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BAB I 

PENDAHULUAN 
 

I.1 Latar Belakang 

Diabetes melitus (DM) merupakan salah satu penyakit metabolik, yang 

semakin meningkat setiap tahun. Saat ini penelitian epidemiologi menunjukkan 

adanya kecenderungan peningkatan angka insidensi dan prevalensi DM tipe 2 di 

berbagai penjuru dunia. World Health Organization (WHO) memprediksi 

kenaikan jumlah pasien DM tipe 2 di Indonesia dari 8,4 juta pada tahun 2000 

menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030. Laporan ini menunjukkan adanya 

peningkatan jumlah penderita DM tipe 2 sebanyak 2-3 kali lipat pada tahun 2035 

(PERKENI, 2015). Berdasarkan data yang dikeluarkan International Diabetes 

Federation (IDF) pada tahun 2019, Indonesia menjadi negara dengan jumlah 

penderita diabetes terbanyak nomor 6 dengan jumlah 10,6 juta pada tahun 2019 

dan meningkat menjadi 16,7 juta pada tahun 2045 (International Diabetes 

Federation, 2019). Data dari Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018 

prevalensi DM berdasarkan diagnosis dokter dan usia >15 tahun meningkat 

menjadi 18% (Pusat Data dan Informasi Kementrian Kesehatan RI, 2018). 

Diabetes melitus merupakan salah satu masalah utama kesehatan umum.   

Komplikasi kronis DM telah di klasifikasikan kedalam makroangiopati atau 

mikroangiopati. Komplikasi mikroangiopati atau khusus diabetes adalah 

retinopati, nefropati dan neuropati (Kramer et al., 2011). Diantara kelompok 

komplikasi kronis, deteksi komplikasi neurologis dianggap sangat penting karena 

telah banyak ditemukan menyebabkan  morbiditas pada pasien DM (Gupta et al., 
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2015). Penelitian tentang komplikasi sistem saraf tepi pada pasien DM telah 

banyak diterangkan, sedangkan patofisiologi DM pada kelainan sistem saraf 

pusat masih belum dimengerti dengan baik (Nagle, 2015).    

Berbeda dengan studi patologis, investigasi elektrofisiologis adalah 

metode yang sangat sensitif dalam menentukan neuropati perifer maupun sentral 

pada pasien DM (Fiona M et al., 1998). Kelainan neuropati sistem saraf pusat 

pada DM yaitu dengan melihat fungsi visual dengan melakukan pemeriksaan  

visual evoked potential (VEP) yang merupakan metode elektrofisiologi non 

invasif yang dapat menentukan fungsionalitas dengan demikian memberikan 

informasi tentang fisiologi jalur anatomi tertentu. VEP digunakan untuk menilai 

jaras penglihatan anterior dan posterior. Analisis gelombang P100 menunjukkan 

fungsi visual yang berasal dari retina sampai dengan korteks dan perubahan 

respon VEP muncul lebih cepat pada pasien DM yang mengalami komplikasi 

(Kumar et al., 2014).  

Pada penelitian sebelumnya dilaporkan adanya pemanjangan latensi 

P100, penurunan amplitudo N75-P100 pada pasien DM tanpa retinopati (Irawati 

et al., 2010). Begitu pula pada penelitian lain menunjukan adanya perbedaan 

yang sangat signifikan antara kelompok kontrol dan kelompok DM (Gupta et al., 

2015). Penelitian ini belum pernah dilakukan di Makassar. 

Pada studi epidemiologis dan uji klinis menunjukkan bahwa kontrol 

glukosa darah, tekanan darah, dan lipid darah yang optimal dapat mengurangi 

risiko dan memperlambat perkembangan neuropati (McLeod et al., 2014). 
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Berdasarkan hal yang sudah dibahas diatas timbul keinginan peneliti 

melakukan penelitian ini, untuk mengkaji faktor-faktor apa saja yang 

mempengaruhi latensi dan amplitudo P100 visual evoked potential  pada pasien 

diabetes melitus tipe 2 di instalasi rawat jalan Rumah Sakit Dr. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar. 

