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PENDAHULUAN

Beberapa pengarang berpendapat bahwa sikap untuk menghadapi per-
darahan bilik-mata-depan oleh karena rudapaksa, masih belum ada kesera-
gaman (Rychener, 1844; Lock, 1950; Rakusin, 1972; Edwards & Layden, 1973},
baik dalam mobilisasi atau pemakaian obat-obatan, seperti mydriatica atau
miotica. Yang dibicarakan di sini hanya perdarahan dalam bilik_-mata-depan
saja, beserta penyulit-penyulitnya. Tidak termasuk kelainan mata dengan
perforasi oleh karena rudapaksa, Selanjutnya akan ditinjau dari kepustakaan
tentang penyerapan, tingkatan klasifikasi, sikap konservatif dan operatif,

TUJUAN

Karangan ini merupakan tahap pertama sebagai titik tolak untuk me-
nentukan sikap dan tindakan dalam menangani perdarahan bilik-mata-depan
karena rudapaksa ditinjau dari sudut kepustakaan. Selanjutnya hypotese yang
tersimpul pada akhir karangan ini, akan diuji kebenarannya dalam penelitian
kasus di Bagian Ilmu Penyakit Mata Fakultas Kedokteran Universitas: Gadjah
Mada sebagai tahap kedua,

PATOFISIOLOGI
Untuk lebih mengerti jalan pemikiran beberapa penyelidik, dibicarakan

pula patofisiologi penyerapan darah dalam bilik-rnata-depan. Perdarahan ini
pada umumnya berasal dari robekan corpus ciliare (Cahn & Havener, 1963;
Scheie & Albert, 1959: Rakusin, 1972) dan robekan pembuluh darah iris bagian
perifer (Duke Elder, 1954; Scheie & Albert, 1969). Bermacam-macam pendapat
telah dikermukakan, dan masing-masing telah dibuktikan pada mata manusia

antara lain pendapat tersebut:

1. Melalui permukaan iris (Duke Elder, 1954).

Bila ditinjau secara anatomis, iris mempunyai 2 permukaan, yaitu
permukaan anterior yang mempunyai kripta-kripta dan tidak dilapisi oleh
pigmen, sedang lapisan yang lain adalah permukaan posterior yang dilapisi
oleh pigmen, parsial dan komplet. Oleh karena hal tersebut, dimungkin-
kan penyerapan darah pada bagian anterior oleh kripta-kripta tersebut,
Hal ini telah dibuktikan secara histologis.

2. Melalui kanal Schiemm (Cahn & Havener, 1963).

Sebagian besar darah diserap melalui aliran humor aquos ke bilik-
mata-depan, lewat kanal Schlemm.
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Theobald (1955) menemukan bahwa diameter kanal Schlemm se-
besar 3 — 12 micron; Flocks (1956) mengukur sekitar 25 — 75 micron pada
orificintnnya, sedang pada salurannya sekitar 10 — 30 micron (diameter
butir darah merah sekitar 7 micron). Sebagian kecil melalui permukaan iris

secara fagositosis.
3. Melalui sirkulasi vaskuler (Horven, 1963).

Butir-butir darah merah mengikuti aliran humor aquos ke bilik-mata-
depan melalui "trabecular meshwork™ yang diameternya lebih besar dari
butir-butir darah tsh., kemudian melewati "sudut filtrasi” terus berkumpul
di “collector channels”, selanjutnya ke pembuluh darah balik mengikuti
aliran darah.

