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Neovaskulérisasi permukaan iris .
Fembuluh darah rubeotik pada permukaan iris
dan ektropion pupil.

A.Sudut tertutup oleh sinekia anterior.
B.Endotelialisasi permukaan endotel.
Diagram skematis berbagai proses yang dapat
menyebabkan terbentuknya neovaskularisasi.
Korelasi rubeosis dengan derajat oklusi ka-—
piler retina

Fluorescein Angiografi Iris

Fola fotokoagulasi pan retina.

Diagram skematik rubeosis iridis.

Daerah paparan laser pada iris.

fA.Paparan daerah sudut dan permukaan iris.

E.Obliterasi pembuluh darah setelah laser.

Derajat iskemia retina dan respon neovas-—

kularisasi.
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PENDAHULUAN .

Neovaskularisasi tidak selalu berarti buruk, karena
pe2a beberapa keadaan dapat merupakan elemen penting dari
proses penyembuhan suatu kerusakan jaringan}sakan tetapi
tidak demikian halnya dengan neovaskularisasi vyang ter-—
Jadi pada mata ; keberadaan dan kegunaannya yang belum
jelas dapat mempengaruhi fungsi fisiologi mata secara

normal bahkan dapat mengancam kebutaan,!®17-29.20.29.

Rubeosis iridis berasal dari kata " rubra yang
berarti "merah" dan "iridis" dari kata iris adalah salah
satu bentﬁk neovaskularisasi dimana didapatkan pembuluh
darah baru yang abnarmal pada permukaan iris.Pada keadaan

lanjut dapat menimbulkan kerusakan struktur yang berperan

pada filtrasi sehingga terjadi glaukoma neovaskular yang

) ) . 10,15,17,23,26,28,29
sulit diatasi. ’ 5

Diskripsi m=ngenai rubeosis iridis telah dibahas
dalam kepustakaan sejak abad ke sembilan belas, namun
secara luas baru dikenal setelah Salus pada tahun 1928,
melihat adanya neovaskularisasi iris pada penderita dia-—
betes dan menyebutnya sebagai " rubeosis iridis diabeti-
2 Tt ol Berbagai laporan kasus kemudian bermuncul-
an, akan tetapi tidak dilaporkan adanya perkembangan

penanganan yang bermakna, selain itu rubeosis kemudian

lebih banyak ditemukan secara kebetulan pada banyak

kelainan mata yang lain.?®

Rubeosis iridis hingga saat sekarang masih merupa-—
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kan salah satu masalah klinis yang penting di bidang of
talmolegi. Patogenesis terbentuknya pembuluh darah baru
masin belum jelas, faktor penyebabnya sangat banyak,data
mengenal  perilaku  klinis dan kegunaannya belum jelas
bahkan dapat menimbulkan nyeri hebat dan kebutaan akibat
glaukoma, sampai kini penatalaksanaannya masih terbatas
serta kurang memuaskan sehingga masih dititik beratkan
pada pencegahan terjadinya rubeosis sesuai dengan teori
vang ada, 13-26.28.

Untuk mencegah dan mengatasi permasalahan rubeosis
iridis tersebut, maka pada tinjauan kepustakaan ini akan

ditelaah kembali mengenai patologi, patogenesis, faktor

penyebab , pemeriksaan klinig serta penatalaksanaannya.

II. DEFINISI.

Rubeosis iridis atau neovaskularisasi iris adalah
keadaan patologi iris dimana didapatkan pembuluh darah

. .. 14,26,
baru yang terlihat pada permukaan anterior 1iris.

ITII. PATOLOGI.

Gambaran patologi rubeosis dapat kita lihat baik

secara mikroskopis, maupun secara makroskopis.

IIT.1.MIKROSKOPIS.

Gambaran histopatologi rubeosis ;ridis sangat




bervariasi, tampaknya lebih tergantung pada lama
proses terjadinya dari pada penyakit dasarnya.Z®
Didapatkan pembuluh darah yang menyerupai kapiler
kecil dan berdinding tipis. Pada mulanya tidak
mengandung jaringan penyangga dan tidak dikeli-
lingi jaringan ikat seperti pada pembuluh darah
iris yang normal. Tamura (1969) dengan mikroskop
elektron menunjukkan bahwa pembuluh darah rubeo-—
tik memiliki endotel yang mempunyai tonjolan—ton-—
jolan sitoplasma dengan banyak organela sitoplas-
ma dan beberapa celah (fenestra). Membran basalis
endotel mempunyai ketebalan yang bervariasi seki-—
tar 10y dan terdapat filamen—filamen khas sebesar
200-300 A di sekitar pembuluh darah tersebut.
Goldberg dan Tso (1978) juga mengamati adanya hu-
bungan terbuka antar sel endotel, penipisan sito-—
plasma 1intra endotelial (fenestrasi) dan pemben—
tukan perisit. Mereka menyimpulkan bahwa gambay—
an tersebut dapat menerangkan inkompetensi fung-—
sional, adanya kebocoran pada pemeriksaan dengan
fluoresein S8

Disekitar pembuluh darah tersebut juga ditemukan
sejumlah jaringan ikat fibrus sehingga membentuk
susunan jaringan fibrovaskular.

Gardner dan Henkind (1978) melihat perubahan pa-
da stroma iris,fibrnsis'struma, penipisan pigmen
epitelium dan hilangnya otot dilator pupil pada

rubeosis iridis. Pada keadaan lanjut akan lebih




banyak lagl daerah yang menjadi atropi dan fokus—
fokus 1inflamasi serta necrosis. Selain di iris
mereka juga mensmukan gambaran yang micip pada
badan siliar yang diduga sebagal proses neovas—

kularisasi pula.

I1I.2.MAKROSKOFRIS.

Biasanya pembuluh darah rubeotik terbentuk
secara radiar dari pembuluh darah di daerah pupil
ke arah sudut. Pembuluh darah vyang abnormal ini
menjadi khas karena letaknya di permukaan iris,
kalibernya bervariasi antara 80 — 100 um,susunan-
nva tidak teratur makin ke arah sudut makin tidak
teratur dan cenderung saling bergabung membentuk
"collarette". Bila telah mencapai sudut akan me-—
lintasi pita badan siliar dan tonjolan sklera.
Chandler dan Grant menyebutkan bahwa semua pembu—
luh daran normal terletak di sebelah pesterior
ranjolan sklera, sedang pembuluh darah abnormal
akan iterlihat pada permukaan sudut atau iris dan

tidak herada dalam Jjaringan.

Sambar I. Neovaskularisasi permukaan iris dengan
P g

berbagat kaliber pembuluh darah.




Berbagai kaliber pembuluh darah terlibhat pada ba-
sis sudut dan akan bercabang — cabang menjadi
kapiler — kapiler yang halus hingga mencapai jala
trabekula. Jalinan kapiler tersebut dapat mengenai
beberapa sektor dan akan bsrgabung dengan jalinan
kapiler dari pesbuluh darah lain. Fada stadium ini
tekanman intra okuler dapat meningkat karana ganggu-
an sistem pembuangan melalui jala trabekula, meski-—
pun sudut bilik mata depan masih terbuka. 4>
Fembuluh darah baru cenderung berada pada permuka-

an anterior dan sudut bilik mata depan tapi kadang-—

kadang juga terlihat vyang datang dari permukaan

14,17.29

posterior.

