operasi katarak dilakukan bersamaan dengan 

pemasangan lensa intra okular (Intra Ocular Lens = IOL) yang 

disesuaikan dengan kondisi refraktif mata pasien. Katarak memiliki 

potensi untuk terjadi bersama dengan kelainan patologis lain baik di 

dalam mata atau secara sistemik. Untuk mengevaluasi adanya patologi 

pada segmen anterior dan segmen posterior, pemeriksaan mata dengan 

slit lamp biomikroskopi perlu dilakukan secara hati-hati. Hal ini penting 

untuk menghindari komplikasi dan memperkirakan prognosis setelah 

operasi (Kemenkes, 2018). 

 

Terdapat beberapa pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan dalam 

penatalaksanaan pasien katarak berdasarkan Pedoman Nasional 

Pelayanan Kedokteran Tatalaksana Katarak pada Dewasa yang 
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dikeluarkan oleh Kemenkes tahun 2018, yaitu: 

1) Pemeriksaan Darah Rutin 

Pada pasien yang akan menjalani operasi katarak, dilakukan 

pemeriksaan darah rutin yang meliputi hemoglobin, leukosit, 

trombosit, dan gula darah sewaktu. Jika terdapat masalah sistemik 

seperti hipertensi, gangguan paru-paru, dan gangguan jantung, maka 

konsultasi dengan spesialisasi lain diperlukan sebelum melakukan 

operasi agar dapat menghindari risiko. Dalam kondisi diabetes 

melitus yang tidak terkontrol, konsultasi dengan ahli penyakit 

dalam diperlukan. Keadaan ini akan memengaruhi proses 

penyembuhan luka dan meningkatkan risiko terjadinya infeksi. 

2) Pemeriksaan Ultrasonografi (USG) Okular 

Pemeriksaan ini dilakukan ketika ada kecurigaan terhadap adanya 

masalah pada retina atau vitreus terkait temuan anamnesis dan 

kondisi sistemik pasien, tetapi tidak mungkin dilakukan 

pemeriksaan funduskopi karena media refraksi yang kabur. Apabila 

terjadi katarak total monokular, disarankan untuk melakukan 

pemeriksaan ultrasonografi (USG) guna mengidentifikasi 

kemungkinan katarak disebabkan oleh komplikasi masalah di 

segmen belakang mata atau akibat trauma. 

3) Pemeriksaan OCT (Optical Coherence Tomography) 

Pemeriksaan ini dilakukan ketika kekeruhan katarak ringan tetapi 

penurunan tajam penglihatan lebih parah daripada yang seharusnya, 

dan ketika evaluasi patologi pada makula tidak bisa dilakukan 

karena kekeruhan lensa. Namun, dalam beberapa kasus di mana 

media kekeruhan katarak sangat parah, OCT tidak bisa digunakan 

untuk pemeriksaan. 

4) Pemeriksaan Mikroskopis Spekular 

Pemeriksaan mikroskopis spekular dibutuhkan untuk mengukur 

kerapatan sel endotel kornea. Jika ada kecurigaan adanya patologi 

pada endotel kornea atau pada kasus dengan penyulit, pemeriksaan 

ini akan dilakukan. Setiap tindakan operasi intraokular, termasuk 
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katarak, akan menyebabkan penurunan sel endotel yang sehat 

setelah operasi. Hal ini sangat penting karena jumlah dan kualitas 

sel endotel mempengaruhi kejernihan kornea. Operasi katarak 

dengan komplikasi akan membutuhkan tindakan yang lebih rumit 

dari katarak biasa, sehingga risiko penurunan sel endotel setelah 

operasi akan meningkat. 

 

2.2.7 Operasi Katarak sebagai Pilihan Tatalaksana Katarak 

 
Rekomendasi kapan operasi katarak dilakukan (Kemenkes, 2018): 

a. Penurunan tajam penglihatan dengan koreksi sama dengan/kurang 

dari 6/18 (kriteria WHO visual impairment). 

b. Ditemukan adanya kondisi lain, seperti glaukoma fakomorfik, 

glaukoma fakolitik, dislokasi lensa dan anisometropia. 

c. Visualisasi fundus pada mata yang masih memiliki potensi 

penglihatan dibutuhkan sementara katarak menyulitkan visualisasi 

tersebut. 

d. Penurunan tajam penglihatan akibat karak mengganggu aktivitas 

sehari-hari. 

 

Operasi katarak sebaiknya tidak dilakukan dalam kondisi sebagai 

berikut (Kemenkes, 2018): 

a. Pasien tidak bersedia dilakukan operasi. 

b. Kacamata atau alat bantu optik lain bisa mencukupi kebutuhan 

penglihatan pasien. 

c. Operasi tidak dapat meningkatkan fungsi penglihatan. 

d. Operasi dapat membahayakan kesehatan pasien karena kondisi 

medis sistemik lain. 
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2.2.8 Jenis Tindakan Operasi Katarak 

Beberapa jenis tindakan bedah katarak, yaitu: 

1) Ekstraksi Katarak Intrakapsuler (EKIK)  