Dapat disimpulkan bahwa ketiga teori tsb. benar, oleh karena semua dapat
dibuktikan secara histologis pada mata manusia, bahkan mungkin diabsorbsi
secara ketiga teori tersebut, yaitu melalui: ‘

— 1. permukaan iris )
— 2., kanal Schlermm )
— 3. sirkulasi vaskuler)

TINJAUAN KEPUSTAKAAN

Dalam bab ini akan ditinjau secara terperinci antara lain;

bersama-sama

A. Klasifikasi

B, Sikap: 1. konservatif
2. operatif

C. Penyulit

D. Prognose visus

A, Klasifikasi

Tentang tingkat perdarahan dalam bilik-mata-depan memang banyak
pendapat, antara lain dapat dibagi 2, 3, 4 tingkatan. Hill hanya membagi
2 saja, fotal hyphema dan partial hypheme. Dalam hal ini terlalu tajam per-
bedaannya, sehingga dalam penelitian nanti sukar untuk menarik kesimpulan
terhadap penyakit yang lain berhubungan dengan jumlah perdarahan dalam
bilik-mata-depan.

Rakusin membagi dalam 4 tingkatan; ini sangat rumit berhubung dengan
perbedaan klasifikasi dan kepentingannya tidak sebanding.

Oksala dan Edward et al. membagi dalam 3 tingkatan, yaitu:

Tingkat I kurang dari t.3 tinggi cornea

Tingkat II : antara'.sdan!» tinggi cornea

Tingkat III: — lebih dari!.» tinggi cornea, termasuk
— total hgemorrhage
— eight ball haemorrhage.

Pembagian ini dipakai dalam penelitian ini oleh karena sesuai dengan sikap

dan pengelolaannya, berhubungan dengan penyulit yang ditimbulkannya.
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B. 1. Sikap konservatif

Dalam hal menentukan sikap o erati i
s o v o o bk prbcdon dan
add perdarahan yang penuh disertai glaucoma sekunder, den ulu, walaupun
sempurna (total bed-rest), bebat kedua mata, sedativa ;Diam%andurah baring
(bila perlu); bila toh masih belum ada kemajuan, bary dila);(ulf:nG;;Zi:?
. 1

Rakusin lebih progresif den : :

] - gan menganjurkan ja .
dari 2 hari tanpa adanya tanda-tanda kemajuai, karerilal}l)i::azig‘;ﬂggu ll‘fl};_‘h
dari 1/2 tinggi cornea, operasi yang dini lebih bagus daripada har yang lebih
nunggu. us menunggu-

Pendapat ini berlawanan den i
. : gan Loring (1958
tmdakan1 yang terlalu aktif akan memperban(yak ;))g:yl;g].i:ne;;g;zfa!ll( —
ngarang beblh c_o:;d_ong ke. konservacif dahuly 3 — 5 hari .bila tida)i(a ?:ln Ee-
majuan, baru dipikirkan tindakan operatif (Oksala, 1967;.Loring 1£l5a8-:jll)a‘i1-r

keadaan memaksa sekali, hanya Menunggu sampai 2 hari saja

Bagaimana dengan obat-obatan selama tindakan konservatif? Dan bagai

mana perawatannya selama m Py . o
sebagai berikut: eaunggu ini? Baiklzh kita tinjau dulu hal-haj

PERAWATAN

Beb - i
a}:al;l:::orbsli{:%m;n menyatakan bahwa pengaruh bebat atay tidak, dalam
1 tida berbe(‘:la, b_eg'ltu'juga pengaruhnya dalam penyt.llit dan

a dasarnya bebat mata tidak berpengaruh, tetapi tidaklah ber-

saja; dengan alasan penderita Pada mata yang cedera
. m ; ;
yang Iam masih dapat digunakan, €rasa aman, tidak silau, sedang mata
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Pemberian obat-obatan:

Mydriatica — Obat ini dipakai dengan alasan penderita merasa lebih enak,
oleh karena iris tidak tegang (Loring, 1958); selain itu mencegah hyperemi,
sekaligus mencegah iritis/synechia, dan pengaruh obat ini tidak menim-
bulkan perdarahan sekunder (Scheie & Albert, 1969; Cahn & Havener,
1963). Pendapat ini didukung oleh Henry (1960) dan Oksala, 1967.