Gambar.Z.w) Pembuluh darah rubeotik pada permukaan

anterior iris berhubungan dengan pembuluh

; ., 14
darah stroma. B) Ektropwn puptil.

Jockson (1977} dengan menggunakan tehnik bersihan
jaringan dengan injeksi silikon mikrovaskular,

menemukan bahwa (1) pembuluh darah baru tersebut

berasal dari arteri yang bercabang membentuk sebagi-—




an besar sirkulasi iris dari arteri siliaris anteri-
or: (2} pembuluh darah baru tidak hanya ditemukan
pada permukaan tetapi juga pada lapisan stromas ()
pembuluh darah dari permukaan dan bagian dalam sa—
ling berhubungan membentuk suatu “shunt arteri vena'
{4) darah kemudian dialirkan kedalam vena iris dan
badan siliar serta vena—-vena episklera.i4#7
Fada perjalanan selanjutnya pembuluh darah yang
zemula tidak mengandung jaringan fibrus tersebut
akan diliputi Jjaringan ikat fibrus di sepanjang
pembuluh darah, membentuk Jjaringan fibrovaskular
yang menyebabkan tarikan secara radier. Fada pupil
tarikan tersebut akan menyebabkan distorsi dengan
menarik sisi posterior iris sehingga lapisan pigmen
epitelium melewati tepi pupil ke arah anterior.
veadaan ini disebut ektropion pupil atau ektropion
uvea.“JﬁA?zg Pada daerah sudut tarikan radier
tersebut menyebabkan perlekatan atau sinekia anteri-
or. Meskipun mekanisme tarikan tersebut masih belum
jelas, namun John, Sassani,Eagle (1987,1988) dengan
mikroskop elektron menunjukkan adanya pesranan suatu

: ; 1
mynfibrosit pada membran neovaskular.

=ada keadaan lanjut iris akan semakin tertarik dan

et

akat pada kornea perifer hingga mencapai garis

3

2
Se hwe 1he sshingga terjadi penutupan sudut dan pada
pemeriksaan gonioskopi tidak lagi tampak struktur

=udut . kKeadaan ini dianggap patognomonis karena nam-—

pir tidak pernah didapatkan penyebab lain yang mem—




berikan gambaran penutupan sudut secara lengkap,me-—
menyerupal " zipps=r ". kadang — kadang didapatkan
perluasan encotel kornea ke arah iris yang disebut
endotelialisasi. Keadaan ini akan diikuti dengan |
terbent: knya membran yang menyerupal membran dase- |

=t terijadi suaty descemetisasi. Keduanya membentuk

3

etruktiur yang menyerupai sudut atau pseudoangle.
Tidak jarang adanya pseudoangle ini dikacaukan

sebagai sudut terbuka pada pemeriksaan gonioskopi,

apalagi jika tidak terlihat adanya pembuluh darah |

baru pada daerah sudut.

B.
_ ~
e
X e
\\‘Kﬁ\:

<
3 _&I"‘
. )
o LA w

E&/
A%

a ‘h—. —— i " T el

Fambar 3. (A Sudut tertutup oleh sinekia anterior.

By Selapis sel tipis dari endotel korne-

a mencapai permukaan iris (endotelialisa-

sast) dan membentuk sudut (pseudoangle)

erogresifitas gambaran makroskopis diatas sangat

Qarvariasi.Nenvaakularisasi dasrah sudut dapat ter—

jadi secara cepat dalam beberapa hari setelah dite—

~
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mukan pembuluh darah baru, tetapi ada pula yang
selama bertahun - tahun tidak didapatkan perubahan

pada daerah 5udut.4233539

PATOGENESIS.

Fatogenesis terbentuknya neovaskularisasi masih be-
lum jelas meskipun telah banyak penelitian mengenai
dasar dan perilaku klinisnya. Hingga saat kini hanya
berupa teori-teori mengenal patogenesis yang secara
garis besar digolongkan menjadi tiga, yang pertama ada-—
rya bahan vasoformatif ( Angiogenic factor ) yang diha-

g

lkan oleh jaringan retina yang mengalami hipoksia,
kedua adanya produk kerusakan jaringan seperti prosta-
glandin , "activated macrophage” dan vyang ketiga
adanya faktor rubeogenik spesifik dari anoksia lokal."

©.13,21,29

Yang paling mendekati kemungkinan adalah teorz

228 pada permu 1 aan tahun 1948

faktor angicogenik (AF).
Michaelson mengemukakan adanya bahan vasoformatif vyang
dihasilkan retina dapat menstimulasi pembentukan pembu-
iuth darah baru. Kemudian didukung oleh Wise vyang
mengamati bahwa bahan tersebut diproduksi oleh retina
yang mengalami iskemi setelah terjadi oklusi kapiler.
Sedangkan Ashton berpendapat bahwa neovaskularisasi
iris terjadi jika bahan AF tersebut mencapai bilik mata
depan. Informasi-informasi baru kemudian hanya bersifat
memperbaiki atau melengkapi teori yang ada.FPada prinsip—

nya semua kondisi klinis yang disertai neovaskularisasi




*erjadi akibat oklusi kapiler retina yvang menyebabkan
iskemia kronis. Fada keadaan dimana terjadi kerusakan
retina yang menyeluruh seperti pada oklusi arteri retina
sentralis , ternyata hanya sedikit atau bahkan tidak
ditemukan AF dan insiden terjadinya rubeosis Jjuga
rendah.

Smith {1941} menyatakan bahwa AF mencapai bilik mata
depan melalui humor aguos, setelah meng amati bahwa
neovaskuler lebih dulu ditemukan pada tepi pupil dan
jala trabekula karena aliran dan kontak humor aquos
terutama pada daerah tersebut juga pada penderita
dengan iridektomi perifer ternyata rubeosis lebih dulu
ditemukan pada tepli iridektomi.

Pada 1971 Folkman berhasil memisahkan suatu faktor

yang berasal dari jaringan tumor yang mampi meErangsang
neovaskularisasi yang kemudian disebut "Tumor Angiogenic
Factor {TAF)”.QZQ
TAF tersebut belum dapat diidentifikasi akan tetapi
mampu merangsang proliferasi endotel pembuluh darah
kapiler secara invitro maupun invivo. Dengan menggunakan
tahnik “"bicassay" ternyata pada penderita rubeosis juga
ditemukan bahan TAF tersebut.
Hingga saat kini masih pelum jelas apakah TAF Juga
menyebabkan neovaskularisasi ditempat lain atau hanya
spesifik  untuk tempat tertentu dan apakah bahan
tersebut identik dengan AF yang dihasilkan oleh retina
vang iskeml.

Pendapat 1lain menyatakan adanya mediator yaitu




prostaglandin terutama prostaglandin E1 (PGEl) mampu

merangsang neovaskularisasi . Diduga PBE1 berperan
sebagai komponen aktif dari AF dengan meningkatkan
permeabilitas kapiler dan epitel siliar. Teori ini
muncul setelah dibuktikan adanya kebocoran pada peme-

riktsaan fluoresen iris.hpjg

"Activated macrophage" juga mampu menginduksi
terjadinya proliferasi mikrovaskuler dan angiogenesis
karsena  mampu memproduksi  prostaglandin. Teori ini
didukung dengan adanyalhambatan neovaskularisasi pada
pemberian indomethasin sebagai suatu antiprostaglandin,
meskipun baru secara eksperimen.