I.2 Rumusan Masalah 

Faktor-faktor apa saja yang mempengaruhi latensi dan amplitudo P100 

visual evoked potential  pada diabetes melitus tipe 2. 

I.3 Tujuan Penelitian 

a. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui faktor-faktor yang mempengaruhi latensi dan amplitudo 

P100 visual evoked potential  pada diabetes melitus tipe 2. 

b. Tujuan Khusus 

1. Mengukur latensi P100 visual evoked potential pada pasien 

diabetes melitus tipe 2. 

2. Mengukur  amplitudo P100 visual evoked potential  pada pasien 

diabetes melitus tipe 2. 

3. Menetapkan hubungan durasi DM, HbA1C, hipertensi, dan 

dislipidemia dengan latensi  P100 visual evoked potential  pada  

pasien diabetes melitus tipe 2. 

4. Menetapkan hubungan durasi DM, HbA1C, hipertensi, dan 

dislipidemia dengan amplitudo P100 visual evoked potential  pada 

pasien diabetes melitus tipe 2. 
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I.4 Hipotesis 

1. Terdapat pemanjangan latensi P100 visual evoked potential pada pasien 

diabetes melitus tipe 2. 

2. Terdapat penurunan  amplitudo P100 visual evoked potential  pada pasien 

diabetes melitus tipe 2. 

3. Terdapat hubungan durasi DM, HbA1C, hipertensi, dan dislipidemia 

dengan latensi  P100 visual evoked potential  pada pasien diabetes 

melitus tipe 2. 

4. Terdapat hubungan durasi DM, HbA1C, hipertensi, dan dislipidemia 

dengan amplitudo P100 visual evoked potential  pada pasien  diabetes 

melitus tipe 2.  

I.5 Manfaat Penelitian 

Manfaat Teoritik 
 

• Memberikan informasi ilmiah mengenai faktor-faktor yang mempengaruhi  

latensi dan amplitudo P100  visual evoked potential  pada pasien diabetes 

melitus tipe 2. 

Manfaat Aplikatif 

• Memberikan kontribusi tentang pentingnya pemeriksaan P100 visual 

evoked potential dalam mendiagnosis neuropati sistem saraf pusat dan 

menentukan prognosis fungsi visual pada pasien diabetes melitus tipe 2  

berdasarkan faktor-faktor yang mempengaruhinya. 

• Memberikan kontribusi dikemudian hari dapat dilakukan upaya 

pencegahan dan pengobatan yang sesuai. Pencegahan yaitu dengan 



5 
 

mengontrol tekanan darah, kadar glukosa darah, dan lipid darah yang 

optimal dapat mengurangi risiko dan memperlambat perkembangan 

kerusakan fungsi visual.  Pengobatan tepat waktu  seperti fotokoagulasi 

laser dan penggunaan yang tepat dari pemberian intraokular vaskular 

endothelial growth factor (VEGF) dapat mencegah hilangnya penglihatan 

pada pasien diabetes melitus tipe 2. 

Manfaat Metodologik 

• Peneliti  lain, sebagai sumber referensi bagi peneliti lain dalam melakukan  

penelitian selanjutnya terkait dengan pemeriksaan P100 visual evoked 

potential  penderita diabetes melitus tipe 2. 
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA 

II.1 Diabetes Melitus (DM)  

II.1.1 Definisi Diabetes Melitus 

Hiperglikemia adalah suatu kondisi medik berupa peningkatan kadar 

glukosa dalam darah melebihi batas normal. Hiperglikemia merupakan salah 

satu tanda khas penyakit diabetes melitus (DM). DM merupakan suatu kelompok 

penyakit metabolik dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena 

kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya (PERKENI, 2015). 

Komplikasi kronis DM telah di klasifikasikan  kedalam makroangiopati atau 

mikroangiopati. Komplikasi mikroangiopati atau khusus diabetes adalah 

retinopati, nefropati dan neuropati (Kramer et al., 2011). 

