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ABSTRACT

Suhardjo &Siti Asfani -~ Hyphaema in phacolytic glaucoma, a case report.

Background: Phacolytic glaucoma is a secondary glaucoma which occurs in open angle hypermature cataract
and caused by trabecular obstruction. This abstruction occurs due to the leaked of lens protein through an
intact capsule. Hyphaema in phacolytic glaucoma is an unusual case.

Objective : To evaluate the result of conservative therapy and extra capsular cataract extraction on phacolytic
glaucoma associated with hyphaema.

Methods :A case of hyphaema in phacolytic glaucoma has been reported in a 62 year old man. Symptoms of
decreased visual acuity, pain, headache were found in this case. Ophthalmology examination found right visual
acuity 1/7, light projection and color perception good, conjunctival hyperaemia, ciliary injection, corneal

edema, hyphaema, opacity of anterior chamber, iris atrophy, posterior synechiae, and increased intraocular

pressure. This case was treated conservatively and cataract surgery was also done accordingly.

Result: The result of treatment was loss of vitreous resulted from rupture of posterior capsule, decreased of
intraocular pressure.

Conclusion : Conservative therapy and extra capsular cataract extraction can improve visual acuity in
phacolytic glaucoma associated with hyphaema.
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ABSTRAK

Suhardjo & Siti Asfani - Hifema pada glaukoma fakolitik, laporan kasus.

Latar belakang: Glaukoma fakolitik merupakan glaukoma sekunder yang disebabkan oleh penyumbatan
trabekulum pada katarak hipermatur dengan sudut terbuka. Penyumbatan trabekulum disebabkan oleh protein
lensa yang bocor dari kapsul lensa katarak hipermatur. Hifema pada glaukoma fakolitik merupakan kasus yang
tidak biasa terjadi.

Tujuan: Untuk mengevaluasi manajemen penanganan kasus hifema pada glaukoma fakolitik.

Bahan dan cara:Dilaporkan satu kasus hifema pada glaukoma fakolitik pada seorang laki-laki usia 62 tahun,
dengan gejala penurunan tajam penglihatan, cekot-cekot, sakit kepala. Pada pemeriksaan oftaimologi mata
kanan didapatkan visus 1/~ dengan proyeksi sinar dan persepsi warna baik, hiperemia konjungtiva, injeksi
siliar, edema kornea, hifema, flare dalam bilik depan mata, atropi iris, sinekia posterior, dan peningkatan tekan-
an bola mata. Pengobatan dilakukan secara konservatif dan operasi katarak.

Hasil: Hasil pengobatan konservatif dan pembedahan dengan komplikasi prolaps badan kaca didapatkan visus
akhir dengan koreksi 6/20 dan tekanan bola mata yang terkontrol.

Simpulan: ‘Dengan pengobatan konservatif dan ekstraksi katarak ekstra kapsular dapat diperoleh hasil visus
yang membaik pada kasus glaukoma fakolitik dengan hifema
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Katarak hipermatur merupakan stadium lanjut
katarak senilis. Pada katarak tersebut terjadi
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pencairan korteks lensa dan pengerutan kapsul

lensa, dan bilik mata depan menjadi dalam!?.

Pada keadaan ini dapat terjadi kebocoran material
korteks ke luar kapsul sehingga menyebabkan
terjadinya proses inflamasi segmen anterior mata
yang berakibat terjadinya glaukoma akut yang
dikenal sebagai glaukoma fakolitik ">,

Hifema adalah gejala yang ditandai oleh ada-
nya darah dalam bilik mata depan, sebagai akibat
pecahnya pembuluh darah iris, akar iris dan
badan siliar™>®. Hifema paling sering disebab-
kan oleh trauma, terutama trauma tumpul, tetapi
dapat juga merupakan komplikasi uveitis atau
penyakit lain seperti penyakit xanthogranuloma
Juvemle S{)Ondllltls ankilosa, penyakit Christ-