EKIK adalah jenis operasi katarak dengan membuang lensa dan 

kapsul secara keseluruhan. EKIK menggunakan peralatan sederhana 

dan hampir dapat dikerjakan pada berbagai kondisi. Terdapat 

beberapa kekurangan EKIK, seperti besarnya ukuran irisan yang 

mengakibatkan penyembuhan luka yang lama, menginduksi 

astigmatisma pasca operasi, cystoid macular edema (CME), dan 

ablasio retina. Meskipun sudah banyak ditinggalkan, EKIK masih 

dipilih untuk kasus-kasus subluksasi lensa, lensa sangat padat, dan 

eksfoliasi lensa. Kontraindikasi absolut EKIK adalah katarak pada 

anak-anak, katarak pada dewasa muda, dan ruptur kapsul traumatik, 

sedangkan kontraindikasi relatif meliputi miopia tinggi, sindrom 

Marfan, katarak Morgagni, dan adanya vitreus di kamera okuli 

anterior (Kemenkes, 2018). 

 

2) Ekstraksi Katarak Ekstrakapsuler (EKEK) 

a. EKEK konvensional 

EKEK adalah jenis operasi katarak dengan membuang nukleus 

dan korteks lensa melalui lubang di kapsul anterior. EKEK 

meninggalkan kantong kapsul (capsular bag) sebagai tempat 

untuk menanamkan lensa intraokuler (LIO). Teknik ini 

mempunyai banyak kelebihan seperti trauma irisan yang lebih 

kecil sehingga luka lebih stabil dan aman, menimbulkan 

astigmatisma lebih kecil, dan penyembuhan luka lebih cepat. 

Pada EKEK, kapsul posterior yang intak mengurangi risiko 

CME, ablasio retina, edema kornea, serta mencegah 

penempelan vitreus ke iris, LIO, atau kornea (Kemenkes, 2018). 

b. Small Incision Cataract Surgery (SICS)  

Teknik EKEK telah dikembangkan menjadi suatu teknik 

operasi dengan irisan sangat kecil (7-8 mm) dan hampir tidak 
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memerlukan jahitan, teknik ini dinamai SICS. Oleh karena 

irisan yang sangat kecil, penyembuhan relatif lebih cepat dan 

risiko astigmatisma lebih kecil dibandingkan EKEK 

konvensional. SICS dapat mengeluarkan nukleus lensa secara 

utuh atau dihancurkan. Teknik ini populer di negara 

berkembang karena tidak membutuhkan peralatan 

fakoemulsifikasi yang mahal, dilakukan dengan anestesi 

topikal, dan bisa dipakai pada kasus nukleus yang padat. 

Beberapa indikasi SICS adalah sklerosis nukleus derajat II dan 

III, katarak subkapsuler posterior, dan awal katarak kortikal 

(Kemenkes, 2018). 

3) Fakoemulsifikasi  

Teknik operasi fakoemulsifikasi menggunakan alat tip ultrasonik 

untuk memecah nukleus lensa dan selanjutnya pecahan nukleus dan 

korteks lensa diaspirasi melalui insisi yang sangat kecil. Dengan 

demikian, fakoemulsifikasi mempunyai kelebihan seperti 

penyembuhan luka yang cepat, perbaikan penglihatan lebih baik, 

dan tidak menimbulkan astigmatisma pasca bedah. Teknik 

fakoemulsifikasi juga dapat mengontrol kedalaman kamera okuli 

anterior serta mempunyai efek pelindung terhadap tekanan positif 

vitreus dan perdarahan koroid. Teknik operasi katarak jenis ini 

menjadi pilihan utama di negara-negara maju (Kemenkes, 2018). 

 

2.2.9 Manajemen Operasi Katarak 

Manajemen operasi katarak pada pasien diabetes melitus melibatkan 

serangkaian tindakan yang dirancang untuk meminimalkan risiko 

komplikasi dan memastikan pemulihan yang optimal. Berikut adalah 

panduan manajemen yang meliputi periode pre-operasi dan pasca-

operasi:   
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1. Pre Operasi 

a) Evaluasi Medis 

Pasien perlu menjalani evaluasi medis menyeluruh untuk 

menilai kontrol diabetes, tekanan darah, dan kondisi kesehatan 

umum. Selain itu, perawatan komorbiditas seperti hipertensi 

atau penyakit kardiovaskular harus dioptimalkan sebelum 

operasi. 

b) Kontrol Gula Darah 

Penting untuk mencapai kontrol gula darah yang baik sebelum 

operasi untuk mengurangi risiko infeksi dan peradangan 

pascaoperasi. Evaluasi HbA1c dapat memberikan gambaran 

kontrol gula darah dalam jangka waktu yang lebih lama. 

c) Evaluasi Kondisi Mata 

Menilai kondisi mata sebelum melakukan operasi katarak 

merupakan hal yang wajib dilakukan. Penilaian terhadap faktor 

penyulit lain pada kondisi mata perlu dipertimbangkan, 

termasuk penilaian tekanan intraokular dan komplikasi mata 

lain yang dapat memengaruhi hasil operasi. 

d) Perencanaan Teknik Operasi 

Pemilihan teknik operasi harus disesuaikan pada kondisi 

pasien, termasuk pertimbangan pada pemilihan lensa 

intraokular yang akan digunakan. 

e) Pemilihan Obat Pre-operasi 

Pemberian antibiotic topical dan/atau sistemik dapat dilakukan 

sebelum operais untuk mengurangi risiko infeksi pasca operasi. 