II.1.2 Patofisiologi Neuropati Diabetik  

Hiperglikemia adalah faktor utama yang mendasari diabetik neuropati, 

tetapi perubahan lain juga berkontribusi. Pada diabetes tipe 2, dislipidemia 

dianggap memainkan peran utama (Vincent AM et al., 2009). Perubahan  insulin 

signaling juga penting; pada diabetes tipe 1 kadar insulin dan C-peptida 

berkurang, sedangkan pada diabetes tipe 2 diperkirakan sensitivitas insulin 

neuronal diperkirakan berkurang (Kim B and Feldman EL, 2009; Sima AA et al., 

2004). 
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Hiperglikemia 

Kelebihan glukosa intraseluler diproses oleh peningkatan fluks atau lebih 

jalur metabolisme glukosa, dan hiperglikemia yang berkepanjangan dapat 

menyebabkan kerusakan sel dengan beberapa cara. Pertama, kelebihan 

glikolisis dapat menyebabkan kelebihan rantai transpor elektron mitokondria dan 

produksi spesies oksigen reaktif (ROS) serta produksi spesies nitrogen reaktif 

(RNS) (Vincent AM et al., 2004). Kedua, peningkatan fluks melalui jalur poliol  

dapat meningkatkan osmolaritas seluler, mengurangi kadar NADPH dan 

menyebabkan stres oksidatif. Akhirnya, peningkatan fluks melalui jalur 

heksosamin dikaitkan dengan cedera inflamasi (Vincent AM et al., 2011).  

Konsekuensi lain dari hiperglikemia adalah  produksi AGE (Advanced 

Glycation End Products) (Sugimoto K et al., 2008), melalui perlekatan kelompok 

karbohidrat reaktif dengan protein, lipid atau asam nukleat. Hal ini cenderung 

merusak fungsi biologis protein AGEs, sehingga berdampak pada fungsi seluler 

(Vincent AM and Sullivan KA, 2007). AGEs ekstraseluler juga berikatan dengan 

reseptor AGE (RAGE), memulai kaskade inflamasi, mengaktifkan NADPH 

oksidase dan menghasilkan stres oksidatif (Vincent AM and Sullivan KA, 2007). 

Respons inflamasi jangka panjang juga dipicu, termasuk upregulasi RAGE dan 

aktivasi NFkB48 (Bierhaus A et al., 2009). 

Dislipidemia  

Angka kejadian dislipidemia ditemukan tinggi pada pasien diabetes tipe 2 

(Clemens A et al., 2004). Dislipidemia terkait dengan neuropati diabetik (Wiggin 

TD et al., 2009), dan beberapa mekanisme yang mendasarinya telah  
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diidentifikasi. Asam lemak bebas (FFA) telah terbukti secara langsung 

menyebabkan cedera pada sel Schwann in vitro (Padilla A et al., 2011), tetapi 

juga memiliki efek sistemik seperti menyebabkan pelepasan sitokin inflamasi dari 

adiposit dan makrofag (Mc Kall KD et al., 2010).  Lipoprotein plasma, khususnya 

LDL dapat dimodifikasi dengan oksidasi (oxLDL) dan glikasi, dan LDL yang 

dimodifikasi ini dapat berikatan dengan reseptor ekstraseluler (termasuk reseptor 

oxLDL LOX1, toll-like reseptor 4 dan RAGE), memicu kaskade yang 

mengaktifkan NADPH oksidase dan selanjutnya stres oksidatif (Nowicki M et al., 

2010; Vincent AM et al., 2009 ; Vincent AM and Sullivan KA, 2007). Selain itu, 

kolesterol dapat dioksidasi menjadi oxysterol, yang telah terbukti menyebabkan 

cedera seluler dan kerusakan irreversibel (Jang ER and Lee CS, 2011). 

Impaired Insulin Signaling 

Walaupun insulin tidak terlibat dalam pengambilan glukosa ke dalam 

neuron, insulin telah terbukti memiliki efek neurotropik, meningkatkan 

pertumbuhan dan kelangsungan hidup neuron (Toth C et al., 2006). 