Miotica — Sementara penyelidik yang lain mengemukakan hal yang sangat
berbeda dengan pendapat di atas, misalnya Lock mengatakan bahwa
mydriatica malah menimbulkan perdarahan baru, sedang miotica me-
nurunkan penyulit perdarahan sekunder dan mengurangi tindakan operasi
(Rychener, 1944).

Oleh karena hal yang berlawanan ini, maka Hill sama sekali tidak .
memakai kedua obat tersebut, sedang Rakusin, Kelman & Brooks, me-
makai kedua-duanya. Darr & Passmore membukrtikan bahwa pemakaian
kedua obat bersama-sama lebih dapat menekan perdarahan sekunder
dibandingkan dengan pemakaian obat tersebut sendiri-sendiri (5,30%
dibanding 5,2%). Dalam pembahasan di sini dipakai miotica saja, karena
selain dapat mempercepat penyerapan darah melaluz permukaan iris yang
menjadi luas dan sudut filtrasi yang menjed? lebar, motica bekerja pula
sebagai vasodilatator sehingga penyerapan darah secara vaskuler lebih
lancar {Goodman et al., 1960). :

Antibiotica — Tidak banyak pengaruhnya, karena tidak langsung mempe-
ngaruhi perdarahan atau penyerapannya, tetapi mungkin berguna bila
ada infeksi sekunder (Rakusin, 1972). Karena dalam kasus perdarahan
rudapaksa dalam bilik-mata-depan jarang adanya infeksi sekunder, pe-
makaian antibiorika rutin tidak perlu.

Corticosteroid — Berkhasiat menurunkan permeabilitas kapiler, sehingga pe-
nyerapan darah lebih cepat, juga proliferasi sel-sel terhambat, irritasi
berkurang, hiperemi.berkurang, akhirnya perdarahan sekunder juga ber-
kurang (Scheie, Ashley & Burns, 1963). Hal ini didukung oleh Oksala,
yang untuk mencegah iritis dan perdarahan sekunder digunakan corticos-

teroid. Rakusin pernah membuktikan hal ini, tetapi hasilnya sangat ber- -

beda, sehingga olehnya dinyatakan bahwa percobaan tersebut tidak pen-
ting /signifikan.

Spaeth lebih berhari-hati lagi dalam pemakaian obat ini, karena 60%
perdarahan rudapaksa akan menimbulkan "angle recession” (sudut filtrasi
yang retak), yang dengan pemberian cortison akan lebih peka terhadap
kenaikan tekanan intrackuler. Dengan beberapa pengalaman pengarang-
pengarang tersebut, dapat diambil kesimpulan, bahwa walaupun corticos-
teroid dapat mengurangi hiperemi, irritasi dan perdarahan sekunder,
tetapi penggunaannya cukup berbahaya, berhubung dengan lebih dari
separoh perdarahan rudapaksa akan mengalami kepekaan untuk mening-
katkan tekanan intraokuler.

Antiglaucoma — Edwards & Layden, Scheie, Hill dan Loring memakai obat ini
bila ada petunjuk saja, dan memang dengan pemakaian obat antiglau-
coma penyulit akan lebih berkurang dibanding dengan tanpa obat ini.
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Menurut Rakusin berkuran i
. . gnya penyulit sampai 40 i
ding 50%). Kwitko dan Costenbader bahkan men%an.quJa r(ng% dl:bfm_
urea L.v. untuk menurunkan tekanan intraokuler, J pemakaian

B. 2. Sikap Operatif

Hill berpendapat bahwa tindakan operasi baru dil i
1 akukan, bila ti
ﬂ%?ﬂel:;ﬁ-?nzd;?ﬁl '«gaktu 2 — 3 ha{'x, I:fahkan Rakusin mcnganjl.:ll'z;:ld;a:a:;
o ko!.nb-perf\s: yang dikerjakan adalah parasentese bilik-mfta-
dep . reda gB_l Inasinya tergantung dari operator, tingkat dan macam-
y; zp a. B1la perdarahan cukup, dapat dikerjakan dengan o
saja, karena lebih menguntungkan, tetapi kadang-kadan sugs h Rtk ase
ngeluarkan perdarahan tersebut, berhubung dengan ad.anyglg dar:h y!;itgl‘li(ugli
a

beku atau adanya perdarah
! . an baru. Oleh itu ti inasi
nasi Operast antaa eie. karena itu timbul kombinasi-kombi-