Mekanisme produksi dan pengeluaran bahan—bahan
vasoformatif, faktor yang mempengaruhi dan peraéan
bahan tersebut dalam proses neovaskularisasi sampail
saat sekarang masih dalam penelitian Rt
Dari sejumlah teori yang berkembang muncul anggapan
bahwa respon neovaskularisasi terjadi jika ada peru—
bahan keseimbangan faktor proliferatif dan faktor inhi-
bitor yang dihasilkan oleh retina.‘z24

Jika teori — teori tersebut benar dan adanya AF
dapat diisolasi dan diidentifikasi, juga faktor inhibi-
tor dan antagonisnya maka tidak menutup kemungkinan
berkembananya metode pengobatan dan pencegahan terben-—
tuknya rubeosis dengan Dbat—obatan.29

Ben Ezra secara skematis menggambarkan proses nNeovas—

kularisasi sebagai berikut.’

10
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Fambar 4.Diagram skematis berbagai proses yang

dapat menyebabkan terbentuknya neovasku-
Larisast. 1

V. FAKTOR PENYEBAB.

Telah banyak kepustakaan yang menyebutkan penyakit—
penyakit yang dianggap sebagal penyebab rubeosis iridis.
Schulze (19467) menyebutkan ada 27 penyakit, Anderson
(1971) ada 28 penyakit, Yanoff dan Fine (1975) ada 25,
sedang Gardner dan Henkind {1978) mencatat 41 penyakit.

Faktor yang sering disebut sebagai penyebab rubeosis
adalah iskemia segmen posterior. Beberapa peneliti menye-
butkan penyakit yang paling sering adalah oklusi vena
~etina sentral dan retinopati diabetik. Kedua penyakit
ini menyebabkan kelainan vaskular retina sehingga terja-
di iskemia dan pengeluaran suatu faktor angiogenik -

Dari 199 kasus yang diamati oleh Brown (1981). 123 (F7%4)

4%
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dizertal penyakit segmen posterior yang disertal iskemia
retina, balk karena fTenomena "vasoocclusive" atau peru-—
tanan struktur retina seperti pada ablasio retina.*
Anderson {(1971) pada penelitiannya terhadap 70 mata rube-—
otik yzng dienukleasi semuanya menunjukkan kelainan seg-
men posterior.29 Ditegaskan lagi oleh Smith yang menyata-
kan bahwa "true" rubeosis tidak pernah terjadi tanpa ada
gangguan vaskularisasi retina. Namun beberapa kondisi
klinis membuktikan bahwa iskemia segmen anterior dapat
juga menysbabkan rubsosis. Adanya insufisiensi arteri
barotis akan menyebabkan gangguan sirkulasi oftalmik
sehiingga terjadi iskemia pada segmen anterior, begitu
juga setelah terapli siklokrio pada glaukoma neovaskular
yang bertujuan merusak badan silier, sering disertai ada-

nya regresi pembuluh darah rubeotik.‘

V.1. BANGBUAN VASKULAR.
a. Oklusi vena sentralis retina atau cabangnya.
b. Oklusi arteri sentralis retina atau cabangnya.
c. Dklusi arteri karotis.
d. Sindroma arcus aorta.
2. Fistula karotis sinus kavernosus.

f. "Giant cell arteritis

V.2. PENYAKIT OKULER.
a. Retinopati diabetik.
b. Ablasio retina.

c. Fenyakit Eales’




4. Fenyakit Coats.

i

=. Retinopati sickle cell ".
f. Retinopati pada prematuritas.
g. Hiperplasi vitreus primer yang percisten.
. Degenerasi vitreo retina.
V.3. PENYAKIT NEOPLASIA.
a. Retinoblastoma.
h, Melanoma moiigna koroid.
c. Metasiase sel ganas.
V.4. PENYAKIT INFLAMASI.
a. Uveitis kronis.
h. Endoftalmitis.
c. Oftalmia simpatetik.
V.S. PASKA OPERASI.
a. Ekstraksi katarak.

b. Vitrektomi.

c. Ablasio retina.

V.1. BANGGUAN VASKULAR.

OKLUSI VENA RETINA SENTRALIS.

Oklusi vena retina sentralis ( OVRS ) paling
sering menyebabkan neovaskularisasi.445482426
Frekwensi kejadiannya tampaknya meningkat sesuai
dengan peningkatan umur, dilaporkan bahwa insiden-
nya sangat bervariasi antara 15% - 65%. Namun demi—
an sulit memperkirakan apakah seorang dengan OVRS

2ban menjadi rubeosis.Hayreh pada penelitianya men—

dapatkan bahwa secara garis besar OVRS dibedakan




berdasarkan ada tidaknya iskemia retina, jika tidak
disertal iskemia maka yang akan timbul adalah suatu
retinopatl akibat stasis vena, sedang jika disertai
iskemia akan terjadi suatu retinopati hemoragik.
Tasman dki, menunjukkan terjadinya rubeosis sekitar
&0%  pada tipe iskemia dan hanya 1% dari noniskemia.
Sementara Laatikainen menemukan adanya kebocoran
pada pemeriksaan fluorescen pada 1007 tipe iskemia
dan 24% pada noniskemia, akan tetapi hanya 58% tipe
iskemia dan 4% noniskemia yang kemudian berkembang
menjadi neovaskular.?®
Meskipun sulit untuk memperkirakan terjadinya rubeo-
setelah 0OVRS, Smith, Vannas, Laatikainen menduga
adanya hubungan dengan iskemia retina yang berat,
Sinclair dan Gragoudas (1979) mengamati dan mengi-
dentifikasi gambaran klinis yang terjadi setelah
OVRS . Dari pengamatannya menunjukkan bahwa terjadi-
nya rubeosis dapat diperkirakan dengan pemeriksaan
gambaran klinis yang tepat dan vyaig lebih penting

hasil fluorescein angiografi pada st.dium awal.'®?

27. | .atikainen menyarankan untuk melakukan pemerik—

saan fluoresc in angiografi secara berkala setiap

: ; 26,27
minggu selama tiga bulan.

Neovaskularisasi sangat tergantung pada luas daerah
. 24,27 . . . . "

iskemi . Rubeosis terjadi pada 80-84% mata

dengan oklusi parafoveal atau perifer seluas 3I-4

kuadran, sementara hanya 3I-9%4 pada oklusi kurang

dari 1 kuadran. Meskipun kurang bermakna rubeosis

14




terjadi pada 754 kasus dengan jumlah sksudat lunak
iebin dari 10 buahb; 754 kasus dengan waktu transit
a-v lebih dari 20 detik; 604 kasus dengan eadema
ratina luasy 31%  dengan kebocoran pembuluh darah
Besar. Sinclair juga, mengidentifikasi beberapa
faktor yang secara statistik tidak mempunyal nilail
prognostik seperti  umur, derajat perdarahan fundus
dilatasi kapiler, edema diskus, kebocoran pembuluh

darah kacil dan adanya pembuluh darah kolateral.?’