Pengurangan sinyal neurotropik karena resistensi insulin (IR; tipe 2 diabetes) 

diduga berkontribusi terhadap patogenesis diabetik neuropati (Kim B and 

Feldman EL, 2009). Pada neuron, IR terjadi dengan menghambat jalur 

pensinyalan PI3K / Akt, mirip dengan IR pada jaringan otot dan adipose (Kim B 

et al., 2011).  Gangguan jalur ini juga dapat menyebabkan disfungsi mitokondria 

dan stres oksidatif, sehingga menyebabkan  neuropati (Kim B and Feldman EL, 

2009). 
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Mekanisme yang diuraikan di atas menyebabkan beberapa gangguan 

seluler, termasuk disfungsi mitokondria, stres retikulum endoplasma (ER), 

kerusakan DNA, dan apoptosis. Hal lain yang lebih kompleks adalah bahwa 

proses-proses stres dan/atau kerusakan sel ini terjadi pada beberapa tipe sel 

yang berbeda di dalam saraf, termasuk neuron (pada akson dan terminal akson), 

sel glial, dan sel endotel dari mikrovaskulatur. Lebih jauh, banyak dari perubahan 

ini akan memicu aktivasi dan rekruitmen makrofag (Tesch GH, 2007). Pada 

akhirnya, berbagai bentuk stres seluler ini menyebabkan disfungsi dan/atau 

kematian saraf, yang bermanifestasi sebagai neuropati (Callaghan BC et al., 

2012). 

 Hipertensi 

Salah satu yang dapat menyebabkan kerusakan saraf meningkat dengan 

cepat  adalah sindrom metabolik. Hipertensi merupakan salah satu aspek dari 

sindrom metabolik, yang mungkin berhubungan dengan neuropati (Callaghan BC 

et al., 2012). Sistem renin-angiotensin yang mengontrol tekanan darah (TD), 

mengalami peningkatan regulasi pada obesitas dan berkontribusi pada 

perkembangan diabetes melitus tipe 2 (sebagian melalui peningkatan resistensi 

insulin dan sekresi sitokin proinflamasi dari jaringan adiposa) (Kalupahana NS 

and Moustaid-Moussa N, 2012). Penghambat enzim pengkonversi angiotensin 

(ACE) telah terbukti meningkatkan neuropati diabetik pada penelitian hewan, tapi 

mekanisme kerjanya belum jelas (Davidson EP et al., 2012; Oltman CL et al., 

2011). Disfungsi mikrovaskular pada saraf dan penurunan perfusi endoneurial 

juga diduga berkontibusi terhadap neuropati. Walaupun elemen-elemen ini 
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mungkin diatur oleh faktor metabolik, peningkatan regulasi sistem renin-

angiotensin juga berkontribusi (Cameron NE et al., 2001) 

Dalam hal mekanisme yang menghubungkan sindrom metabolik  dengan 

diabetes melitus tipe 2 dengan neuropati, jalur ini mungkin lebih akurat 

digambarkan sebagai jaringan dimana hiperglikemia, resistensi insulin, 

dislipidemia, inflamasi sistemik dan aktivasi sistem renin-angiotensi, semua 

menjadi siklus stress oksidatif yang berkelanjutan, inflamasi sinyal dan gangguan 

fungsi seluler normal (Callaghan BC et al., 2012). 

  

Gambar 1. Mekanisme Neuropati Diabetik (Pop-Busui R et al., 2017) 



11 
 

II.2 Visual  Evoked Potential 

Visual evoked potentials (VEP) digunakan untuk menilai jaras penglihatan 

anterior dan posterior. Terdapat dua tipe standar dari VEP; pattern reversal dan 

flash. Pattern reversal  memeriksa pasien dengan menggunakan papan atau 

monitor dimana berbentuk kotak-kotak terang dan gelap (hitam dan putih). Tidak 

ada perubahan penerangan dari mata. Sebaliknya pada VEP flash, diberikan 

kilatan cahaya pada mata (Misulis and Fakhoury, 2001). 