as BHI0ILIZIS paygy laporan kasus ini disam-
palkan seorang penderita glaukoma fakolitik pada
katarak hipermatur disertai hifema yang tidak
biasa dijumpai. Kasus yang biasa terjadi adalah
timbulnya pseudohipopion yang merupakan kum-
pulan partlkel-parhkel berwarna putih di bilik
mata depan 4 Insidensi glaukoma fakolitik diser-
tai hifema pada beberapa kepustakaan belum
pernah dilaporkan. Penatalaksanaan glaukoma
fakolitik pada katarak hipermatur adalah dengan
pemberian obat anti glaukoma sampai terjadi
penurunan tekanan intraokular, kemudian dilaku-
kan ekstraksi katarak ekstra kapsular. Bila disertai
inflamasi dan hifema, maka inflamasinya direda-
kan dulu dengan obat, sedangkan hifemanya
harus dirawat seperti penatalaksanaan hifema pa-
da umumnya. Prognosis penderita katarak hiper-
matur bergantung kepada komplikasi yang
menyertai, dan cepatnya penderita mendapatkan
pengobatan.

Permasalahan yang timbul adalah mengapa
pada uveitis fakolitik yang diikuti dengan glau-
koma sekunder terjadi perdarahan di bilik mata
depan. Hifema pada uveitis biasanya terjadi pada
uveitis kronis yang diikuti dengan timbulnya
rubeosis. Dalam hal ini pembuluh darah di daerah
rubeosis mudah pecah secara spontan.

Tujuan penulisan laporan kasus ini untuk
menjelaskan bagaimana timbulnya hifema pada
katarak hipermatur yang disertai glaukoma fa-
kolitik serta penanganannya lebih lanjut. Diha-
rapkan tulisan ini dapat menjadi bahan pertim-
bangan bagi para klinisi apabila menjumpai kasus
yang jarang ini.
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LAPORAN KASUS

Seorang penderita laki-laki (62 tahun), alamat:
Kota Gede Yogyakarta, nomor CM. 913617,
datang ke poliklinik mata RSUP Dr. Sardjito pada
tanggal 7 April 1997 dengan keluhan mata kanan
kabur, cekot-cekot, dan sakit kepala. Sejak tahun
1992 mata kanan mulai dirasakan kabur, makin
lama makin kabur dan pada setahun terakhir ini
mata kanan hanya dapat membedakan gelap
terang saja. Satu bulan sebelum masuk rumah
sakit, mata kanan penderita cekot-cekot, sakit
kepala, berobat ke dokter spesialis mata diberi
obat tablet dan tetes mata, cekot-cekot, dan sakit
kepala sembuh. Tiga hari sebelum masuk rumah
sakit mata kanan cekot-cekot lagi disertai sakit
kepala, mata kanan agak merah, tidak keluar
kotoran. Riwayat penyakit terdahulu : penderita
pernah mondok di Bagian Penyakit Dalam RSUP
Dr. Sardjito Yogyakarta pada bulan Januari 1997
dengan bronkopneumonia, KP dupleks lama aktif
(foto toraks), hipertensi (-), DM (-). Riwayat
operasi katarak mata kiri pada tahun 1982.

Hasil pemeriksaan fisik penderita didapatkan:
keadaan umum cukup, kesadaran kompos mentis,
gizi cukup, tekanan darah 100/70 mmHg, nadi 72
x/menit, suhu 36,5°C, jantung dan paru-paru
dalam batas normal, hati dan limpa tak teraba.
Hasil pemeriksaan oftalmologi, mata kanan: visus
1/~ dengan proyeksi sinar baik, persepsi warna
baik, palpebra tenang, konjungtiva hiperemi
ringan dan injeksi silliar Q, kornea edema, bilik
depan mata dalam, terdapat hifema 3 mm dan
flare, iris atropi, pupil luas, sinekia posterior jam
5,7, 11, lensa keruh padat terdapat pigmen iris,
fundus tidak dapat d1n11a1 tekanan bola mata 26
mm Hg. Mata kiri visus 17/60 dengan koreksi S +
11,00 menjadi 6/6, tenang, lensa afakia, fun-
duskopi media jernih, papil batas tegas a/v, 2/3,

- CD 0,3, reflek makula positif, retina degenerasi,

tekanan bola mata 18 mm Hg.

Diagnosis kerja OD katarak hipermatur de-
ngan glaukoma sekunder, OS afakia. Selama pe-
rawatan penderita mendapat pengobatan: istirahat
baring, asetazolamid 3 x 250 mg, KCl 1 x 250
mg, tetes mata sulfas atropin 1% 4 x OD, tetes
mata C. Xitrol tiap jam OD, deksametason 2.2.0,
injeksi transamin 1 amp/hari.

