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Laporan Kasus

ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC NEUROPATHY

Muslim,Havid Ardy dan Ibrahim.S

PENDAHULUAN

Anterior ischemic optic
neuropathy merupakan istilah yang
dipergunakan pertama kali oleh
Hayreh (1974 - 1978) untuk kelainan
n.optikus berupa infark n.optikus an-
terior prelaminer. {4) Sebelumnya
pada th 1924 Uhthoff (4) menemukan
pada tiga ' pasien arteriosclerosis,
adanya penurunan visus yang hebat,
defek lapangan pandang dan adanya

edem papil dengan sedikit perdarahan

peripapiler, yang merupakan sindrom
spesifik yang terjadi akibat terputusnya
aliran darah ke kepala n.optikus.

Kemudian banyak ahli yang me-
nemukan kelainan yang demikian dan
memberi istilah yang berbeda-beda
spt: (4) ’ .

- ‘arteriosclerotic papillitis ( Kurz

1948)

- ischemic papil edem ( Kadlecova

1951)

- acute optic neuritis of hyperten-
sion ( Bonamour 1954 )

- vasculer pseudopapillitis ( Fran-
cois 1956 )

- ischemic optic neuropathy (
Miller & Smith 1966 )

- ischemic papillopathy ( Eagling et
al 1974)

Kelainan ini mengenai daerah
prelaminer dan immediately retrola-
miner dari N. Optikus.

Lieberman et al (4) tahun 1978
mengatakan bahwa kelainan ini
diakibatkan oleh penyumbatan pem-
buluh darah kecil yang .mendarahi
daerah tersebut.

Boghen & Glaser (4) membagi
kelainan ini berdasarkan penyebab-

‘nya, vaitu arteritis (giant cell arteritis)

dan non arteritis ( diabetes mellitus ;
hypertensi; kelainan vaskuler, pen-
vakit jaringan penunjang dll). Yang
non arteritis biasanya mengenai usia
vang relatif lebih muda (56-70 th),
sedangkan yang arteritis mengenai
usia 70 th atau lebih (4).

Wray (5) mengatakan giant cell
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arteritis mengenai usia 60 atau lebih
dan non arteritis mengenai usia 60
tahun atau lebih rendah. Laki-laki dan
wanita dikenai dalam jumlah sama.
Pendapat lain mengatakan, yang ar-
teritis lebih banyak méngenai wanita
sedangkan non arteritis sering
mengenai lakidaki. Visus pada yang
non arteritis biasanya lebih baik dari
arteritis ( biasanya lebih baik dari
20/100)

Gambaran klinis dari penyakit ini
ditandai dengan tajam penglihatan
vang tiba-tiba menurun, yang kadang-
kadang didahului melihat adanya spot
(bercak), suatu bayangan atau melihat
tabir. Penurunan tajam penglihatan ini
dapat ringan dan dapat pula berat
sampai hanya persepsi cahaya. Pengli-
hatan warna juga hilang. Pada pe-
meriksaan fundus didapatkan
pembengkakan papil yang mungkin
sektoral atau diffus. Bila pem-
bengkakan ini difus dan masif, akan
menyerupai papiledem. Tapi lapisan
pembengkakan ini dapat pula ringan
dan hanya sedikit kekaburan pada
lapisan serat syaraf peripapiller.

Diagnosa didasarkan atas gam-
baran klinis dan gejala yang ada ditam-
bah dengan adanya peninggian laju
endapan darah (ESR) dan dari biopsi
arteri temporalis. Tapi ESR dapat
pula normal.

Pada makalah ini dikemukakan

satu kasus yang diduga suatu anterior
ischemic optic neuropathy.

KASUS:

Seorang pasien laki-laki, usia 45
tahun datang ke poliklinik RSUP
Dr.M.Jamil Padang dengan keluhan
penglihatan mata kiri tiba-tiba kabur
sejak 1 minggu yang lalu. Sebelumnya
penderita tidak ada merasakan / meli-
hat sesuatu. Kemudian ia berobat ke-
dokter umum (dokter perusahaan)
dan tidak ditemukan kelainan dan ke-
mudian dikirimkan kebagian mata.

Pada pemeriksaan oftalmologis
didapatkan: Visus mata kanan 6/6;
visus mata kiri 6/20 dengan koreksi
S-1=C-1 160 derajat. Segmen ante-
rior tenang dan media bening.