2. Pasca operasi 

a) Pemantauan ketat terhadap kadar gula darah 

Manajemen pasca operasi katarak pada pasien DM melibatkan 

pemantauan ketat terhadap kadar gula darah untuk mencegah 

komplikasi dan mempertahankan kesehatan mata.  

b) Memperhatikan tanda dan gejala infeksi atau peradangan pada 

mata 
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Pasien DM juga perlu memperhatikan tanda dan gejala infeksi, 

peradangan, atau komplikasi lain pada mata setelah operasi 

katarak.  

c) Pemeriksaan mata secara teratur dan konsultasi dengan dokter 

spesialis mata 

Pemeriksaan mata secara teratur dan konsultasi dengan dokter 

spesialis mata sangat dianjurkan untuk memastikan pemulihan 

yang optimal pasca operasi katarak. 

 

2.2.10  Komplikasi Operasi Katarak 

Komplikasi yang dapat terjadi pasca operasi katarak, yaitu:  

1. Edema kornea  

Setelah operasi katarak, edema stromal atau epitelial dapat terjadi 

dengan cepat. Kombinasi dari berbagai faktor seperti trauma fisik, 

prosedur operasi yang berlangsung lama, kerusakan akibat zat 

kimia, peradangan, atau peningkatan tekanan di dalam mata dapat 

menyebabkan kornea mengalami pembengkakan (edema). 

Biasanya, kondisi ini dapat sembuh dalam waktu 4 hingga 6 

minggu. Jika bagian pinggir kornea tetap jernih, maka 

pembengkakan kornea ini akan membaik dan hilang. Biasanya, 

ketika edema kornea tidak kunjung sembuh dalam waktu lebih dari 

3 bulan, prosedur yang mungkin diperlukan adalah keratoplasti 

tembus (Astari, 2018). ). Pasien diabetes  bermanifestasi memiliki 

gangguan membran basal epitel dan interaksi epitel-stromal. 

Disfungsi epitel ini dapat menyebabkan kornea penderita diabetes 

memiliki risiko lebih besar untuk mengalami cacat epitel, erosi 

berulang, keratopati pungtata superfisial, penurunan sensitivitas, 

epitelisasi tertunda, perbaikan luka abnormal, peningkatan  

kerentanan terhadap cedera, dan ulserasi (Grzybowski, et al., 

2019).  
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2. Perdarahan 

Komplikasi perdarahan setelah operasi katarak meliputi perdarahan 

retrobulbar, perdarahan atau efusi suprakoroidal, dan hifema. Tidak 

ada peningkatan risiko perdarahan suprakoroidal dan efusi 

suprakoroidal pada pasien yang menerima terapi antikoagulan atau 

antiplatelet. Selain itu, penelitian lain menunjukkan bahwa tidak 

ada perbedaan risiko perdarahan antara kelompok yang 

menghentikan terapi antikoagulan sebelum operasi katarak dan 

kelompok yang melanjutkannya (Astari, 2018). 

Gambar 2.3 Fundus berwarna dari pasien diabetes menunjukkan perkembangan 
retinopati diabetik pada mata kanan setelah operasi. A, B: Kedua mata 
mengalami perdarahan dot-blot dan eksudat keras; dua bulan setelah operasi, 
terjadi perdarahan preretinal masif di mata kanan (A). A: Mata kanan; B: Mata 
kiri. Sumber: Kiziltoprak (2019) 

 
3. Dry Eye Disease (DED) 

Dry Eye Disease (DED) atau penyakit mata kering merupakan 

penyakit multifaktorial yang ditandai dengan ketidakstabilan 

lapisan air mata dan dapat menyebabkan berbagai gejala dan/atau 

gangguan penglihatan yang berpotensi disertai kerusakan 

permukaan mata (Tsubota, et al., 2017). Dry Eye Disease (DED) 

sering terjadi dan dapat diperburuk dengan operasi katarak. Perlu 

dilakukan penilaian dan mempertimbangkan manajemen dini untuk 

mengurangi risiko DED sebelum dan sesudah operasi katarak 

(Naderi, et al., 2020). Diabetes melitus merupakan salah satu risiko 

yang dapat meningkatkan terjadinya sindroma mata kering (Zhang, 

et al., 2018). 

4. Glaukoma sekunder 
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Setelah operasi katarak, bahan viskoelastik hialuronat yang tersisa 

dalam KOA dapat menyebabkan peningkatan tekanan intraokular 

(TIO). Peningkatan TIO yang ringan biasanya timbul dalam waktu 

4 hingga 6 jam setelah operasi dan biasanya akan hilang dengan 

sendirinya tanpa memerlukan terapi anti glaukoma. Namun, jika 

peningkatan TIO tetap berlanjut, maka diperlukan terapi anti-

glaukoma. Glaukoma sekunder dapat berupa glaukoma sudut 

terbuka dan tertutup. Terdapat beberapa faktor penyebab glaukoma 

sudut terbuka sekunder, seperti hifema, TASS, endoftalmitis, dan 

sisa masa lensa. Ada beberapa penyebab glaukoma sekunder sudut 

tertutup yang mencakup blok pupil, blok siliar, glaukoma 

neovaskuler, dan sinekia anterior perifer (Astari, 2018).  