Patents with Rl [] Patients without RI

Macula Posteror pole Peripnery

40 4

No of patients

Mild Severe

Intact Broken  Absent Mild Severe
foveal foveal foveal (0-1) (3—-4) (0-1) (3-4)
net net net cuadranl quadrant quadrant quadrant
occlusion occlusion occlusion occlusion
Gambar 5. Korelasi rubeosis dengan derajat oklusu
kapiler retina pada pemeriksaan fluores—

cein angiografli setelah OVRS. 27

Hayreh (1276&) menunjukkan bahwa predeleksi terjadi-—
nya iskemia adalah daerah pole posterior terutama
dasrah makula karena didaerah tersebut sering dite—

mukan kerusakan kapiler yang luas.

Terjadinya rubeosis s=telah oklusi sanga bervaria-
si, mulai bheberapa minggu sampai betsrapa tahun ke-
mudian, “iasanya timbul d:olam tiga bulan pertama

sehingga dikenal is ilah "glaukoma 100 hari" untuk
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glaukoma neovaskuier akibat terbentuknva rubeosis

. 23,2425
setelah 0k1u51.¢3 e

TABEL. 1. DERAJAT ISKEMIA REYTINA DAN RESPON

24
NEOVASKUI. ARISAST.
Iskemia retina neovaskular E wvaktursbln,
Berat >3 kuadran rubeos.s <3 bln.
Sedang 2-3 kuadran NVD/NVI s bln.
Ringan <1 kuadran NV D >12bln.

NVD :neovaskular diskus.

NVI :neovaskular irus.

OKLUSI CABANG VENA RETINA.

Insiden oklusi cabang vena retina lebih se2ring
daripada vena retina sentral, akan tetapi terbéntuk—
nya rubeosis lebih jarang. $EDLZP cinciair hanya
menemukan satu kasus dari lima kasus oklusi cabang
vena retina. Neovaskularisas: yang terjadi lebih
sering ditemukan pada segmen posterior.2429
Dilaporkan rubeosis terjadi pada 1574 - 3327 oklusi
cabang vena retina. FPerbedazan frelkwensl tersebut

tampaknya lebih dipengaruhl cleh luas daerah i1skemi

yang terjadi.

OKLUSI ARTERI RETINA SENTRAL.
Insiden neovaskularisasi akihat oklusi arteri
20

retina sentral sangat Jarang, hanya sekitar 2%

bahkan kurang dari 1% .* Saat terjadinyapun berbeda,




Perrant dan Zimmerman menemulkan rabta-rata terbanyvak
setelah 7 minggu, Wolter melaporkan antara 6-8
minggu . Rendahnya insiden terse=but diduga karena
pada oklusi arteri akan diikuti iskemia yang berat
sampai pada lapisan retina yang paling dalam sehing-
ga terjadi kerusabkan Jjaringan retina, akibatnya
jaringan retina dan endotel kapiler yang menghasil-
kan bahan vasoproliferatif atau bahan stimulator

L., 4,620
neovaskular sangat sedikit.

PENYAKIT ARTERI KARDTIS.

Penurunan aliran darah ke mata, olesh sebab zpa-
pun akan diikuti terjadinya iskemi retina yang dapat
menyebabkan neovaskularisas i. Oklusi arteri karotis
komunis, arteri karotis interna dan arteri oftalmika
baik yang bilateral maupun unilateral dapat menyebab-

29

. .27 . L .
kan rubeosis. Namun Yomplikasi ini sangat Jjarang

diduga banyaknya sirkulasi kolateral di daerah terse-
but mampu mencegah terjadinya iskemia retina®”.

Schulze hanya menemukan satu dari 105 kasus rubeosis,

sedangkan Anderson tidak mendapatkan satupun.4

PENYAKIT OKULER.
RETINOPATI DIABETIK.

Pada awal 1939, Fehrmann menemukan hubungan yang
bermakna antara rubeosis dan perubahan neavaskuler re-—
tina pada penderita diabetes.

Dikuatkan kemudian oleh beberapa penelitian lain dan
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didapatkan bahwa rubeosis terjadi- pada 1% = 174
penderita retinopati diabetik,angka ini mencapai 334 -
64% pada retinopati diabetik tipe proiiteratif, namur
secara histopatologi didapatkan 5% kasus menjarcis
rubeosis dan 99% dengan neovast ier retina. ®?”
Saat terjadinya rubeosis secara langsung berhubungan
dengan lamanva diabetes. Madsen menyebutkan bahwa
psda  penderita  diabstes, retinopati  oklusif vyang
menyebabkan iskemia retina terjadi secara bertahap
dan lambat jika dibandingkan dengan ickemia akibat
OVRS yang berlangsung lebih cepat dan luas, %1822
Rubeosis jarang ditemuka pada diabetes kurang dari
15 tahun, Hohl dan Barnett mendapatkan 50¥% kasus
rubeosis pada penderita diabetes lebih dari 20 tahun
Bila pada penderita diabetes ditemukan neovaskularisa-—
si, hampir dapat dipastikan balwa pata mata satunya
akan terjadi pula, sehingga bila ditemukan rubecsis
bilateral dapat diperkirakan penderita tersebut mende-

. . 4,14,18,25,29
rita diabetes.

PENYAKIT NEOPLASMA.
RETINOBLASTOMA.

Walton dan Grant menemukar 44X dari B retino-
blastoma menunjukkan rubecsic.Yashizumi menemukan 3I0%
sedang Gardner dan Henkind menamukan 724, Walton
juga menunjukkan bhahwa terjadinyva rubeoasis akibat ma-—
suknya sel tumor ke dalam koroid,.Yoshizumi mengatakan

sebagai akibat infiltrasi sel tumo- ke dalam pembuluh

i8




darah retina yang bssar atau infiltrasi kedalam reti-
na secara menyelurun. Dari kedua hal tersebut, tampak—
nya selain oleh retinoblastoma itu sendiri, kerusakan
retina yvang difus dan kronis Jiuga merupakan falktor

. . ; . 4,14,20,20
terjadinya neovaskularisasi.

MELANOMA MALIGNA KOROID.

Untuk pertama kalinya Ellet mengemukakan hubung-
an antara melanocma maligna dengan rubecsis irldis.
Cappin menemukan 15 % kasus Jdengan rubecsis  dan
menyatakan bahwa terjadinys rubeosis berhuoungan
dengan peningkatan uv.uran tumor, keterlibat:n ckuler
dan luas jaringen nekrosis. Akan  tetapi penslitian
Makley dan Tedd terhadap .12 mata fané dienukleasi
hanya 0,5% yang menunjukkan rubeosis. Seperti halnya
pada retinoblastoma tidak jelas apakah terjadinya
negvaskularisasi tersebut akibat tumcrnya atau gabu-—

. 4,14,29
ngan antara tumor dan bkerusakar retina.

PENYAKIT INFLAMASI.

Adanya proses inflamasi m=nvebabkan dilatasi
pembuluh darah iris yang menyerunal peiebaran  pembu-
luh darah baru padsa ubeosis. Hoskins melihat kasus—
kasus glaukoma neovaskular dengan flare pada bilik
mata depan akibat kebocoran pembuluh darah baru iris
disamping respon seiuler akibat tekanan yang tinggi
menyebabkan reaksi inflamasi.keadaan ini sering dika-

caukan sebagai proses iritis dan diduga sebagai pe-
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. A
nyebab rubeocsis 1rigis .
Banyak laporan yang menyatakan bahwa uwuveitis dan
penyakit inflamasi kronik seperti iridosiklitis kro-
nik, endoftalmitis, simpatetik oftalmia dapat menya-—
babkan rubeosis, akan tetapi tidak satupun vang
menjelaskan secara rrinci  peEranan proses inflamasi
. : ; B 1)
tersebut pada patogenesis terjadinya rubeosis.