Jaras penglihatan yang dinilai pada VEP: komponen optik mata, retina, 

saraf optikus, kiasma optikum, traktus optikus, dan korteks oksipital. Komponen 

optik pada mata dapat menerima bentuk dari papan pemeriksa. Jika terdapat 

kelainan pada komponen optik mata maka respon VEP tidak konsisten. Pada 

fungsi optik mata yang menurun VEP flash harus digunakan atau dengan cara 

pattern reversal VEP menggunakan gambar yang lebih besar. Kelainan pada 

mata menghasilkan penurunan cahaya yang efektif dan penurunan intensitas. 

Disfungsi pada retina dapat menghasilkan reduksi dari intensitas cahaya. Pada 

beberapa pasien VEP flash menjadi pemeriksaan utama untuk disfungsi retina 

(Misulis and Fakhoury, 2001) 

Pemeriksaan VEP untuk saraf optikus sangatlah sensitif tetapi tidak 

spesifik, disfungsi dari saraf optikus menyebabkan kehilangan atau perlambatan 

dari VEP pada mata yang distimulasi. Lesi disekitar kiasma optikum 

menghasilkan junctional scotoma; terdapat abnormalitas dari lapang pandang, 

tidak hanya monokular (saraf optikus) atau hemifield (radiasi optika atau 

korteks), incongruen pada kedua lapang pandang juga terjadi. VEP pada kondisi 
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seperti ini mungkin membingungkan, dengan  respon abnormal dari kedua mata, 

dimana tidak dapat dinilai lokalisasi lesi. Lesi pada traktus optikus menghasilkan 

abnormalitas pada VEP hemifiled (Misulis K, Fakhoury, T 2001). 

Lesi pada korteks oksipital menghasilkan abnormalitas pada VEP, tetapi 

mungkin saja lebih kompleks. Secara keseluruhan VEP tidak digunakan untuk 

mendiagnosis lesi pada korteks tetapi menilai demielinisasi dari jaras penglihatan 

(Misulis K, Fakhoury, T 2001). 

II.2.1 Bidang Ukuran VEP 

Stimulasi bidang ukuran penuh (full-field stimulation) merupakan stimulasi 

simultan yang diberikan pada lapang pandang kanan dan kiri secara bergantian, 

kemudian kedua respon dari setiap stimulasi lapang pandang di bandingkan. 

Pada teknik ini sangat sensitif untuk saraf optikus. Sedangkan stimulasi bidang 

ukur separuh (Half-filed/hemifield stimulation) sangat sensitif untuk lesi di traktus 

optikus dan radiasi optika. (Misulis and Fakhoury, 2001). 

II.2.2 Gelombang VEP 

Potensial yang terpenting pada VEP adalah P100, yang merupakan 

gelombang positif dan diikuti dengan gelombang negatif. P100 mencerminkan 

proyeksi dari radiasi optika sampai ke korteks visual. Gelombang negatif yang 

muncul pada awal stimulasi mencerminkan reaksi stimulasi yang berasal dari 

genikulatum lateral dan gelombang negatif selanjutnya berasal dari proyeksi 

asosiasi visual (Misulis and Fakhoury, 2001). Gelombang VEP berbentuk trifasik 

dengan gelombang positif besar disertai dengan puncak negatif yang kecil. 

Puncak gelombang positif besar (P100) memiliki latensi antara 90 dan 110 mdet, 
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alternatif nama lain dari P100 adalah P1. Puncak gelombang negative awal 

dinamakan N75 atau N1 dan puncak gelombang negatif akhir dinamakan N145 

atau N2. Pemberian nomor setiap gelombang berdasarkan dengan latensinya 

(Misulis and Fakhoury, 2001). 