5. Posterior Capsule Opacification (PCO) / kekeruhan kapsul 

posterior Posterior Capsule Opacification (PCO) merupakan 

komplikasi pasca operasi katarak yang paling sering. Sebuah 

penelitian melaporkan PCO rata-rata terjadi pada 28% pasien 

setelah lima tahun pasca operasi katarak. Insidensi PCO lebih 

tinggi pada anak-anak. Mekanisme PCO adalah karena 

tertinggalnya sel-sel epitel lensa di kantong kapsul anterior lensa, 

yang selanjutnya berproliferasi, lalu bermigrasi ke kapsul posterior 

lensa. Berdasarkan morfologi, terdapat 2 jenis PCO, jenis fibrosis 

(fibrosis type) dan jenis mutiara (pearl type). Jenis kedua lebih 

sering menyebabkan kebutaan. Posterior Capsule Opacification 

(PCO) dapat efektif diterapi dengan kapsulotomi Nd:YAG laser; 

beberapa komplikasi prosedur laser ini seperti ablasio retina, 

merusak LIO, cystoid macular edema, peningkatan tekanan 

intraokular, perdarahan iris, edema kornea, subluksasi LIO, dan 

endoftalmitis. Pencegahan PCO lebih ditekankan. Teknik operasi 

pada anak-anak menggunakan kapsuloreksis posterior (posterior 

continuous curvilinear capsulorrhexis) dan vitrektomi anterior 

telah terbukti menurunkan kejadian PCO. Pemakaian LIO dengan 

sisi tajam (sharp-edge optic) yang terbuat dari akrilik dan silikon, 
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serta penggunaan agen terapeutik seperti penghambat proteasome, 

juga menurunkan kejadian PCO (Astari, 2018).  

6. Edema Makula 

Edema makula kistik (EMK) pasca fakoemulsifikasi, juga dikenal 

sebagai sindrom Irvine–Gass, merupakan salah satu komplikasi 

pascaoperasi katarak yang dapat memengaruhi ketajaman visual 

pasien. Meskipun kejadian ini relatif jarang, sekitar 0,8% dari total 

3,1 juta operasi katarak di Amerika Serikat, EMK dapat 

menyebabkan penurunan ketajaman visual hingga 20/30 pada 

bulan pertama pascaoperasi (Iftikhar, et al., 2023). 

 

2.3 Edema Makula 

2.3.1 Definisi 

Edema makula terjadi ketika cairan menumpuk di makula, 

menyebabkan pembengkakan. Hal ini dapat merusak penglihatan, 

membuat benda tampak buram dan warna tampak pudar (AAO, 2023). 

Edema makula  disebabkan oleh kantong cairan (biasanya kebocoran 

dari pembuluh darah yang rusak) yang membengkak di makula.   

 

2.3.2 Faktor Risiko 

Edema makula bukanlah suatu penyakit, tetapi merupakan akibat dari 

suatu penyakit (Bakrie, 2016). Ada banyak kondisi yang dapat 

menyebabkan kebocoran cairan ke retina dan menyebabkan edema 

makula, di antaranya: 

a. Diabetes Melitus 

Pada penderita diabetes, kadar gula darah yang tinggi merusak 

pembuluh darah sehingga merembes ke makula. 

b. Age Macular Degeneration (AMD) 

Terjadinya Age Macular Degeneration (AMD) dapat 

menyebabkan pembuluh darah abnormal mengeluarkan cairan dan 

menyebabkan pembengkakan makula. 

c. Macular pucker/traksi vitreomakular 

https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/anatomy/macula-6?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-macular-edema?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/anatomy/macula-6?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/anatomy/retina-103?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/amd-macular-degeneration?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/amd-macular-degeneration?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-macular-pucker?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
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Ketika vitreous pada mata yang menua tidak terlepas sepenuhnya 

dari makula, vitreous menarik makula atau membentuk jaringan 

parut, dan kantong cairan terkumpul di bawahnya. 

d. Retinal vein occlusion (RVO) 

Pada penyakit pembuluh darah seperti RVO, pembuluh darah di 

retina menjadi tersumbat yang dapat menyebabkan darah dan 

cairan kemudian bocor ke makula. 

e. Kelainan keturunan/ genetik, seperti retinoschisis atau retinitis 

pigmentosa 

f. Penyakit radang mata. 

Kondisi seperti uveitis, dimana tubuh menyerang jaringannya 

sendiri, dapat merusak pembuluh darah retina dan menyebabkan 

pembengkakan pada makula. 

g. Pengobatan. Obat-obatan tertentu memiliki efek samping yang 

dapat menyebabkan edema makula. 

h. Tumor mata. Tumor jinak dan ganas dapat menyebabkan edema 

makula. 

i. Operasi mata seperti glaukoma, retina atau katarak, dapat 

menyebabkan terjadinya edema makula. 

j. Cedera atau trauma pada mata. 