Hoskins menyebutkan bahwa iridosiklitis dianggap

sebagai penyebab rubensis, jika penyebab yang lain

telah disingkirkan.

PASKA OPERASI.

Sebenarnya tindakan operasi seperti ekstraksi
katarak, vitrektomi dan pada operasi ablasio retins
tidak secara langsung menyebabkan terjadinya rube—
osis, akan tetapi dari banyak penelitian disebutkan
bahwa tindakan operasi pada penderita  yang mempu—
resiko terjadi rubeosis, maka terbentuknya rubeansls
berlangsung lebih cepat.aJ4J5]p
Fada operasi ekstraks: katarar, berusa in membran
hialoidea akan mempermudah masur ya fabtor angioge-—
nik dari bilik mats b:lakang k2 bilik mata depan
disamping tinda: «n operasinya sendiri menyebabkan
peningkatan -aktor angiogenik akibat proses inflama-
31.

Pada operasi vitrektomi, rubecsis biasan; . terjedi
6 minggu setelah operasi, meskipun kad. g—kadang se-

telah beberapa bulan sampai bL-barspss  tam vemudian.




VI.

Mekanisme terjadinys masih bzlum pasti, diduga aki-
bat berkurangnva faktor vitreus 1inhibitor normal.’’
ARt Disebutkan pula bahwa robeknya membrana

hialoidea akan mempermudah AF mencapal segmen anteri-
or terutama pacla mata afakia. Blankenship dar Aaberg
(1979) mencatat angka kejadian rubeosis pada mata
afakia mencapai dua kali angke kejadian mata
fakia.é Blankenship melaporkan bahwa glaukoma r=o-
vaskular merupakan komplikasi serius setelah pars
plana vitrektomi pada penderita diabetik retinopati
( 25 % ) namun dia Jjuga menesuvkan beberapa kasus

: < : : . . 3,13
rubecsis menjadi regresi setelah vitrektomi.

PEMERIKSAAN

Diagnosi s dini dan pemeriksaan yang teliti pada
penderita vyang mempunyai resiko terbentuknya rubeosis
sangat penting untuk mencegah timbulnys komplikasi yang
lebih buruk. Beberapa pemeriksaan  yang dipergunakan
adalah lampu celah biomikroskop; gonioskopi; fluorescein
angiografi iris; fluorofotometri.

Biomikroskopi dan gonioskopi keduanya sebenarnya
tidak dapat dipisahkan. Tanda dini terbentuknya neovas-—
kularisasi permukaan iris adalah ditemukannya "flare"
pada bilik mata depan , yang menunjukkan adanya pening-—
katan permeabilitas abnormal akihat rusaknya "blocd
endothelial barrier". Pada keadaan 1n1 pembuluh darah
pupil tampak normal atau hanya didapatkan tumpukan halus

dari kapiler yang melebar pada tepi pupil. Keadaan 1ini
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sangat mudah dikacaukan dengsn tumpukan s=21 pigmen yand
sering terlihat pada warna iris yang terang. Femeriksaan
dan observasi yang teliti sangat dip=zrlukan pada stadium
dini. %27

Penggunaan lensa kontak tiga cesrmin dari Goldmann

pada pemeriksaan gonioskopi sangat diperlukan  untuk
evaluasi sudut dan daesrah jala trabekuls. rada beberapa
penderita terutama dengan warna iris gelap proliferasi
pembuluh darah baru pada daerah sudut ditemukan lebih
dulu sebelum terlihat di daerah iris. Avan tetapi dengan
penggunaan lensa kontak tiga cermin  pads stadium dini
harus dilakukan dengan hati-hati karena penekanan yang
ringanpun dapat menyebabkan pengosongan pzmbuluh daran
yang halus sehingga tidat dapat terlihat.
Pada stadium lanjut akan didapatkan paia permukaan 1iris
membran fibrovaskuler, sinekia anterior perifer, sktro—
pion uvea, peningkatan sejumlah protein  humor akuos
sehingga tampak keruh dan  reflek dilatasi pupil vang
terhambat.

Fluorescein angiografi iris, merupakan tehnik
pemeriksaan yang sangat sensitif untuk mendeteksl abnor-—
malitas pembuluh darah iris bahkan peningkatan permeabl—
litas membran vyang dini akibat kerusakan "blood endo-—
thelial barrier" dapat diketabui. Jensen dan Lundback
pada tahun 19468, pertama kali memperkenalkan tehnik 1ini
untuk mendeteksi tanda dini rubeosis iridis, mereka
melihat adanya kebocoran fluorescein eahbnormal sebelum

6 . . o ey B
secara klinis ditemubkan rubeosis pada permukaan iris.”
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Pada keadaan normal, pembuluh darah iris tidak terlihat
terutama pada iris yang berwarna gelap dan hanya pada
bebarapa iris warna biru atau hijau dapat terlibat.

Dengan demikian, terlihatnya fluorescein di daerah iris
menunjukkan adanya vaskularisasi abnormal atau  adanya

kebocoran pembuluh darah haru. 2%

Rubeosis juga meningkatkan kecepatan aliran darah dari
iris perifer ke bagian sentral. sehingga terjadi pemen—
dekan waktu sirkulasi. Dikatakan pada iris normal dapat
pula terjadi kebocoran "transient" di deerah pupil vang
berangsur—angsur hilang dengan cepat saat dimasukkannya

19,25 . L i g
keadaan 1n: terlihat pada 204 1iris

fluorescein.
naormal, terutama pads usia tua,zs Vannas mendapatkan 7 %4
pada wusia kurang dari 50 tahun dan menjadi  21% pada
usia diatas 50 tahun.'t

Mitsui, dkk. mendapatkan bahwa fluorescein angiografi
iris juga mampu mendeteksi peningkatan parmeabilitas
sawar darah akuos. Peningkatan konsentrasi fluorescein
dalam bilik mata depan akibat peningkatan permeabllitas
membran atau kebocoran yang tak terlihat, secara kwanti-
tatif dapat diukur dengan memakai metoda akuos fluorome-—
tri., sehingga cara ini dienggap sebagai metada paling
sensitif untuk mendetekoi adanya ksbocoran sawar darah
akuos.?>?%
Perubahan paling dini vyang dapat dideteksi cleh metoda
ini adalah pelebaran atau dilatasi pembulun darah daerahn
pupil. Pada stadium ini kebocoran di eabitar pembuluh
darah vyang dilatasi akan disertai dengan pengisian

e
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pembuluh darah radier s=2hingga tampak irr=gular tanpa
adanya kebocoran.

Stadium berikutnya terbentuk neovaskularisasi di daerah
sudut diikuti kebocoran, keadaan ini tampak Jelas Jika
dilihat dengan memakai fluorescein gonio fntografi.
Rubeosis akan terus berkembang sehingga tampak pembulub
darah baru di berbagai lokasi iris dan pembuluh darah
radier mulai menunjukkan kebocaoran diikuti kebocoran di
seluruh permukaan iris.