 

Gambar 2. PVEP Stimulasi Fullfield (American Clinical Neurophysiology Society, 2008) 

 
 

   

Gambar 3. PVEP Stimulasi Hemifield (American Clinical Neurophysiology Society, 2008) 
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II.2.3 Perekaman VEP 

VEP normal yang ditimbulkan oleh pola Pattern Reversal Visual Evoked 

Potential (PRVEP) memiliki sejumlah variasi potensial. elektroda baik sistem 

Queen square (sadapan oksipital berlabel LO, MO, RO) dan penempatan 

elektroda sistem 10-20 internasional (sadapan O1, Oz, O2) telah digunakan 

dalam pengujian rutin. Sistem Queen square  terbukti lebih unggul karena 

sadapan oksipital lateral ditempatkan lebih jauh dari garis tengah daripada 

sistem 10-20. Ini memungkinkan peningkatan rekaman  distribusi scalp dari VEP 

orang dewasa dari hemifield stimulasi dan fullfield stimulasi pada subjek dengan 

lesi jalur visual parsial (American Clinical Neurophysiology Society, 2008). 

Pada Queen square  system, elektroda diberi label dan diposisikan 

sebagai berikut: (American Clinical Neurophysiology Society, 2008). 

MO  : midoccipital, digaris tengah  5 cm diatas inion. 

LO dan RO : lateral occipital, 5 cm ke kanan dan ke kiri dari MO 

MF  : midfrontal, digaris tengah, 12 cm diatas nasion 

A1/A2  : di telinga/mastoid, kanan dan kiri 

Ground : di vertex  
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Cara perekaman montase, minimal empat channel harus direkam 

(American Clinical Neurophysiology Society, 2008) : 

Channel 1: Left occipital to midfrontal  = LO-MF  

Channel 2: Midoccipital to midfrontal  = MO-MF  

Channel 3: Right occipital to midfrontal = RO-MF  

Channel 4: Midfrontal to ear/mastoid = MF-A1 

 

 

Gambar 4. Lokasi  Elektroda   (A) Lokasi elektroda aktif dan referen untuk respon 
standard (B) Lokasi Elektroda aktif lateral (Odom JV et al., 2016) 

 

Rekaman dianalisis untuk mengidentifikasi komponen respons utama 

yaitu komponen N75, P100 dan N145 di daerah oksipital dan N100 di midfrontal. 

P100 adalah puncak yang paling konsisten dan paling tidak bervariasi. P100 

harus diidentifikasi secara positif oleh distribusi topografinya, yang menunjukkan 

amplitudo maksimal di situs midoksipital. Jika amplitudo maksimal P100 terdapat 
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pada satu daerah oksipital lateral maka pemeriksaan tambahan dengan 

hemifield diperlukan untuk identifikasi puncak yang pasti. Jika amplitudo P100 

rendah di semua daerah oksipital, maka pengujian tambahan harus dilakukan 

dengan merekam elektroda di situs garis tengah tambahan (MF-A1). Hal ini 

diperlukan untuk mendeteksi terjadinya puncak P100 secara maksimal di situs 

oksipital lebih rostral atau kaudal daripada posisi MO (varian normal yang 

jarang). Hal ini juga membantu dalam mendeteksi terjadinya P100 yang tidak 

normal (American Clinical Neurophysiology Society, 2008) 

Pengukuran yang paling bermanfaat secara klinis pada respons terhadap 

stimulasi monokular fullfield adalah latensi P100 di situs MO dan komponen 

amplitudo P100 di semua tiga situs oksipital (American Clinical Neurophysiology 

Society, 2008) 

Pengukuran PRVEP yang bermanfaat: 

1. Perbedaan latensi P100 diukur di situs MO untuk stimulasi mata kiri dan 

kanan, sebagai perbedaan latensi interokular. 

2. Rasio amplitudo P100 diukur di situs MO untuk stimulasi mata kiri dan kanan, 

sebagai rasio amplitudo interokular. 

3. Rasio amplitudo P100 diukur di LO dan situs RO pada stimulasi masing-

masing mata secara individual, sebagai rasio amplitudo interhemisphere. 

