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ABSTRAK

HUBUNGAN KETEBALAN RETINAL NERVE FIBER LAYER
DAN SEL GANGLION RETINA TERHADAP SENSITIVITAS
KONTRAS PADA PENDERITA DIABETES MELITUS

TANPA RETINOPATI DIABETIKA

Ririn Rahayu MS, Ramzi Amin, Debby Handayati Harahap
Bagian Kesehatan Mata, Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya,
RSUP Dr. Moh. Hoesin Palembang

Latar Belakang: Diabetes Melitus (DM) adalah penyakit metabolik yang ditandai dengan hiperglikemia
kronis. Komplikasi DM dapat menyebabkan kerusakan neurodegeneratif pada retina, termasuk penipisan
lapisan serat saraf retina (RNFL) dan lapisan sel ganglion retina (RGC). Kerusakan saraf ini dapat
mengakibatkan gangguan fungsi penglihatan, termasuk penurunan sensitivitas kontras. Penelitian ini bertujuan
untuk menganalisis korelasi ketebalan lapisan RNFL dan lapisan sel ganglion retina terhadap sensitivitas
kontras pada pasien DM tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika di RSUP dr. Mohammad Hoesin
Palembang

Metode: Penelitian deskriptif menggunakan desain case series. Ketebalan lapisan RNFL dan RGC diukur
menggunakan Optical Coherence Tomography (OCT), sementara sensitivitas kontras diukur dengan
menggunakan Pelli Robson Chart. Data yang diperoleh kemudian dianalisis menggunakan uji Spearman
Rho’s.

Hasil: Pada penelitian ini didapatkan korelasi negatif antara kadar HbAlc dan durasi DM dengan sensitivitas
kontras, yang menunjukkan bahwa kontrol glikemik yang buruk dan durasi penyakit yang lebih lama
berhubungan dengan penurunan sensitivitas kontras. Selain itu, terdapat korelasi positif kuat bermakna antara
ketebalan RNFL (r = 0,640; p = 0,000) dan ketebalan RGC (r = 0,758; p = 0,000) dengan sensitivitas kontras.
Kesimpulan: Penurunan ketebalan RNFL dan RGC sebesar 1 pm dapat menurunkan sensitivitas kontras
sebesar 0,016 LogUnit CS.

Kata Kunci: Diabetes Mellitus, Retinopati Diabetik, RGC, RNFL, Sensitivitas Kontras
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ABSTRACT

CORRELATION BETWEEN RETINAL NERVE FIBER LAYER
AND RETINAL GANGLION CELL THICKNESS WITH CONTRAST
SENSITIVITY IN DIABETES MELLITUS PATIENTS

WITHOUT DIABETIC RETINOPATHY

Ririn Rahayu MS, Ramzi Amin, Debby Handayati Harahap
Department of Ophthalmology, Faculty of Medicine, Sriwijaya University,
Moh. Hoesin General Hospital, Palembang

Background: Diabetes Mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by chronic hyperglycemia.
Complications of DM can cause neurodegenerative damage to the retina, such as thinning of the retinal nerve
fiber layer (RNFL) and retinal ganglion cell layer (RGC). This nerve damage lead to visual function
impairment, including decrease in contrast sensitivity. This study aims to analyze the correlation between
RNFL and RGC thickness with contrast sensitivity in DM patients without diabetic retinopathy manifestation
at Dr. Mohammad Hoesin General Hospital Palembang.

Methods: This descriptive study used a case series design. The thickness of the RNFL and RGC layers was
measured using Optical Coherence Tomography (OCT), while contrast sensitivity was measured using the
Pelli Robson Chart. The data obtained were then analyzed with Spearman Rho's test.

Results: This study found a negative correlation between HbA1c level and the duration of DM with contrast
sensitivity, which indicates that poor glycemic control and longer disease duration were associated with
decrease in contrast sensitivity. In addition, there was a strong significant positive correlation between RNFL
thickness (r = 0.640; p = 0.000) and RGC thickness (r = 0.758; p = 0.000) with contrast sensitivity.
Conclusion: A decrease in RNFL and RGC thickness of 1 pm can decrease contrast sensitivity by 0.016
LogUnit CS.