Laatikainen mengklasifikasikan rubeosis iridis pada
penderita diabetes menjadi empat grade, meskipun tidak
spesifik untuk diabetes.'™
Grade I,dilatasi dan kebocoran pembuluh darah peripupil;
pembuluh darah radier iregular tanpa kebocoran. ( gmb.1a,
1. )

Grade II , neovaskularisasi awal terui 2ma dasrah sudut
(gmb.2Zb ) sebagian menunjukkan kebocoran rengisian pembu-—
luh darah radier yang irregular (gmb.Zal

Grade III, rubeosis jelas dengan atau tanpa o'aukomas;
pembuluh  darah bercabang - cobang oari gaerah sudut
menutup seluruh perm_ikaan iris (gmb.ZFa)dan pengisian pem-—
buluh darah baru: pengisian. dilatasi dan kzbocoran pem—
buluh darah radier (gmb.Z2¢,3b) pembulun darab baru lebih
banyak pada daerah sudut dibhanding dengan daerah peri-
pupil.

Grade IV, keadaan sangat lanjut dimana pembuluh darah
darah baru memenuhi seluruh permuikaan iris,sehingga btam-—

pak kemerahan ( "florid rubeosis” 3 srtropion pupil




kadang — kadang ditemuka~ pembuluh arah yang melintasi

pupil.{(gmb.da,4b).

Fluorescein angiografi iris selain untuk deteksi dini juga

untuk memantau efektifitas pengobatan dan memperkirakan

dar meskipun secara

perjalanan klinis yang akan terjadi

tidak langsung membantu dalam memperkirakan prognosis.

2
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VII.

Gambar &.Flucrescein angiografi iris pada berbagai

gradasi. (A)Grade I,dilatasi dan kebocoran
pembuluh darah pupil,pmbuluh darah radier
iregular. (B)dradeIl,mulail ado necwvaskular
sudut,dilatasi dan kebocoran daerah puptl
radier dan sudul. <(C» Grade III, pembuluh
darah baru lebih jelas terutama daerah su-
dut. (MHdradelV,seluruh permukaan tertulup
rubeosis, ektropion p\_.lpi,l jelas.neovasku—

1
ler melinlas. pupil.

PENYULIT.

Penyulit vyang menyertai terbentuknya rubeosis dan

sering menimbulkan kesulitan dalam penatalaksanaan maupun

pencegahannya adalah hifema dan glaukoma neovaskular.7Ji

S0% kasus pada bearbaga:

25,26 . i ; .
Hifema terjadi pada sekitar 50K

stadium baik secara spontan maupun akibat tindakan ateu

manipulasi iris, hal ini terjadi karans pembuluh  darahn

rubeotik sangat tipis dan rapuh sehingga mudah terjadi

perdarahan.

Glaukoma neovaskuler adalah komplikasi vang serius karena




sering disertai nyeri, peratalaksanaanya suwlit dam sering
berakhir dengan kebutaan.43J044454327£9Peningkatan
tekanan intra ockular dapat terjadi pada stadium awal mau—
pun stadium lanjut. Pada stadium awal akan terjadi glauko—
ma sudut terbuka akibat proliferasi jaringan fibrovasku—
lar di daerah trabekula yang menghambat pembuangan akuos
sehingga tekanan intra okular meningkat . Fada stadium lebih
lanjut jaringan fibrovaskular yang mengadakan invasi ke
arah sudut akan menyebabkan terbentukiiya sinekia,sehingga
sudut bilik mata depan menjadi tertutup.

Madsen dalam pengamatanya terhadap S8 nata rubensis
celama 4 — &4 bulan, hanya mendapatkan 14 mata meniadl
glaukoma sedangkan 24 mata tidak menunjukkan perubahan
sampai beberapa tahun dan 15 mata menjardi regresi secara

15,25
spontan. '

VIII.PENATALAKSANAAN.

Dengan berkembangnya te=ori mengenal patogenesa terja-
dinya rubeosis, maka berkembang pula tehnik penatalaksana-
annya, baik terhadap rubeosisnya sendiri yang ma2liputi
pencegahan dan menghilangkan rubensis maupun terhadap pe-
nyulit yang terjadi.

Sampai saat sekarang telah banyak tehnik yvang dipakai un-
tuk tujuan tersehbut, seperti fotokcagulasi, diatermi, cCry-—
oterapi, pembedahan dan penggunaan obat-ocbatan.

Perjalanan klinis rubeosis sulit ditentukan. Dilapor—

kan rubeosis dapat terjadi dalam beberapa hari atau beria-




hun—tahun kemudian, demikian Jjuga penyulilit yang menyertal,
pada beberapa kasus selama bertahun—tahun tidak menunjuk-
kan perubahan apapun, bahkan Dhrt, Madsen dan Murphy mela—
porkan édanya regresi secara spontan. Yariabilitas yang
tinggi inilah yang sering menyulitkan penatalaksanaan

14 25,29 i , .
Pemilihan dan tujuan penatalaksanaan

rubeosis.
tergantung stadium, progresifitas penyakit, potensi peng-

lihatan dan penyulit yang akan dan telah terjadi.

FOTOKODAGULASI .
FOTOKDAGULASI PANRETINA ( FKP ).
Pertamz dipakai pada retinopati diabetik oleh
Beetham (19467) dengan tujuan menghentikan progresit-
itas retinopatinya. Disusul kemudian cieﬁ Krill, pa-—
da 1971 yang melaparkan adanya regresi rubeosis se—
telah dilakukan FkF.%® Pada 1974, Little,Dellaporta
dan Jacobson melaporkan pula adanvae reqgrest setelah
FKP pada rubeosis yang disebadksn verhagal penyakit.
Regresi biasanya muial terlikat dalam & hari sampal
50 hari setelah laser dan pada pengamatan zelama Tb
bulan tidak didapatkan adanya rekurensi.  ?®
Dikatakan bahwa FKF sangat efektif untuk kasus yang
ringan sampai sedang dengan necvasktularisasi  sudut
tidak lebih dari 270° tetapi FKP tidak afektif pada
kasus yang berat dengan neovaskularisasi sudut lebih
dari 570" 5 Dipakai laser argon dengan litas paparan
360° dari tepi diskus saraf optikus ke aran ekuator

dengan menghindari daerah makula dan bundel makula-—




papil. Diberikan kurang lebih 1300 - 3000  paparan

dengan "spot size® antara 200 - 1000u. Sebaiknya di-

berikan secara terbagi dalam I — & kali dengan se-—

lang waktu antara 1 —- I minggu t=rgantung pada ke—
5,19,21,25

mampuan penderita Jika keadasan memung-

kinkan maka dianjurkan untuk memperluas daerah papa-—

21,25

ran sampal ke anterior.

— . 20,25
Gambar 7. Pola folockoagulas. panretina.