(Rasio amplitudo biasanya dihitung sebagai hasil bagi dari nilai yang lebih 

besar terhadap nilai kecil) (American Clinical Neurophysiology Society, 2008). 
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Kriteria latensi yang  dinilai: 

1. Latensi puncak P100 yang tidak normal secara berkepanjangan. 

2. Perbedaan latensi interokular P100 yang abnormal. 

Sebagian besar laboratorium menganggap latensi P100 abnormal dan 

perbedaan latensi interokular melebihi 2,5 atau 3 standar deviasi di atas rata-rata 

sebagai sampel kontrol yang disesuaikan dengan usia dari populasi normal 

(American Clinical Neurophysiology Society, 2008). 

Kriteria amplitudo yang dinilai: 

1. Tidak adanya respons saat merekam dari beberapa situs oksipital garis 

tengah dan lateral, dengan waktu analisis berkepanjangan selama 500 ms. 

2. Tidak adanya P100 yang teridentifikasi saat merekam dari beberapa situs 

oksipital garis tengah dan lateral. 

3. Amplitudo P100 yang sangat rendah. 

4. Rasio amplitudo interokular P100 yang sangat tinggi. 

Nilai amplitudo dan rasio amplitudo tidak terdistribusi secara normal dalam 

populasi kontrol, jadi tidak tepat untuk menggunakan nilai rata-rata ditambah 

standar deviasi untuk menentukan batas populasi kontrol normal. Batas 

Toleransi untuk rasio amplitudo interokular biasanya berada dalam kisaran 2:1—

2,5:1 ketika stimulasi medan besar digunakan (American Clinical 

Neurophysiology Society, 2008). 

Rekomendasi untuk stimulasi, perekaman dan analisis data untuk 

pengujian fullfield juga berlaku pada hemifield. Komponen respons ditetapkan 
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sama dengan komponen VEP full-field. Perpanjangan latensi pada stimulasi 

hemifield  harus simetri dengan hemifield  lainnya (American Clinical 

Neurophysiology Society, 2008). 

Kriteria Latensi : 

1. Latensi P100 yang sangat lama dari setiap respons hemifield. 

2. Jarak latensi P100 interokular memanjang. 

3. Latensi P100 pada kedua monokular hemifield berbeda. 

Kelainan latensi monokular menunjukkan disfungsi saraf optik unilateral. 

Kelainan latensi bilateral menyiratkan: 

1. Kemungkinan disfungsi prechiasma bilateral. 

2. Kemungkinan disfungsi chiasma jika bidang bitemporal terlibat. 

Kriteria Amplitudo: 

1. Tidak adanya P100 yang dapat diidentifikasi, dengan atau tanpa kehadiran 

P75 dan P135. 

2. Rasio amplitudo pada stimulasi hemifield  interokuler . 

3. Rasio amplitudo pada stimulasi hemifield monokuler abnormal. 

Variasi dari nomor PRVEP tergantung terhadap posisi elektroda dan 

montase.  Pada anak-anak PRVEP tidak efektif digunakan karena memerlukan 

fiksasi pandangan, flash VEP dapat digunakan pada anak-anak untuk menilai 

jaras visual walaupun teknik ini tidak lebih sensitif dibandingkan dengan PRVEP. 

Latensi P100 menurun pada tahun pertama kehidupan (50-60’) dan pada umur 5 

tahun (12-15’). Amplitudo meningkat sampai dengan dekade ke empat. Latensi 

P100 meningkat setelah umur 60 tahun (Misulis and Fakhoury, 2001). 
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Gangguan visus menyebabkan perubahan dari bentuk stimulus. Kontras 

pada batas gambar menurun. Pada pasien dengan gangguan visus ringan 

sampai sedang efek terhadap VEP dapat diabaikan. Pasien dengan visus kurang 

dari 20/200 akan meningkatkan latensi VEP dan menurunkan amplitudo. 

Penilaian VEP tergantung juga terhadap fiksasi mata, kegagalan fiksasi 

menyebabkan penurunan amplitudo (Misulis and Fakhoury, 2001) . 