Hasil pemeriksaan USG mata kanan menun-
jukkan katarak. Laboratorium darah menunjukkan
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Hb: 14,9 g%, angka leukosit 4900/mm3, laju
endap darah 39. Angka trombosit 293.000/mm’,
Foto toraks: KP dupleks lama aktif dengan besar
cor normal. Hasil pemeriksaan sputum BTA 3
kali berturut-turut menunjukkan hasil nol, gula
darah puasa 74 mg/dl, gula darah 2 jam pp 81
mg/dl. Tidak dijumpai fragilitas kapiler maupun
kelainan penjendalan darah.

Tanggal 10 April 1997 pada pemeriksaan mata
kanan didapatkan visus 1/~, palpebra tenang,
konjungtiva hiperemi, kornea edema, hifema 2
mm pada bilik depan mata, iris atropi, pupil luas,
lensa keruh padat, fundus tak dapat dinilai,
tekanan bola mata 23,1 mmHg. Hasil konsultasi
sub bagian uvea lensa: obat dilanjutkan.

Tanggal 11 April 1997 konsultasi ke sub ba-
gian glaukoma, penderita mendapat terapi timolol
maleat 0,5 % 2 x OD, C. tropin 1 % 4 x OD,
Dexaton 4 x OD. Tanggal 12 April 1997 hasil
pemeriksaan mata kanan, visus 1/~, proyeksi
sinar dan persepsi warna baik, palpebra tenang,
konjungtiva hiperemi ringan, kornea edema, bilik
depan mata: flare Q, hifema (-), iris atropi, pupil
luas H 7 mm, sinekia posterior jam 5, lensa keruh
padat, fun- duskopi tak dapat dinilai, tekanan bola
mata (aplanasi) 26 mmHg. Tanggal 16 April
1997, pemeriksaan mata kanan: visus 1/~,
proyeksi sinar dan persepsi warna baik, palpebra
tenang, konjungtiva hiperemi ringan, kornea
edema, bilik depan mata hipema (-), flare (-), iris
atropi, pupil luas, sinekia posterior jam 5, lensa
keruh padat, funduskopi tak dapat dinilai, tekanan
bola mata 20 mmHg.

Tanggal 17 April 1997 dilakukan operasi
katarak ekstrakapsular pada mata kanan dengan
injeksi deksametason 2 cc sebelum operasi. Sete-
lah nukleus dikeluarkan dan dilakukan irigasi-
aspirasi bilik depan mata ternyata tampak kapsul

posterior robek (berlubang) dengan cairan vitreus’

pada bilik depan mata. Kemudian dilakukan
‘vitrektomi anterior, pengobatan pasca bedah di-

berikan amoksisilin 3 x 500 mg, natrium diklo-

fenak 2 x 50 mg, asetazolamid 3 x 250 mg, KCl 1
X 250 mg, timolol maleat 0,5% tetes mata 2 x
OD, injeksi deksametason 1 ampul selama 3 hari.
Hasil pemeriksaan satu hari pasca bedah
menunjukkan mata kanan: visus 1/300, palpebra
spasme ringan, konjungtiva hiperemi, perdarahan
sub- konjungtiva, kornea lipatan descemet (+) dan
edema (+), bilik depan mata dalam, udara (+), iris

atropi, pupil luas & 7 mm, lensa afakia, tekanan
bola mata normal. Tanggal 20 April 1997, terapi
ditambah C xitrol tetes mata tiap jam OD,
deksametason 2.2.0.

Hasil pemeriksaan satu minggu pasca bedah
menunjukkan mata kanan visus 1/300, palpebra
spasme ringan, konjungtiva hiperemi ringan,
kornea: lipatan desemet tipis, edema (+), bilik
depan mata dalam, iris atropi, pupil luas, lonjong,
di depan pupil tampak serabut vitreous, lensa
afakia, funduskopi membayang detail tak jelas,
tekanan bola mata normal, penderita diperboleh-

- kan pulang.

Pada 11 hari pasca bedah penderita kontrol
dengan keadaan mata kanan visus 1/300, palpe-
bra spasme ringan, konjungtiva hiperemi ringan,
kornea lipatan desemet (+), kornea edema (+),
bilik mata depan dalam, iris atropi, pupil luas,
lonjong, serabut vitreous (+), lensa afakia, fun-
duskopi membayang merah, tekanan bola mata
normal. Terapi: C xitrol e.d. 4 x OD, asetazola-
mid 3 x 125 mg, KC} 1x 250 mg, natrium diklo-
fenak 2 x 50 mg, siloxan e.d 3 x OD.