Keywords: Contrast Sensitivity, Diabetes Mellitus, Diabetic Retinopathy, RGC, RNFL
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Diabetes Melitus (DM) merupakan salah satu penyakit dengan
pertumbuhan tercepat di seluruh dunia.! DM adalah penyakit metabolik
yang ditandai dengan hiperglikemia kronis yang diakibatkan oleh
gangguan sekresi atau fungsi insulin atau kedua-duanya.? Insidensi DM
meningkat drastis di seluruh dunia. Studi epidemiologi menunjukkan
bahwa kejadian DM diperkirakan akan meningkat lebih dari 50% pada
tahun 2045 dibandingkan dengan tahun 2017.% International Diabetes
Federation (IDF) menunjukkan jumlah penderita DM di dunia pada tahun
2021 mencapai 537 juta. Angka ini diprediksi akan terus meningkat
mencapai 643 juta di tahun 2030 dan 783 juta pada tahun 2045. IDF
memprediksikan peningkatan jumlah penderita DM di indonesia dari 19,5
juta penderita pada tahun 2021 menjadi 28,6 juta pada tahun 2045.%

Hiperglikemia menyebabkan kerusakan sel endotel retina akibat
iskemia, stres oksidatif, dan pelepasan faktor proinflamasi. Hiperglikemia
disertai dengan mikroangiopati retina, peradangan, dan neurodegenerasi
yang dapat merusak sawar darah retina dan menurunkan aliran darah,
dapat menyebabkan kerusakan endotel, peningkatan permeabilitas
pembuluh darah dan angiogenesis patologis. Hiperglikemia kronis dapat
menyebabkan komplikasi mikrovaskular (retinopati, nefropati dan
neuropati) dan makrovaskular (gangguan kardiovaskular). Sebanyak 30
sampai 40% penderita DM mengalami komplikasi diabetik retinopati. Hal
ini diperkirakan akan mengalami peningkatan dari 415 juta pada tahun
2015 menjadi 642 juta pada tahun 2040. Risiko terjadinya diabetik
retinopati sangat dipengaruhi oleh durasi DM dan derajat hiperglikemia.
Diabetik retinopati merupakan salah satu penyebab utama kebutaan dan

gangguan penglihatan didunia.>%’



Diabetik Retinopati (DR) terjadi karena adanya hiperglikemia kronis
yang menyebabkan apoptosis sel saraf dan pembuluh darah retina, hal ini
mengakibatkan timbulnya mikroaneurisma, perdarahan dan Aard eksudat.
Patogenesis DR melibatkan banyak faktor yang menyebabkan disfungsi
vaskular, terutama disfungsi endotel. Disfungsi endotel menyebabkan
peningkatan regulasi faktor angiogenesis vascular endothelial growth
factor dan kerusakan terus-menerus pada mikrovaskular retina
menyebabkan iskemia retina dan non-perfusi kapiler. '

Tanda awal terjadinya patogenesis DR yaitu perubahan
neurodegeneratif seperti hilangnya sel ganglion dan reaktivitas glial.
Hilangnya sel ganglion mempengaruhi lapisan sel ganglion retina dan
ketebalan Retinal Nerve Fiber Layer (RNFL). Neurodegeneratif dapat
terjadi sebelum adanya kelainan pembuluh darah pada penderita DM dan
akan mempengaruhi perubahan mikrovaskular. Dimana perubahan fungsi
dapat terjadi lebih dulu atau berbanding lurus dengan perubahan struktur
anatomi retina. Lapisan sel ganglion retina dan RNFL dapat dideteksi
menggunakan pemeriksaan Optical coherence tomography (OCT).®

OCT merupakan pemeriksaan noninvasif yang dapat digunakan
untuk mengevaluasi struktur lapisan retina bagian dalam secara kuantitatif.
Pemeriksaan OCT pada pasien DM menunjukkan penipisan yang
signifikan pada lapisan retina bagian dalam, termasuk RNFL dan lapisan
sel ganglion. Penipisan retina bersifat progresif seiring berjalannya waktu,
dan dapat mendahului perkembangan lesi DR yang terlihat secara klinis.®

Terdapat beberapa penelitian mengenai pengukuran ketebalan lapisan
retina pada pasien dengan DM tanpa disertai manifestasi klinis diabetik
retinopati dan hingga saat ini masih terdapat hasil yang berbeda-beda.
Penelitian oleh Sohn et al tahun 2016 menunjukkan bahwa pasien dengan
DM namun tidak memiliki diabetik retinopati memiliki lapisan sel
ganglion dan RNFL yang tipis, jika dibandingkan dengan orang normal.’
Hal ini didukung oleh penelitian yang dilakukan Mehboob et a/ tahun 2019
bahwa ketebalan RNFL berkurang pada pasien DM, dibandingkan dengan



orang normal (P-value < 0.001). Penipisan RNFL merupakan bukti tidak
langsung dari degenerasi saraf akibat DM, yang mungkin mendahului
perkembangan diabetik retinopati, dan tidak bergantung pada usia, kontrol
glikemik, atau durasi DM.!? Penelitian Lim et al tahun 2020 menunjukkan
bahwa penipisan sel ganglion secara signifikan lebih cepat pada pasien
DM, baik tanpa dan dengan diabetik retinopati, dibandingkan dengan