Pemeriksaan funduskopi didapat-
kan, papil batas agak kabur bagian
temporal dan agak pucat. Pemerik-
saan wamna, pada mata kanan baik
sedangkan pada mata kiri buta warna
partial (redgreen deficiency). Kam-
pimetri didapatkan penyempitan la-
pangan pandang pada mata kiri.

Pemeriksaan laboratorium dida-
patkan laju endapan darah 33/60
dan sel leukosit 12000/mm, yang
lainnya dalam batas normal.

Konsultasi dengan penyakit
dalam didapatkan hipertensi ringan
(160/100 mm Hg)).

Pasien diberikan terapi prednison
8 tablet tiap dua hari, karena diduga
suatu neuritis optika, dan ternyata ti-
dak ada perbaikan.

Diagnosa :
Anterior ischemic optic neuropathy
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( suspect non arteritic )

DISKUSI

Daerah yang dikenai pada AION
adalah prelaminer dan immediately
retrolaminer. Daerah ini didarahi oleh
sirkulus dari Zinn Haller yang meru-
pakan anastomose arterial yang ink-
ompletyang menerima cabang-cabang
dari a.siliaris posterior, plexus arteri
pial dan dari choroid peripapiller. (4)

Anatomi yang khas ini menjadi-
kan daerah ini mudah terjadi infarct,
Hayreh & Mc Leod et al (4) melakukan
penutupan a.siliris posterior pada kera
yang menimbulkan gambaran Kklinik
yang sesuai dengan AION.

Pada daerah prelaminer dan im-
mediately retrolaminer terjadi is-
chemic dengan penghancuran dan
vacuolasi dari axon serta degenerasi
organella selluler. Penelitian secara
histologis pada mata manusia men-
yokong konsep bahwa sirkulasi dari
a.siliaris posterior merupakan faktor
vang penting pada terjadinya AION.

Ellenberger & Netsky (4) mene'ﬁti

secara histologis 40 n.optikus dari 20

cadaver yang kesemuanya meninggal
pada usia diatas 45 tahun. Mereka
mendapatkan penebalan intimal yang
minimal tetapi diffus pada a.siliaris
posterior dan penebalan dinding arte-
riol pada pia dan dalam substansi saraf.
Mereka mengatakan bahwa keadaan
yang demikian memudahkan terjad-
inya athero dan arteriolosclerosis.

Keadaan pembuluh darah yang
demikian memungkinkan timbulnya
AION dimana terdapat penyumbatan
pembuluh darah kecil yang menye-
babkan infark n.optikus yang yang
multifokal. (4)

Pada anamnesa pasien men-
gatakan penglihatan mata kiri terasa
kabur tiba-tiba, tanpa didahului gang-
guan penglihatan yang lain. Dalam lit-
eratur memang dikatakan tajam
penglihatan terjadi tiba- tiba / dalam 7
-10 hari setelah terjadinya permulaan
gangquan penglihatan, pada beberapa
kasus penurunan tajam penglihatan
ini terjadi progresif dalam waktu be-
berapa minggu. (4)

Pada giant cell arteritis penu-
runan tajam penglihatan biasanya ter-
jadi antara 3 - 12 minggu setelah
manifestasi sistemic. Kedua mata da-
pat dikenai dalam interval waktu yang
bervariasi antara beberapa jam atau
beberapa hari sampai 2-3 tahun.(5)

Pada yang non arteritis biasanya
kedua mata dikenai secara bersamaan
pada 19 - 49% dari kasus.(5)

Penglihatan warna pada pasien
didapatkan buta warna partial (red-
green deficiency). Pada literatur di-
katakan bahwa tajam penglihatan
warna menurun, biasanya bersamaan
dengan penurunan tajam pengli-
hatan.(4)

Gangguan lapangan pandang da-
pat berupa defek arkuata yang kecil
atau besar; skotoma sentral atau
penyempitan lapangan pandang
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perifer, yang sering berupa altitudinal.
Pada pasien lapangan pandang mula-
mula berupa scotoma arcuata dan le-
bih kurang 1 minggu kemudian terjadi
penyempitan lapangan pandang.