Diduga akibat fotokoagulasi yang luas akan menye—
babkan kerusakan pada seluruh jaringan retina
dengan demikian daerah retina yang mengalami hipok—
sia tidak mampu lagi merghasilkan bahan vasoproli-
feratif (AF). Teori ini didukung kenyataan klinis
bahwa FKP dapat merncegah berkembangnya rubeosis
dan glaukoma neovaskuler bahkan dapat pula menye-—
bébkan regresi ruheoais.stJijdzB

Secara histopatologi Murphy dan Egbert membuktikan
bahwa setelah satu tahun tidak lagi didapatkan pem—
buluh darah abnormal baik pada permubaan 1ris mau-

pun sudut iridokornea.z5 Namun Fetkenhour, Chozo-—-

mocos dan Shoch menyvatakan bahwa rubeosis tidak




menghilang secara totai tetapi digantikan oleh ja-—
ringan fibrus yang atropi dan dengan fluorescen an-—
giografi dibuktikan bahwa kaliber pembuluh darah

baru tersebut sangat berkurang akan tetapi tetap

menunjukkan kebocoran fluarescexn.21

Karena hasil FEF pada kasus yang lanjut tidak efek-
tif maka diperbolehkan untuk melakukan FEF sebagal

pencegahan, terutama pada kasus—kasus yang mempu-

5 ; , . . ; : 21,25
nyai resiko tinggi untuk terjadi rubeocsis.

L "Meskipun demikian masih banyak pertentangan me-
ngenai penggunaan FKF untuk penceygahan. Tasman ti-
dak melihat adanya perbedaan antara yang mendapat

FKF dan yang tidak, terutama pada kasus acvr. 2*28

ENDOPANRETINAL FOTOKDAGULASI . ( EPRF )

Tehnik ini dikembangkan oleh Charles , untuk
kasus—kasus yang disertai perdarahan vitreus yang
sering menghalangi pelaksanaan FEF. Dengan menggu-
nakan "probe" vyang dihubungkan dengan sumber la—
ser kita dapat melakukan vitrektomi dan fotokoagu-
lasi secara langsung, sehingga terjadinya perda-
rahan tidak perlu dikhawatirkan. Charles pada 49
kasus ysng dilakukan EFRFP, 10 % menjadi glaukoma
sedang yang tidak dilakukan EFRF, 55 % berkembang
menjadi glukoma neovaskuler.?” Sebaliknya Goodart
dan Blankenship tidak melihat adanya perbesdaan pa—
da penderita dengan FEF dan vitrektom:i dengan pen-—

derita tanpa Fkp.'??%°

)




GONIOFOTOKOAGULASI. ( GFK )

Sebelum FEKF dikembangkar, selkitar tahun 1966
pemberian laser langsung pada pembuluh darah rube-
otik dianggap dapat mencegah terjadinysa glaukoma
neovaskuler.Tehnik ini tidak banyak dipakai sampai
pada tahun 1977 Simmons memperkenalkan laser pada
daerah sudut yang disebut "Goniophotocoagulasi®.
Dikatakan tehnik ini dapat menghilangkan rubeosis
didaerah sudut,mencegah terbentuknya sinekia ante—
rior serta mampu mempertahankan tekanan intra
okuler, Simmons melaporkan pada 77%4 dari 88 mata
menunjukan hal tersebut setelah dilakukan GFK.'
Dengan memakai laser argon dan lensa kontak tiga
cermin dari Goldmann,mula—-mula ditembakkan 100 pm
dengan kekuatan 100 mV 2P3tau 200-350 mV ' dalam
waktu 0,2 detik.kKekuatan inl dapat cinaikkan atau
diturunkan sesuai dengan r2spon. Tembakan diarah-
kan pada pembuluh darah yang besar di daerah
"skleral spur" dengan menghindari daerah jala tra-
bekula kadang—kadang diarahkan pula pada pembuluh
darah rubeotik di daerah iris atau sinekia.’®
Untuk mempermudah identifikasi pembuluh darah rube-
tik dianjurkan untuk membuat diagram skematik rube-—

osis yang sekaligus membantu dalam evaluasi hasil

. 29
terapi.
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Gambar 8. piagram skematik rubeosis iridis. a. pupil;
b. pita badan silier; c. skleral spur; d. da-

erah filtrasi Lrabekula; e. daerah non [il-

trasi.

Kadang—kadang diperlukan beberapa kali tembakan un-
tuk menghasilkan obliterasi yang permanen.iaztzg
Diperlukan dua sampai lima kali sepanjang 360°  me-
ngelilingi sudut yang dilakukan dengan selang waktu
2-4 hari sampai kira-kira 180° daerah sudut bebas
dari rubeosis. Jika didapatkan sinekia dapat dilaku-

kan koagulasi pada basis sinekia sehingga terjadi

retraksi daerah meshwork. Evaluasi ulang dilakukan

setelah 2 — 6 minggu.ip

g, 19
Gambar 9. Daerah paparan laser pada iris.
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Sambar 8. bpiagram skematik rubeosis uidis.  a. pup L]
b. pita vodan silier; c. skleral spur; d. do-
erah filtras. trabeskula; e. dosrah ron [ul-

trasti,

zmbakan un-—
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Kadang—kadang diperlukan bessrapa
tuk menghasilkan obliterasi yang pe*m&nan.igzmzp
Diperlukan dua sampal lima kali sepaniang 260°  me-
ngelilingi sudut yang dilakulan dengan selang wak tu
2—4 hari sampai kira--kira 180Y daerah sudut bebas
dari rubeosis. Jika didapatkan sinekia dapat dilaku-

kan koagulasi pada basis sin=2kia sehingge terjadi

retraksi daerah meshwori. Evaluas: ulang dilakuobkan

1w

setelah 2 - & minggu.

10
Gambar 9. Daerah paparan laser pada iris.
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Gambar IG. A.Paparan pada daerabh skleral spur,
sinekia dan permukaan iris.

¢ X
B. Setelah dilaser terjadi oliterasti.

Dengan GFEKE neovaskularisasi yang berat dapat dice-
gah. Kombinasi dengan FKP setelah dilakukan GFE ada-

lah pengobatan pilihan wuntuk kasus yang berat. %

CRYOTERAPI

TRANSKLERAL PANRETINAL CRYOTERAPI.

Efektifitas FKF dalam m=encegah terbentubknya atau re—
gresi rubeosis tidak disangsikan lagi. Mamun tehnik
ini hanya bisa dikér;akan Jika media cukup Jjernib.
Untuk mengatasi kesuliitzan  tersebutl dapat dipakai
transkleral panretinzsl cryoterapi. Tehnik ini dila-—
kukan pertaha kali oleh Mohan dan Eagling (1978),
terhadap 10 mata rubeosis. Hilton pada 1979 memakai
0 - 120 cryo pada seluruh retina kecuali pole pos-

. 16,29
terior

- Tehnik yang sama dilabukan oleh May
(1980) dengan memakal ~70°¢ pade seiluruh retina,dan

melaporkan bahwa seluruh penderita mengalami regre-—

si tanpa komplikasi.

I._h'
|




CYCLOCRYOTERAPI -

Pada kasus dengan penyulit glsauroms, De Roeth memp=r—
kenalkan cyclocryoterapi yang mempuryal angka keber—
hasilan tinggi. Diikuti oleh Goldstein dan Ide (1972)
melaporkan adanya penurunan TIO dan hilangnya rubec—
sis serta rasa nyeri setelah cyclocryo.‘ozsﬂp
Meskipun efektif dalam penurunan T10 ternyata kompli—
kasi yang teriadi sangat tinggi . dilaporkan cl=h
Feibel dan Bigger bahwa 1007 {dari 3B mata) mengalami
iritis sedang sampal berat, I9% menjadi hipotoni per—
sisten, 3I2%4 menjadi katarak.'® sementara Krupin man-—
dapatkan Z4% menjadi ptisis dan 959% kehilangan peng—
lihatannya. Karena komplikasinya yang “inggi maka
tehnik ini hanya dilakukan pada kasus yangd berat, ci-
mana tindakan lain sudah tidak =fektif, prognos:is
penglihatan sangat jelek dan tujian utamanya hanya

G A0,25,29
RBellow dan Grant me-

menghilangkan nyeri.
makai unit cryo vyang mencapal —60 — ~-86°C dengan di-
ameter probe Z,5% mm. Ujung proo2 diaplikasikan pada
2,5 mm dari limbus pada & tempat dengan  Jarak yang
sama sepanjang 180° baegian infsrior, masing -~ masing
1 menit. FPada keadaan tertentu diperlukan aplikasi

ulang dan harus dilakukan pada tempat yang =zama,

. : . . Lt
tidak dianjurkan untuk melakukan sepaniang I60 7 .