Hasil pemeriksaan 3; bulan pasca bedah
menunjukkan mata kanan visus ;/60 cc S + 11,00
— 4/60, palpebra spasme ringan, konjungtiva
hipe- remi ringan, kormea edema ringan, bilik
depan mata dalam, iris atropi, pupil luas, kurang
bulat, lensa afakia. Hasil pemeriksaan funduskopi
: media jernih, papil batas tegas, a/v 2/3, CD 0,3,
reflek makula (+), retina degenerasi, tekanan bola
mata 16 mmHg.

Pada pemeriksaan 3} bulan pasca bedah
didapatkan mata kanan visus 3/60 cc S + 11,00 —»
6/20, palpebra dan konjungtiva tenang, kornea
keratopati (+), bilik depan mata dalam dan jernih,
iris atropi, pupil luas lonjong, lensa afakia. Hasil
pemeriksaan funduskopi media jernih, papil batas
tegas a/v. 2/3, CD' 0,3, reflek makula (+), dege-
nerasi retina. , ,

Pada pemeriksaan terakhir, kira-kira 4 bulan
lebih pasca bedah didapatkan mata kanan visus
460 cc S + 11,00 - 6/20, palpebra dan kon-
jungtiva tenang, kornea keratopati (+), bilik
depan mata dalam dan jernih iris atropi, pupil & 5
mm, kurang bulat, lensa afakia. Hasil pemerik-
saan funduskopi dalam batas normal dengan de-
generasi retina dan tekanan bola mata 18 mmHg.
Pada pemeriksaan gonioskopi OD: kuadran ba-
wah didapatkan sinekia anterior perifer, kuadran

121



atas sulit dinilai karena ada arkus senilis dan
keratopati kornea, mata kiri (OS) seluruh kuadran
terbuka normal, dengan tekanan bola mata 18
mmHg. Pada pemeriksaan kampus visi mata
kanan didapatkan depresi sangat besar, defek
arkuata (IIl4e, IVa4e), sentral (I4¢) buruk.

PEMBAHASAN

Trauma tumpul yang mengenai mata dapat
menyebabkan robekan pembuluh darah iris dan
badan siliar, sehingga menyebabkan perdarahan
di dalam bilik depan mata®>S. Selain oleh trauma
tumpul, hifema dapat juga disebabkan oleh uvei-
tis anterior kronis atau penyakit-penyakit
lain”! 1510 Pada katarak hipermatur terjadi
pencairan korteks lensa dan pengerutan kapsul
lensa. Pada keadaan tersebut dapat terjadi kebo-
coran material korteks ke luar dari kapsul lensa
sehingga dapat terjadi proses inflamasi segmen
depan mata atau uveitis fakolitik 231116 pada
proses inflamasi tersebut akan terjadi hiperemi
dan pelebaran pembuluh darah iris maupun badan
siliar, sehingga dapat terjadi hifema baik spontan
maupun karena trauma 1216 Selain  akibat
uveitis, hifema dapat juga disebabkan oleh pecah-
nya secara spontan neovaskularisasi iris atau
rubeosis iridis, trauma tumpul pada mata atau
penyakit lain seperti penyakit sel sabit, penyakit
Christmas, spondilitis ankilosa atau pasca bedah
katarak dengan pemasangan lensa intra oku-
lar™"

Pada kasus ini tidak didapatkan adanya riwa-
yat trauma pada mata, sehingga hifema yang
terjadi kemungkinan karena uveitis. Pada peme-
riksaan tidak didapatkan adanya neovaskularisasi
iris, serta hal-hal yang menyebabkan neovas-
kularisasi iris, seperti diabetes melitus. Keadaan
inflamasi pada mata atau uveitis dapat menim-
bulkan timbunan sel-sel radang dan eksudat
protein di dalam trabekulum meshwork, sehingga
mengakibatkan hambatan mekanis parsial mau-
pun total terhadap aliran humor aquos, dan selan-
jutnya akan meningzkatkan tekanan bola mata atau
glaukoma fakolitik 1015 Penyebab lain glauko-
ma sekunder karena uveitis dapat karena blok