1.1 Penelitian Bhaskaran et a/ tahun 2023 melaporkan bahwa

orang norma
terdapat penipisan RNFL yang signifikan di semua kuadran pada DR, dan
penipisan RNFL meningkat seiring dengan tingkat keparahan DR.
Meskipun ketebalan RNFL juga berkurang pada penderita diabetes tanpa
retinopati, ketebalan ini hanya signifikan pada kuadran superior (P-value
< 0.05). Hal ini tidak hanya menunjukkan adanya neurodegenerasi pada
DR, namun juga menunjukkan bahwa neurodegenerasi ini dimulai bahkan
sebelum munculnya perubahan klinis DR.!? Namun berbeda dengan
penelitian Srinivasan ef al tahun 2016 yang menemukan bahwa ketebalan
RNFL dan ketebalan lapisan sel ganglion pada individu sehat, dan
penderita diabetes dengan atau tanpa diabetik retinopati, tidak berbeda
secara statistik di kuadran manapun.'?

Hiperglikemia yang terjadi secara terus-menerus juga menyebabkan
kematian sel (apoptosis) yang dimediasi oleh sel-sel perisit. Apoptosis sel
neurovaskular berkelanjutan yang terjadi pada tahap awal penderita DM
sangat sulit dideteksi. Namun, gangguan fungsi saraf dapat memberikan
beberapa bukti adanya apoptosis yang berkontribusi terhadap penurunan
penglihatan pada tahap awal. Apoptosis pada sel saraf dan sirkulasi
mikrovaskuler yang terganggu mengakibatkan iskemia retina, yang dapat
menyebabkannya gangguan fungsi penglihatan sensitivitas kontras.
Penurunan sensitivitas warna, sensitivitas kontras, adaptasi gelap, dan
sensitivitas bidang visual merupakan konsekuensi yang diketahui dari
neurodegenerasi retina yang menyebabkan DR. 15

Pada penelitian ini, peneliti ingin mengetahui hubungan ketebalan

lapisan RNFL dan lapisan sel ganglion retina terhadap sensitivitas kontras



pada pasien DM tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika. Dengan

mengetahui korelasi tersebut diharapkan dapat mendeteksi lebih dini pada

penderita DM yang belum menunjukkan gejala klinis retinopati diabetika.

1.2. Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan ketebalan lapisan RNFL (Retinal Nerve

Fiber Layer) dan lapisan sel ganglion retina terhadap sensitivitas kontras

pada pasien DM tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika di Rumah

Sakit Umum Pusat (RSUP) dr. Mohammad Hoesin Palembang?

1.3. Tujuan Penelitian

1.3.1. Tujuan Umum
Untuk menganalisis hubungan ketebalan lapisan RNFL dan
lapisan sel ganglion retina terhadap sensitivitas kontras pada
pasien DM tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika di
RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.
1.3.2. Tujuan Khusus
1. Untuk mengetahui ketebalan lapisan RNFL pada pasien DM
tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika
2. Untuk mengetahui ketebalan lapisan sel ganglion retina pada
pasien DM tanpa manifestasi klinis retinopati diabetika.
3. Untuk mengetahui sensitivitas kontras pada pasien DM tanpa
manifestasi klinis retinopati diabetika.
1.4. Hipotesis
1. Terdapat hubungan ketebalan lapisan RNFL terhadap

sensitivitas kontras pada pasien DM tanpa manifestasi klinis
retinopati diabetika.

Terdapat hubungan ketebalan lapisan sel ganglion retina
terhadap sensitivitas kontras pada pasien DM tanpa manifestasi

klinis retinopati diabetika.



1.5. Manfaat Penelitian
1.5.1. Manfaat Teoritis
Dapat menambah bukti ilmiah mengenai hubungan ketebalan
lapisan RNFL dan lapisan sel ganglion retina terhadap
sensitivitas kontras pada pasien DM tanpa manifestasi klinis

retinopati diabetika.

1.5.2. Manfaat Akademis
Memberikan masukan untuk dasar pengembangan penelitian

selanjutnya.

1.5.3. Manfaat Terapan
Sebagai landasan penatalaksanaan dan preventif terhadap

penderita DM yang belum menunjukkan gejala klinis retinopati

diabetika.
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