(AAO, 2023) 

 

2.3.3 Patofisiologi 

Edema makula biasanya disebabkan oleh peningkatan kebocoran 

pembuluh darah retina yang rusak atau pertumbuhan pembuluh darah 

abnormal di bagian dalam retina. Pembuluh darah baru 

(neovaskularisasi atau NV) tidak memiliki “tight Junction” yang 

normal dan hampir selalu mengakibatkan kebocoran cairan (serum dari 

aliran darah) yang tidak normal ke dalam retina (Bakri, 2016). 

  

https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-retinitis-pigmentosa?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-retinitis-pigmentosa?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-uveitis?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-glaucoma?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-cataract-surgery?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
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Edema makula dapat ditemukan pada berbagai penyakit 

retina. Peristiwa patologis yang menyebabkan akumulasi cairan 

berbeda-beda berdasarkan penyakit yang mendasarinya. Pada 

Pseudophakic Cystoid Macular Edema (PCME), edema makula diduga 

disebabkan oleh pelepasan sitokin proinflamasi. Pada edema makula 

diabetic, edema makula dapat disebabkan oleh stres oksidatif yang 

terjadi karena hiperglikemia, pengendapan produk akhir glikasi 

lanjutan, gangguan aliran darah, hipoksia, kehilangan perisit, hilangnya 

sel endotel, peningkatan regulasi transportasi vesikuler, penurunan 

regulasi faktor neurotropik yang diturunkan dari sel glial, dan 

peradangan. Berdasarkan berbagai kejadian patologis yang 

mendasarinya, gambaran morfologis edema makula mungkin berbeda 

berdasarkan penyakit yang mendasarinya (AAO, 2023). 

 

2.3.4 Diagnosis (Tanda dan Gejala) 

Edema makula  tidak menimbulkan rasa sakit dan biasanya tidak 

menunjukkan gejala saat pertama kali mengalami. Semakin luas, tebal, 

dan parah pembengkakannya, semakin besar kemungkinan seseorang 

akan mengalami gejala kabur, distorsi, dan kesulitan membaca (Bakri, 

et al., 2016). Beberapa gejala umum yang dapat dialami oleh penderita 

edema makula meliputi: 

a. penglihatan sentral kabur atau bergelombang 

b. warna tampak pudar atau berbeda 

c. mengalami kesulitan membaca 

(AAO, 2024). 

 

Edema makula ditandai dengan penurunan visus setelah operasi katarak, 

gambaran karakteristik makula pada pemeriksaan oftalmoskopi atau FFA 

(Fundus Fluorescein Angiography), atau gambaran penebalan retina 

pada pemeriksaan OCT. Angiografi fluorescein dan tomografi koherensi 

optik (OCT) adalah 2 tes umum untuk mengevaluasi edema makula 

(Bakri, et al., 2016).  

https://www-aao-org.translate.goog/eye-health/diseases/what-is-macular-edema?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=id&_x_tr_hl=id&_x_tr_pto=tc
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A. Angiografi fluoresensi 

Angiografi fluoresensi adalah pemeriksaan yang dilakukan 

menggunakan pewarna khusus kekuningan (fluorescein) yang 

disuntikkan ke pembuluh darah tubuh yang dapat menyebabkan 

warna terang yang kemudian akan diambil gambarnya 

menggunakan kamera khusus untuk retina mata (AAO, 2021). 

 

Gambar 2.3.4.1 Angiografi fluorescein pada mata kiri pasien dengan 
perubahan retinopati diabetik yang parah. Banyaknya bintik putih kecil 
menunjukkan area pembuluh darah retina yang lemah dan melebar, yang 
disebut mikroaneurisma. Ini terlihat jelas pada fase awal angiogram (di atas). 
Pada mata kanan pasien lain, mikroaneurisma yang sangat kecil (di atas tengah) 
menjadi tidak jelas karena pewarna fluorescein bocor dari pembuluh darah ke 
jaringan retina di sekitarnya (di atas kanan). Ketika kebocoran melibatkan retina 
sentral, ini disebut edema makula (Bakri, et al., 2016). 
 

B. Optical Coherence Tomography (OCT) 

Optical Coherence Tomography (OCT) adalah alat modalitas 

pencitraan standar emas untuk memantau segmen posterior mata 

dengan teknik non-invasif (Aumann, et al., 2019). OCT 

menghasilkan gambar jaringan biologis dengan resolusi tinggi dan 

kedalaman yang tinggi dengan mengukur waktu tunda dan 

besarnya cahaya yang dihamburkan atau dipantulkan kembali 

(Schuman, et al., 2024). 
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Gambar 2.3.4.2 Edema Makula Kistoid Pseudofakia. Tomografi koherensi 
optik menunjukkan edema makula kistoid disertai cairan subretinal pada pasien 
dengan edema makula kistoid pseudofakia (Kohli, et al., 2024). 
 

 
Gambar 2.3.4.2 Cystoid Macular Edema CEENTA, 2025). 
 