Parasentese + udara: Wilson untuk i
_ : 1 mengatasi bekuan d
baru, menganjurkan penyuntikan udara ke dalam bi]ik-m:::-l:ic:::a!:ll;?iérahan

1. menghindari perlengketan endotel cornea
2. mencegah perdarahan sekunder

3. dala]l canr dapat kelua] sémua daII bl]lk-Inata-depan k Tena r n
a2 a rua gan

Parasentese + fibrinolysin: . .
ysin: Scheie menganjurkan irrigasi
d R Jurkan wrrigasi dengan fibri i
Ea '? kasus kasus hyphema rotal yang disertai glaucoma sefund I I;?OIYSIH
astlnya dinyatakan baik dan efektif er ¢l mana

E:E::ih .?1(])91{2 dill(l'l 21% men-jgdi 16%. Bila dengan ini semua masih belum

peneliti;m i:j tacrhea :]ialam bl];!{-mata-_depan disuntikkan urokinase. Hasil
a - T . -

5% dan 109 P penyulit-penyulit di atas dapat ditekan lagi menjadi

Parasentese dengan jarum ultrasonik:

K .

. :1111;1;:11;15 :t:iir::il; Ifl 97.1) me]:]glan_]urkan pada kasus-kasus hyphema total
t an intrackuler yang tinggi dan iatasi

ngan obat antiglaucoma untuk mcmakii jagxg:n uailt]r;g;]i(kdapat arast de-

Dalam penelitian den i
: gan kasus nanti, akan dipilih inasi
; ngan | . , 1pilih komb i
d:: teh;:.lsnya ada di klinik Universitas Gadjah Mada; OLI:%:S-L{)af:g S?’Eﬂ_a ol
urokinase, alat-alat jarum ultrasonik langka didap;at *en Mhrinolysin
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C. Penyulit

Pada umumnya penyulit kurang dari 50% (Edwards & Layden, 1973;

Henry, 1960; Scheie et al., 1963). Elder mengatakan bahwa penyulit-penyulit

tersebut berupa:

Nyeri 6. Reaksiradang

Disorientasi 7. Hemophthalmitis

Acute/chronic Glaucoma 8. Perdarahan vitreous
9, Phtisis bulbi

Perdarahan sekunder
. Hemosiderosis corneae.

1. Perdarahan sekunder
2. Glaucoma

3. Hemosiderosis corneae.

Perdarahan sekunder — pada umumnya terjadi pada hari ke 2 — 5 (Loring,
1958; Edwards & Layden, 19738) dan éncidence-nya rata-rata 25%. Bila ditinjau
satu persatu beberapa penyelidik menemukan angka yang berbeda-beda,

misalnya:
Loring (1958) 30%
Henry (1960) 17%

Darr & Passmore (1967) 18%

Edwards & Layden (1973)  46%
Memang sukar untuk menentukan diagnose perdarahan sekunder ini, karena
kapan mulainya sukar ditentukan. Sebagai ancer-ancer bila perdarahan dalam
bilik-mata-depan tidak berkurang, tetapi malah bertambah setelah tenang, ini
dapat dianggap sebagai adanya perdarahan sekunder. Elder (1554) mengata-
kan bila perdarahan tersebut tidak hilang/tidak ada kemajuan (tidak dapat
diserap dengan cepat) dalam waktu 1 minggu dengan tirah baring sempurna,
maka keadaan tersebut dinyatakan sebagai perdarahan sekunder.