Tabel 1. Tabel nilai normal PRVEP 

Pengukuran Nilai normal 

Stimulus Pattern Reversal 

Latensi P100 117 mdet 

Perbedaan latensi interokular 6 mdet 

Amplitudo 3 µV 

Perbedaan amplitudo interokular 5,5 µV 

Sumber : (Misulis K, Fakhoury, T 2001) 

 

Tabel 2. Abnormalitas VEP berdasarkan letak lesi pada stimulasi Pattern 
Reversal di bidang ukuran penuh 

Abnormalitas VEP Lokasi 

Absen binokular VEP Masalah teknik, abnormalitas okular, 

tidak dapat fiksasi, defek berat saraf 

optikus 

Absen monokular VEP Neuropati optik, kelainan  okular 

Latensi VEP memanjang Lesi saraf optikus 

Peningkatan VEP interokular, 

perbedaan latensi 

Lesi saraf optikus 

Penurunan amplitudo VEP 

monokular 

Lesi okular 

Penurunan amplitudo VEP binokular Lesi okular atau lesi pada khiasma, lesi 
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prekiasma lainnya, penurunan 

amplitudo dengan normal latensi 

mungkin saja nilai normal. 

Sumber : (Misulis K, Fakhoury, T 2001). 

 
 

Tabel 3. Abnormalitas VEP terhadap letak lesi 

Abnormalitas VEP Lokasi 

Abnormal VEP temporal bilateral Lesi pada atau dekat dengan khiasma 

optikus 

Abnormalitas VEP pada bidang yang 

sesuai 

Lesi pada jaras visual posterior, 

radiasio optikus, atau korteks visual 

Abnormalitas VEP monokular 

hemifiled 

Lesi saraf optikus yang tidak komplit 

Sumber : (Misulis K, Fakhoury, T 2001). 

 

II.2.4 Perlambatan P100 pada stimulasi PRVEP 

Lesi pada saraf optikus sering sekali menyebabkan melambatnya P100 

pada VEP. Jika kerusakaan saraf optikus sangat berat, Gelombang VEP 

mungkin hilang sehingga tidak dapat diidentifikasi. Pemanjangan P100 yang 

absolut pada stimulasi monokular sangat signifikan terhadap lesi saraf optikus. 

Pemanjangan gelombang P100  relatif  tetap menjadi indikator spesifik pada lesi 

saraf optikus, walaupun latensi absolut normal (Misulis K, Fakhoury, T 2001). 

Pada lesi saraf optikus bilateral menghasilkan VEP bilateral yang abnormal. Jika 

hasil menunjukan pemanjangan latensi P100, lesi pada saraf optikus tidak dapat 

ditegakkan. Secara umum, penyakit metabolik dan degeneratif menghasilkan 
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perubahan gelombang VEP pada kedua mata, dimana lesi demielinasi 

menyebabkan respon asimetri (Misulis and Fakhoury, 2001) 

II.2.5 Penurunan amplitudo pada stimulasi PRVEP 

Penurunan amplitudo pada VEP terhadap stimulasi satu mata dan  respon 

normal dari mata yang lainnya merupakan keadaan abnormal pada okular atau 

saraf optikus, meskipun latensi P100 normal, terutama pada lesi demielinasi 

(Misulis and Fakhoury, 2001). 

II.2.6 Abnormalitas stimulasi hemifield 

Stimulasi hemifield sangat efektif untuk mengidentifikasi lesi kiasma dan 

retrokhiasma. Abnormalitas VEP terhadap stimulasi hemifield pada kedua mata, 

mengindikasikan suatu defek hemianopia. Pemeriksaan ini paling sugestif untuk 

lesi retrokiasma, termasuk juga lesi pada radiasi optik. VEP hemifield yang tidak 

normal pada stimulasi medan temporal kedua mata menunjukkan lesi kiasma. 

Respons abnormal terhadap stimulasi satu hemifield  di satu mata menunjukkan 

lesi parsial yang mempengaruhi mata atau saraf optik (Misulis K, Fakhoury, T 

2001). 
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