Jenis OCT Spectral-domain OCT (SD-OCT) adalah bentuk OCT 

yang paling mungkin dapat temui di klinik (Schuman, et al., 

2024). SD-OCT menyediakan gambar dua dan tiga dimensi 

dengan resolusi mendekati sel (<10 μm). Ia menggunakan sumber 

cahaya dengan panjang gelombang panjang (dekat inframerah) 
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dan lebar pita lebar untuk menerangi retina dan menilai cahaya 

yang dipantulkan dari antarmuka jaringan retina menggunakan 

spektrometer dan transformasi Fourier. Interpretasi pengukuran 

ketebalan makula pada pemeriksaan Optical Coherence 

Tomography (OCT) dibagi berdasarkan gambar 2.3.4.4 di bawah 

ini. 

 

 

Gambar 2.3.4.4 Rata-rata pengukuran ketebalan lapisan retina individu di 5 
subbidang daerah ETDRS. Zona foveal; dalam radius 1 mm lingkaran ETDRS 
(daerah ①) dan 4 daerah perifoveal di sekitar fovea tengah; terdiri dari 
subbidang superior, nasal, inferior, dan temporal dalam radius 1-3 mm 
lingkaran ETDRS (masing-masing daerah ②-⑤) (Jin, et al., 2019). 
 

Menurut Enaholo, et. al., (2024) kisaran nilai normal ketebalan 

makula sentral yang umumnya dilaporkan adalah 200 hingga 250 

μm. Sedangkan berdasarkan penelitian Jae, et al., (2015), hasil 

pengukuran ketebalan makula berdasarkan OCT dapat 

dikategorikan termasuk Cystoid Macular Edema (PCME) atau 

edema makula sistoid pascaoperasi apabila nilai CRT minimal 

300 µm atau adanya ruang cystoid intraretinal (Jae, et al., 2015). 
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2.4 Kerangka Teori 

Kerangka teori pada penelitian ini ialah: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Gambar 2.4 Kerangka Teori 
Sumber: Kiziltoprak, et al., (2019), Riodan-Eva & Augsburger (2017), Ilyas (2015), 
Gupta, et al. (2014), Nartey (2017), Alamri (2018), Kemenkes (2018), Mrugacz, et 

al.,(2023). 
 

Keterangan =               : tidak diteliti,             : diteliti 
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2.5 Kerangka Konsep 

Kerangka konsep pada penelitian ini ialah  

 

Variabel bebas     Variabel terikat 
 

 

 

Gambar 2.5 Kerangka Konsep 

 

2.6 Hipotesis 

H0: Tidak terdapat hubungan antara pasien riwayat penyakit diabetes melitus 

tipe 2 dengan kejadian komplikasi pasca operasi katarak. 

 

H1: Terdapat hubungan antara pasien riwayat penyakit diabetes melitus tipe 2 

dengan kejadian komplikasi pasca operasi katarak. 

  

Pasien operasi katarak dengan 
riwayat penyakit diabetes 

melitus tipe 2 

Edema makula pasca operasi 
katarak 



 
 

 
 
 
 
 
 

BAB III 
METODOLOGI PENELITIAN 

 

3.1 Jenis Penelitian 

Penelitian yang dilakukan merupakan penelitian analitik observasional jenis 

kuantitatif dengan desain penelitian cohort prospektif. Studi cohort adalah 

studi observasional yang mempelajari hubungan antara paparan dan penyakit 

dengan memilih dua atau lebih kelompok studi berdasarkan status paparan 

kemudian diikuti (follow up) hingga periode tertentu sehingga dapat 

diidentifikasi dan dihitung besarnya kejadian penyakit (Setia, 2016). 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui apakah terdapat pebedaan atau yang 

signifikan terkait ketebalan makula berdasarkan pemeriksaan Optical 

Coherence Tomography (OCT) sebagai salah satu indikator diagnosis edema 

makula pada saat sebelum dan sesudah operasi katarak dengan teknik 

phacoemulsification dan apakah terdapat hubungan antara riwayat penyakit 

diabetes melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak. 

Data dari penelitian ini menggunakan data sekunder berupa rekam medik 

pasien Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC) dan hasil pemeriksaan 

OCT preoperasi dan postoperasi katarak. 

 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC) 

Provinsi Lampung dan penelitian dilakukan pada bulan Juli-Desember 2024. 

 

3.3 Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi 

Menurut Sugiyono (dikutip Roflin, et al., 2021), populasi adalah 

wilayah generalisasi yang terdiri atas objek atau subjek yang 

mempunyai kualitas dan karakteristik tertentu yang ditetapkan oleh 



56 
 

 
 

peneliti untuk dipelajari dan kemudian ditarik kesimpulannya. Populasi 

pada penelitian ini merupakan pasien katarak yang melakukan operasi 

katarak dan berobat di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC) 

periode Juli-Desember 2024. 

 

3.3.2 Sampel 

Sampel merupakan bagian populasi yang harus mencukupi untuk 

menggambarkan populasinya (Roflin, et al., 2021). Sampel pada 

penelitian ini diambil menggunakan metode non probability sampling, 

dimana pemilihan sampel tidak menghiraukan prinsip-prinsip 

probability. Sampel yang diambil berdasarkan kriteria inklusi dan 

eksklusi selama periode penelitian. 

 

3.3.3 Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

1. Kriteria Inklusi 

a. Pasien katarak yang melakukan operasi phacoemulsification dan 

berobat di poli mata Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center 

(LEC) Provinsi Lampung periode Juli-Desember 2024. 

b. Pasien katarak dengan usia lebih dari atau sama dengan 45 tahun 

c. Pasien katarak dengan stadium imatur (visus 6/40 keatas) 

d. Pasien yang melakukan operasi katarak dengan surgeon yang 

telah ditentukan. 