Pemeriksaan funduskopi dari
pasien didapatkan hanya kekaburan
pada pinggir temporal papil. Dalam
literatur dikatakan edem papil dapat
difus atau sektoral. Edem ini dapat
pucat dan dapat pula hiperemik, tapi
lebih sering adalah pucat, terutama
pada kasus giant sel arteritis. (4) Pada
kebanyakan kasus didapatkan per-
darahan bentuk flame shaped, yang
mungkin satu saja maupun multipei,
pada pinggir papil. (4)

Sering terjadi penyempitan ar-
teri, baik fokal maupun umum, dan
mungkin pula ditemukan cotton wool
exudate. Hard exudate jarang dite-

‘mui tapi mungkin ada dan biasanya

didaerah makula berupa gambaran
seperti bintang (star-figure), terutama
pada pasien diabetes. (4)

Konsultasi dengan bagian pen-
yakit dalam ditemukan adanya hiper-
tensi ringan ( 160/100 mm Hg). Wray
(5) mengatakan bahwa pada non ar-
teritis ditemukan adanya hipertensi
ringan pada 50% kasus.

Pemeriksaan laboratorium
mungkin ditemukan peninggian eryth-
rocyte sedimentation rate (ESR).
Peningkatan ESR terutama pada ar-
teritis sedangkan pada non arteritis
juga mungkin ditemukan tapi jarang
terjadi. Pada kasus ini didapatkan

ESR meninggi (33/60).

Pemeriksaan laboratorium lain
yang perlu dilakukan adalah, serologic
test untuk anti nuclear antibody dan
anti DNA antibody untuk kemungki-
nan adanya "penyakit jaringan penun-
jang ", terutama pada AION bilateral,
kadar fibrinogen dan serum protein
elektroforesis (adanya peningkatan
fraksi A-2-globulin dan B globulin)
yvang berhubungan dengan pen-
ingkatan ESR, leukosit sering men-
ingkat, ini berhubungan dengan
adanya demam, dan juga sering dite-
mukan .anemi normositer normo-
chrom.

Pemeriksaan biopsi diperlukan
untuk menegakkan diagnosa dan bi-
asanya diambil dari arteri fasialis atau
occipitalis posterior. Pada pasien ini
belum dilakukan.

Pengobatan pada pasien ini den-
gan prednison tidak memberikan per-
baikan pada tajam penglihatan.

Wray S.H.(5) memberikan kortik-
osteroid dengan dosis 60-80 mg/hari
dan ACTH 40 unit 2 kali sehari se-
lama masih terdapat edem dari papil
sebagai terapi permulaan dan dilanjut-
kan dengan dosis prednison 20
mg/hari untuk maintenance, pada
pasien- AION yang disebabkan arteri-
tis.

Pada yang non arteritic tidak di-
anjurkan memberikan kortikosteroid,
tapi Hayreh (4) menganjurkan pem-
berian kortikosteroid pada stadium
akut dan adanya edem dari papil. Se-
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lain itu dianjurkan pemberian antiko-

agulan, diphenil hydantoin, Vasodila-
tor subtenon, Atropin sulfat (Kotip : 4).

Sergot R.C et al (5) melakukan
operasi dengan "optic nerve sheat
decompression” pada 14 pasien den-
gan non arteritic AION yang progresif.
la mendapatkan, tajam penglihatan
membaik pada semua kasus dengan
lama follow up selama 6 - 18 bulan.

Tajam penglihatan yang sudah
berlangsung lama setelah dilakukan
operasi pada mata kontralateral yang
mengalami keadaan akut. Disini
dasarnya secara teoritis AION dise-
babkan oleh karena gangguan dari

transport axoplasmik.

Kelman S.E. & Elaman M.J.(3)
melakukan optic nerve sheat decom-
pression dari non arteritic AION pada
7 kasus yang memberikan perbaikan
yang nyata pada tajam penglihatan
pada semua pasien, Lapangan pan-
dang melebar kembali sekurang-
kurangnya 20 derajat pada 6 pasien,
perbaikan penglihatan wama pada 3
pasien.

KESIMPULAN

Telah dikemukakan satu kasus
AION yang secara klinis maupun labo-
ratoris yang ada masih belum bisa di-
pastikan penyebabnya, tapi
mengingat terapi dengan kortikos-
teroid tidak memberikan hasil, ke-
mungkinan penyebabnya adalah non

arteritis. Untuk menegakkan diagnosa
yang lebih tepat perlu dilakukan pe-
meriksaan laboratorium yang lengkap
dan biopsi dari arteri fascialis atau ar-
teri occipitalis posterior.

Terapi dengan cara "optic nerve
sheath decompression” mungkin
periu dilakukan sebagai terapi alterna-
tif.
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