. pupil oleh sinekia pasterior yang luas, sinekia

anterior perifer, dan produksi humor aquos yang
berlebihan'®'%20.
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Pada kasus ini kenaikan tekanan bola mata
terjadi secara sekunder akibat uveitis pada kata-
rak hipermatur yang menyebabkan glaukoma
fakolitik. Hal ini terbukti oleh adanya sel-sel di
dalam bilik depan mata yang dapat menyumbat
trabekulum meshwork dan adanya sinekia ante-
rior perifer pada pemeriksaan gonioskopi, serta
tekanan bola mata pasca bedah katarak yang
lambat laun turun menjadi normal. Glaukoma se-
kunder dapat juga disebabkan oleh hifema
traumatika atau lazim disebut red cell glau-
coma"®. Hifema yang memenubhi bilik mata depan
hampir pasti menimbulkan kenaikan tekanan bola
mata, dalam hal ini tidak dihubungkan dengan
adanya katarak hipermatur.

Telah diketahui bahwa kelainan lapang pan-
dangan pada glaukoma selalu mendahului ke-
lainan papil. Pada kasus ini didapatkan kelainan
pada pemeriksaan lapang pandangan, sedangkan
pada pemeriksaan funduskopi gambaran papil
masih dalam batas normal. Dengan demikian
glaukoma yang terjadi pada kasus ini adalah
glaukoma sekunder. Salah satu komplikasi bedah
katarak adalah edema kornea. Penyebab edema
kornea pasca bedah katarak antara lain terlalu
lama saat melakukan irigasi bilik depan mata,
trauma saat operasi, perlekatan vitreus ke bagian
posterior kornea atau pada daerah luka operasi,
pemberian obat seperti pilokarpin dan epineprin
yang berle- bihan, uveitis, serta keadaan komea
sebelum pembedahan misalnya distrofi kornea.
Edema kornea akibat perlekatan vitreus ke bagian
posterior kornea mempengaruhi prognosis terha-
dap visus. Hal ini tergantung pada lokasi kontak
vitreus terhadap permukaan posterior komea,
dalam hal ini perlekatan di bagian sentral lebih
mengganggu visus dibanding perlekatan di bagian
perifer, luas daerah kontak, lama kontak, densitas
kontak, dan keadaan endotel kornea sebelum
operasi 2

Pada kasus ini adanya edema kornea yang
berkepanjangan akan menyebabkan terjadinya
dekompensasi endotel yang akan menyebabkan
terjadinya kekeruhan komea (keratopati kornea)
di kemudian hari. Keadaan ini kemungkinan me-
rupakan salah satu penyebab koreksi visus tidak
bisa maksimal dibanding visus mata yang satu-
nya. Pada pemeriksaan yang dilakukan selama
follow up tidak didapatkan adanya perlekatan
vitreus ke dinding belakang kornea. Edema
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kornea pada kasus ini kemungkinan disebabkan
oleh uveitis dan glaukoma sekunder yang terjadi
cebelum dilakukan ekstraksi katarak. Glaukoma
sekunder yang terjadi kemungkinan tidak murni
sebagai penyebab terjadinya edema kornea,
karena jika glaukoma sekunder tersebut sebagai
penyebab utama edema kornea, penurunan te-
. kanan bola mata pasca ekstraksi katarak maka
edema kornea tersebut akan hilang. Pada kasus
ini, meskipun tekanan bola mata sudah turun
tetapi edema kornea masih tetap ada.

SIMPULAN

Hifema ternyata ada hubungannya dengan
katarak hipermatur yang menimbulkan uveitis
anterior. Pengobatan yang diberikan berupa peng-
obatan konservatif terhadap hifema dan pening-
katan tekanan bola mata serta inflamasinya. Se-
telah dilakukan ekstraksi katarak ekstra kapsular,
ternyata tekanan bola mata menjadi terkontrol.
Visus pasca bedah katarak tidak dapat dikoreksi
maksimal seperti mata yang satunya, hal ini
kemungkinan penyebab salah satunya adalah
kekeruhan kornea.

Di sarankan kepada para klinisi untuk selalu
memberikan motivasi untuk operasi katarak kepa-
da penderita katarak hipermatur. Dengan demi-
kian komplikasi glaukoma fakolitik dapat dihin-
darkan.
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