 

2. Kriteria Eksklusi 

Kriteria eksklusi pada penelitian ini adalah: 

a. Pasien dengan riwayat operasi retina atau okular lainnya 

b. Pasien dengan complicated cataract surgery 

c. Pasien dengan komorbiditas tambahan yang dapat memengaruhi 

hasil operasi, seperti penyakit vaskular perifer, penyakit 

autoimun, atau penyakit inflamasi yang signifikan 

d. Pasien yang tidak hadir dalam pemeriksaan lanjutan pasca 

operasi. 
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3.4 Identifikasi Variabel 

Variabel yang hendak diteliti dalam penelitian ini adalah: 

3.4.1 Variabel Independen 

Variabel independen atau variabel bebas yang akan diteliti dalam 

penelitian ini adalah pasien dengan riwayat penyakit diabetes melitus 

tipe 2. 

 
3.4.2 Variabel Dependen 

Variabel dependen atau varibel terikat dalam penelitian ini adalah 

edema makula sebagai komplikasi pasca operasi katarak.  
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3.5 Definisi Operasional 

Definisi operasional yang akan digunakan dalam penelitian ini dijelaskan pada 

tabel 3.5 

 

Tabel 3.5 Definisi Operasional 

Variabel Definisi Alat 
Ukur Hasil Ukur Skala 

Tekanan 
Darah pre 
operasi 

Tekanan yang ditimbulkan pada 
dinding arteri saat darah dipompa 
jantung yang diukur 
menggunakan tensimeter pada 
saat pemeriksaan sebelum operasi 
fakoemulsifikasi 

Sphyg-
moma-
nometer 
digital 

1 = Normal: TDS 
< 120 TDD <80 

2 = Pre-hipertensi: 
TDS 120-139 
TDD 80-89 

3 = Hipertensi 
derajat 1: TDS 
140-159 TDD 
90-99 

4 = Hipertensi 
derajat 2: TDS ≥ 

160 TDD ≥ 100 

Nominal 

Tekanan 
Intraokular 
(TIO) pre 
operasi 

Pengukuran tekanan cairan di 
dalam mata yang diukur dengan 
menggunakan tonometer sebelum 
operasi fakoemulsifikasi 

Non 
Contact 
Tono-
metry 

1 = Normal: 10-21 
mmHg 

2 = Hipertensi: 
>21 mmHg 

 

Nominal 

Gula Darah 
Sewaktu 
(GDS) pre 
operasi 

Kadar glukosa dalam darah yang 
diperiksa tanpa melihat waktu 
kapan terakhir makan yang diukur 
dengan menggunakan alat GCU 
meter device sebelum operasi 
fakoemulsifikasi 
 

Gluko-
meter 

1 = Normal: 70-
139 mg/dl 

2 = Pre-diabetes: 
140 - 199 mg/dl 

3 = Diabetes: 
≥200 mg/dl 

Nominal 

Riwayat 
penyakit DM 
Tipe 2 

Riwayat penyakit DM 
berdasarkan wawancara kepada 
pasien dan data di rekam medis 
 

Hasil 
wawan-
cara 

1= Ada 
2 = Tidak ada 

Nominal 

Edema 
Makula 

Pseudofakic Cystoid Macular 
Edema (PCME) atau edema 
makula sistoid pascaoperasi 
apabila nilai CRT minimal 300 
µm atau adanya ruang cystoid 
intraretinal (Jae, et al., 2015). 
 

Hasil 
pemerik
saan 
OCT 

Ya = CRT ≥ 300 
µm 
Tidak = CRT < 
300 µm 

Nominal 
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3.6 Prosedur Penelitian 

3.6.1 Instrumen Penelitian 

Instrumen penelitian atau alat pengumpul data adalah alat yang 

digunakan untuk mengumpulkan data atau mengukur variabel dalam 

suatu penelitian (Djaali, 2020). Instrumen yang digunakan dalam 

penelitian ini menggunakan catatan yang didesain oleh peneliti 

berdasarkan rekam medik poli mata dan hasil pemeriksaan OCT pasien 

di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

 

3.6.2 Alur Penelitian 

 

Alur penelitian yang akan dilaksanakan pada penelitian ini, yaitu: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Gambar 3.6.2 Alur Penelitian  

Pembuatan proposal, konsultasi dan disetujui oleh pembimbing 
 

Pembuatan surat izin penelitian dan ethical clearance 
 

Pengumpulan data rekam medik sesuai dengan kriteria 
 

Pengolahan data menggunakan pengujian statistik komputer 
 

Interpretasi hasil 
 

Pembuatan laporan akhir 
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3.7 Pengumpulan Data 

Teknik pengumpulan data yang digunakan dalam penelitian ini merupakan 

teknik dokumentasi dengan menggunakan data sekunder rekam medik poli 

mata dan hasil pemeriksaan OCT Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center 

(LEC) Provinsi Lampung. 