Glaucoma — dapat terjadi mendadak atau menahun dan incidence-nya, a.l.:

Rakusin (1971) 5 %
Scheie  (1963) 3,.5%
Henry (1960) 30 %

Menurut Cahn & Havener causanya adalah adanya penyumnbatan bekuan darah
dalam sudut filtrasi dan merupakan penyulit yang specifik. Elder (1954) meng-
angpgap "colloid content” sebagai causanya. Spaeth (1960) menganggap terjadi-
nya glaucoma ini akan lebih besar, bila disertai "angle recession” dan pemberi-

an corticosteroid.

Haemosiderosis corneae— Holm & Bennett (1962) mempunyai kesan bahwa
“inorganic iron" dalam 1 minggu sudah hampir meluas/infiltrasi ke semua seg-
men mata, dan keadaan ini dapat dipercepat dengan adanya tekanan intra-
okuler yang tinggi (Kwitko & Costenbader, 1962).

Incidencenya bila konservatif 21,6%
bila operarif + irrigasi salin 16,9%

bila operatif + salin + urokinase 10 % (Rakusin, 1971). .
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D. Prognose Visus

Pada umumnya prognose visusnya baik (Edwards & Layden, 1973)

TABEL 1. — Prognose visus pada berbagai tingkat perdarahan

Perdarahan Prosentase Visus P
" engarang
Tingkat I g
Tingkac ot 20750 Edwards & Layden (1971
Tingkar I1 ° mg’? 6718 Rakusin (1972) )
Tingkat II 8% foris Edwards & Layden (1973)
. akusin (1
'}'—::gll::: :II; gg% 20/5¢ EdW:srldll(&f:)den 197
Sernua kasus % 6/18 Rakusin (19';'2 (1975)
Semua kasus b 20740 Henry (1960)
17% kurang dari 20/40 Henry (1950;

KESIMPULAN

Dari pembahasan oleh beb
mercka dimms disimpulkaﬁ Sbb.:erapal pengarang dan beberapa pengalaman

A. Kiasifikasi: Dipakai kiasifikasi 3 tingkatan, yaitu:

Tingkat I : kurang dari /s tinggi cornea
g{ng]l:at ;;I: lantara '/s dan /2 tinggi cornea
ngkat III: lebih dari '/2 tinggi
k ggl cornea, t
total haemorrhage ermasul
eight bail haemorrhage”

B. Sikap Konservatif:

11) . ]-Perdarahan tingkat I dan if

aling lama boleh menun, i

yang ncmimagh g8u 5 hari tanpa dengan tekanan intrackuler-.
Perawatan : a. tirah baring

b. bebat mata yan
Pengobatan 1. miotica yang cedera

2. acetasolamide
3. sedativa

2. Perdarahan tingkat IJT

Beoleh menun i :
ggu sampai 2 hari tanpa tek i
dengan perawatan dan pengobatan SE]Eertiil iaari(;: mntraokuler yang tinggi

C. Sikap Operatif;
1. Perdarahan tinghat I dan ]

a. Perdarahan tingkat I d i
sikap koo ng an II yang tidak ada kemajuan dengan

b. Perdarahan tingkat I dan II den

tinggi. gan tekanan intraokuler yang
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2. Perdarahan tinghkat 11
a. Perdarahan tingkat Illyang tidak ada kemajuan dengan sikap
konservatif.
b. Perdarahan tingkat IIldengan tekanan intrackuler yang tinggi.

RINGEKASAN

Telah dibicarakan pokok persoalan dalam menghadapi perdarahan ruda-
paksa dalam bilik-mata-depan yang ditinjau dari sudut kepustakaan dan peng-
alaman serta penelitian beberapa pengarang. Akhirnya telah disimpulkan
sebagai titik tolak dalam penelitian kasus pada tahap selanjutnya nanti, tentang
Klastfikasi, Sthap Konservatif dan Sikap Operatif.
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