CYCLODIATERMI.
Tehnik ini pernah dipal=i untuk memghilangkan rubieo-
sis yang disertal penyulit glauroms. De Roetth (194&)

menemukan ptisis se:telah pengobatan ini tetapi Ellis

ed
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(1955) mendapatkan hasil yang bzik . Sementara Brant
dan Walton pada 1C0 penderita hanya 8% yang memberi-
kan hasil baik. Dengan mempertimbangkan bomplikaci
dan adanya tehnik baru yang berbembang maka tehnik

ini sudah tidak dipakai lagi.zp

PEMBEDAHAN.

Tindakan pembedahan m=2iiputy pembedahan untuk menga—

tasi rubeosis iridis maupun pembedahan terhadap pen-—

derita dengan penyulit glaukcma y-=ng tidak terkon-—

trol dengan obat.

Pembedahan untuk mencenah atau menghilangkan rubec-

sis seperti transkleral panretinal cryotierapi, relah

dibahas di depan. beaitu juga tehnik cyclocryoterapt

dan cyclodiatermi untuk mengatasi pzanyu’it glaukoma.

Dua komplikasi besar yang sering d i temui adalah

perdarahan dan kegagalan filtrasi. Herbagai tehnik

pembedahan kemudian dikembangkan untuk menghindar:

komplikasi dari yang sederhana seperlli penggunasn

kauter dan diatermi pada sklera dan :ris sampal pada

penggunaan laser.

Hutchinson menganjurkar unbuk mesgurangli kongestl dan
menghilangkan rubeosis sebeluwn cnerasi dilakukan guna
mengurangi resiko perdarahan. Jika mungt in ditakukan
FEKP dan atau GFK 1 - % minggu =szhelum opsrasiipenggu-
naan epinefrin pada anestesi dan pemijaten bolta mata

©

. i .z
juga dapat membantu mengurangi kongesti. FPenaerapan

tehnik bedah mikro sangat dianjurkan uniukl mengurangl

T
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ALFA

kerusakan jaringan, juga hemosiasis  yang cepat dan
tepat, misalinya penggunasn epinefrin atau kauterisasi
sebelum dilakukan manipulasi iris dapat dipertimbang—
kan. Sebaiknya dipakai tehnik yang benar—benar sudah
dikuasai dengan angka keberhasilan yang +inggi.Pemba—
dahan pada penderita dengan penyulit glaukoma pada
masa lampau hampir s=lalu gagal, Duke Elder mengata-—
kan bahwa satu—satunya tindakan yang dapat menghilang
kan nyeri adalah enukleasi.

Berbagai tehnikpun dikembangkan untuk mencegah kega—
galan filtrasi akibat proliferasi endotel yang terus
berlangsung pada dasrah filtrasi, penggunaan implant
(emas,perak, platinum, gelatin, plastik} telah dicoba
dengan hasil yang kurang memuaskan. Ellis malaporkan
keberhasilan penggunaan silikon, tetapi 50% mengalami
migrasi ke bilik mata depan setelah 4-20 bulan. Kemu-—
diaﬁ Mc.Donald dan Riece memskai silastik seton yana
dijahitkan untuk mencegah migrazei dan ternyata mampu
mempertahankan TIO sampai 8 bular.Blumenthal kemudian
memakai “autogenus cartilage seton’, Molteno memakai
silikon rubber. Hasil yang memuaskan adalah tehnik
yang dikembangkan Krupin. Dengan memakai sistem katub
silastik supramide, 48% dari 42 mata mampu memperta-

hankan tekanan kurang dari’ 24 mmHg.

INTERFERON.
FPemakaian obat—obatan dalam usaha m=nghilangkan rubs-—

osis sampai saat kini masih dalam penelitian. Miller

-
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IX.

(1992) menggunakan "alf= interferon’ secara sistesik
pada kera, ternyata dapat menyebablkan reg r 2si dan
menghambat rubecsis. Alfa interferon - adalah suatu
polipeptida yang dihasilkan tenkariosit” yang akhir-—
akhir ini banyak dipaka: untuk pengobatan nagvashku—
larisasi koroid dan hemangioma dangan hasil yang me-
muaskan. Alfa interferon selain mempengaruhi proli-
ferasi seluler dengan menghambat proses inisiasi pa-
da sintesa DNA, juga menghambat migrasi sel endotel.
Secara histologi didapatkan degenarasi endotel yang
didahului degenerasi perisit yang menyebabkan regre—

si pembuluh darah baru.??

RINGKASAN

Rubeosis iridis adalah neovashkularizac:  sbnormal
pada permukaan iris. Sampal saat sekarang masihb merupakan
masalah klinis yang penting.

Gambaran histopatologinya sangat bervarissi, seriry
pada permukaan anterior meskipun ada yang baracsal dari pos—
terior.

Adanya faktor angiogerilk, prostaglandin, "activated
macrophage" dan fa:tor rubeogenik spesifik,diduga berperan
dalam patogenssis rubeosis.

Yang sering disebut setagal penyebab adalah 1skemia
segmen posterior disamping 1skemia segmen anterior, karena

oklusi atau perubahan struktural.Oklusi vena retina sentral

1
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adalah penyebab paling sering diikuts e inaopatl diabetik.

Pemeriksaan dilakukan dengan memakai  iampu celah
biomikroskopi,gonioskopi atau fluorescein angiografi iris
dan fluorofotometri.

Hifema dan glaukoma neovaskuler paik sudut terbuka
maupun sudut tertutup adalah penyulit yang sering dijumpal,
kadang rubeosis dapat m=2ngalami regresi sS=2Cara spontan.

Perjalanan klinis rubeosis sulit ditentukan sehinggs
penatalaksanaannya dituwjukan untuk pencegahan dan menghi-—
langkan rubeosis maupun penyulit serta tergantung pada
=tadium dan prognosis peng:ihatan penderita. Fotokoagulasi
panretina merupakan tehrik yang sering dipakai,kombinasi
dengan goniofotokoagulasi dianggap sebagaln pengobatan pi-
lihan. Fanretinacryoterapi, cycloterapl dann cyclodiatermi
juga dilakukan.Pembedahan diperlukan pada pznyulit glauko—

ma yang tidak terkontrol dengan abal.

PENUTUP.

Telah dibahas msngenail patogewesis,patulogi,penyebab
dan pemeriksaan serta penatalaksanaan rubensis iridis.
Terlepas dari kekurangan dan Letidak sempurnaan didslam pe-

nyusunan makalah ini, kami berharap semous bermanfaat.
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