 

3.8 Pengolahan Data dan Analisis Data 

 
3.8.1 Pengolahan Data 

Pengolahan data yang dilakukan akan menggunakan aplikasi atau 

program statistik komputer untuk memenuhi kebutuhan analisis. Proses 

pengolahan data menggunakan komputer terdiri dari proses editing, 

coding, data entry, verifying, pengolahan, dan computer output 

(Dahlan, 2020). 

 

3.8.2 Analisis Data 

1. Analisis Univariat 

Analisis univariat dilakukan untuk menjelaskan atau 

mendeskripsikan karakteristik setiap variabel penelitian sesuai 

dengan data yang ada. Jenis analisis univariat yang dilakukan pada 

peneleitian ini mencakup distribusi frekuensi, nilai rata-rata, dan 

standar deviasi. 

2. Analisis Bivariat 

Analisis bivariat digunakan pada dua variabel yang diduga 

berhubungan atau berkorelasi. Pada penelitian ini dilakukan analisis 

bivariat terkait perubahan ketebalan makula sebagai salah satu 

indikator diagnosis edema makula sebagai variabel dependen yang 

berkaitan dengan waktu pengukuran sebelum dan sesudah operasi 

phacoemulsification sebagai variabel dependen. Sebelumnya telah 

dilakukan uji normalitas melalui uji Shapiro-Wilk dan didapatkan 

bahwa terdapat data yang tidak terdistribusi normal, sehingga 

digunakan uji non-parametrik Wilcoxon Signed Rank Test sebagai 

alternatif uji paired t-test untuk menganalisis perbedaan ketebalan 
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makula sebelum dan sesudah operasi. Jika hasil uji menunjukkan p ≤ 

0,05 maka hubungan antar variabel bermakna (signifikan). Selain itu 

dilakukan uji Fisher Exact test dikarenakan syarat uji Chi Square 

tidak terpenuhi untuk melihat apakah terdapat hubungan riwayat 

penyakit diabetes melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula 

pasca operasi katarak 

 

3.9 Etika Penelitian 

Penelitian dilaksanakan setelah melalui persetujuan Komisi Etik Penelitian 

Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung berdasarkan surat 

Persetujuan Etik No.1970/UN26.18/PP.05.02.00/2024 disertai dengan 

persetujuan dari pihak Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

Identitas sampel yang ikut serta dalam penelitian akan dijaga kerahasiaannya.  



 
 

 
 
 
 
 
 

BAB V 
KESIMPULAN DAN SARAN 

 
 
5.1 Kesimpulan 

Kesimpulan hasil penelitian yang telah dilakukan, yaitu: 

1. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara riwayat penyakit diabetes 

melitus tipe 2 dengan kejadian edema makula pasca operasi katarak 

selama 1 bulan di rumah sakit mata Lampung Eye Center (LEC) 

berdasarkan hasil pemeriksaan OCT. 

2. Tidak terdapat perubahan ketebalan makula yang signifikan antara 

sebelum dan setelah operasi katarak di sembilan zona ETDRS berdasarkan 

hasil pemeriksaan OCT (p value > 0,05). 

3. Karakteristik pasien fakoemulsifikasi di Rumah Sakit Mata Lampung Eye 

Center (LEC) memiliki rata-rata usia 65,83 ± 7,247 tahun dan prevalensi 

jenis kelamin yang sama antara laki-laki dan perempuan. 

4. Prevalensi tekanan darah pasien pada penelitian paling banyak berada 

pada kategori prehipertensi, yaitu sebanyak 9 (75%) pasien. 

5. Prevalensi kategori gula darah sewaktu (GDS) pada pasien didapatkan 

paling banyak memiliki gula darah normal (70-139 mg/dl), yaitu sejumlah 

8 (66,7%) pasien, dengan rata-rata gula darah sewaktu pre-operasi pada 

pasien adalah 134,25 ± 34,926 mg/dl. 

6. Tekanan intraokular (TIO) preoperasi pada pasien fakoemulsifikasi di 

Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC) memiliki rata-rata sebesar 

15,258 ± 2,8382 mmHg. 
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5.2 Saran 

Saran pada penelitian yang dapat dilakukan untuk kemudian hari, yaitu: 

a. Bagi peneliti 

Hasil dari penelitian ini disarankan dapat menjadi tambahan pengetahuan 

dan pengalaman bagi peneliti terutama mengenai prevalensi edema makula 

pasca operasi katarak pada pasien dengan riwayat penyakit diabetes 

melitus tipe 2 di Rumah Sakit Mata Lampung Eye Center (LEC). 

 

b. Bagi Institusi 

Bagi Institusi hasil penelitian ini dapat dijadikan tambahan kepustakaan 

dalam pengembangan ilmu kesehatan khususnya mengenai edema makula 

pasca operasi katarak pada pasien dengan riwayat diabetes melitus tipe 2. 

 

c. Bagi Masyarakat 

Hasil dari penelitian ini disarankan dapat menjadi informasi bagi pembaca, 

terutama pasien DM yang akan menjalani operasi katarak, sehingga 

diharapkan dapat meningkatkan kesadaran dalam melakukan pencegahan 

dan penanganan sedini mungkin, serta manajemen yang baik terkait edema 

makula sebagai komplikasi pasca operasi katarak yang dapat timbul pada 

pasien DM.  
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