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ABSTRAK

Papil edema merupakan pembengkakan diskus optikus akibat peningkatan tekanan intrakranial (TIK) yang dapat
menimbulkan gejala neurologis seperti nyeri kepala, mual, muntah, hingga penurunan visus progresif dan berisiko
menyebabkan kebutaan permanen bila tidak ditangani dengan tepat. Kondisi ini harus dibedakan dari edema
diskus akibat etiologi lain karena memiliki patofisiologi dan tatalaksana yang berbeda. Laporan kasus ini
membahas seorang perempuan usia 32 tahun yang datang dengan keluhan pandangan kabur seperti berbayang
pada mata kiri sejak lima hari, disertai nyeri kepala frontal menjalar ke retrobulbar, mual, demam hilang timbul,
serta gangguan pergerakan bola mata. Pemeriksaan oftalmologis menunjukkan penurunan visus, keterbatasan
gerak mediolateral kedua bola mata yang mengarah pada parese nervus VI, serta gambaran funduskopi berupa
batas papil kabur bilateral dengan pembengkakan lebih berat pada mata kiri disertai eksudat keras. Pasien
didiagnosis papil edema dengan diplopia ODS ec. parese N. VI dan diberikan terapi suportif berupa air mata
buatan dan mecobalamin serta edukasi kontrol berkala. Kasus ini menegaskan pentingnya deteksi dini papil edema
melalui anamnesis, pemeriksaan klinis, dan funduskopi untuk mencegah komplikasi penglihatan permanen serta
menentukan tata laksana yang komprehensif dan tepat waktu.

Kata kunci: papil edema, tekanan intracranial, parese nervus VI.
ABSTRACT

Papilledema is swelling of the optic disc due to increased intracranial pressure (ICP) which can cause
neurological symptoms such as headache, nausea, vomiting, and progressive visual impairment and can lead to
permanent blindness if not treated appropriately. This condition must be differentiated from disc edema due to
other etiologies because it has a different pathophysiology and management. This case report discusses a 32-
year-old woman who presented with complaints of blurred vision such as shadows in the left eye for five days,
accompanied by frontal headache radiating to the retrobulbar, nausea, intermittent fever, and impaired eye
movement. Ophthalmological examination showed decreased vision, limited mediolateral movement of both eyes
indicating paresis of the sixth nerve, and fundoscopic images of bilateral blurred papilla borders with more severe
swelling in the left eye accompanied by hard exudate. The patient was diagnosed with papilledema with diplopia
ODS ec. paresis of the sixth nerve and was given supportive therapy in the form of lubricating eye drops and
mecobalamin as well as regular check-up education. This case emphasizes the importance of early detection of
papilledema through history taking, clinical examination, and fundoscopy to prevent permanent visual
complications and determine comprehensive and timely management.
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Pendahuluan

Papil edema adalah penyakit yang mengacu pada pembengkakan diskus optikus akibat
peningkatan tekanan intrakranial (TIK) (1). Temuan klinis tersebut diikuti gejala neurologis
seperti nyeri kepala, mual dan muntah. Kondisi ini bersifat progresif dan mengakibatkan
penurunan dari fungsi penglihatan hingga terjadi kebutaan pada pasien (2). Istilah ini harus
dibedakan dari edema diskus yang menentukan kategori pembengkakan diskus optik yang
lebih luas yang disebabkan oleh etiologi lain (3). Selain itu, perlu diperhatikan bahwa TIK
dapat meningkat tanpa adanya pembengkakan diskus optikus (4).

Papil edema dapat menjadi tanda yang mengkhawatirkan dari berbagai kondisi yang
mengancam nyawa atau penglihatan, termasuk lesi intrakranial yang menempati ruang dan
proses inflamasi atau infeksi yang memengaruhi otak dan meningen (5). Namun, pada orang
yang sehat, terutama wanita muda, penyebab paling umum dari papil edema adalah hipertensi
intrakranial idiopatik (ITH) (6).

Frekuensi papil edema bervariasi tergantung pada studi dan pengaturan tertentu yang
mendokumentasikannya (7). Di poli dokter spesialis mata, papil edema paling sering
diakibatkan oleh hipertensi intrakranial idiopatik, yang insiden tahunannya diperkirakan 0,9
per 100.000 pada populasi umum Amerika Serikat (8). IIH terlihat paling banyak terjadi pada
wanita obesitas usia subur dengan insidensi pada wanita obesitas berusia 20 hingga 44 tahun
ditemukan 13 per 100000 (9). Penyakit ini tidak ditemukan memiliki kecenderungan ras dan
lebih jarang menyerang pria, anak-anak, dan orang tua (10). Kementrian Kesehatan
(Kemenkes) Republik Indonesia mencatat insidensi tumor intrakranial yang menjadi etiologi
papil edema paling sering adalah 3.4 per 100.000 penduduk (11).

Papil edema mengacu pada edema diskus optik sekunder akibat peningkatan TIK (12).
Papiledema merupakan alasan utama untuk merujuk pasien ke dokter spesialis mata (13).
Dalam kondisi khusus apa pun, papil edema harus dibedakan dari penyebab edema diskus optik
lainnya karena memiliki patofisiologi dan strategi penanganan yang unik (14). Jika ditangani
dengan tidak tepat, papil edema dapat menyebabkan kehilangan penglihatan permanen.

Laporan Kasus

Seorang perempuan 32 tahun datang ke IGD RSUD Palembang Bari dengan keluhan
pandangan kabur pada mata kiri sejak 5 hari sebelum masuk rumah sakit. Pandangan kabur
dirasakan seperti berbayang apabila melihat benda di sekitarnya. Keluhan diperberat apabila
pasien mengubah posisinya. Keluhan disertai rasa mengganjal pada kedua mata dan bengkak
pada kedua kelopak mata (gambaran pergerakan bola mata seperti gambar 1). Keluhan diawali
dengan keluhan nyeri kepala di bagian dahi, kemudian menjalar pada bagian belakang bola
mata. Nyeri diperberat apabila pasien melihat cahaya. Pasien juga mengaku mata terasa seperti
ingin keluar apabila pasien membukanya. Keluhan juga diawali adanya demam yang hilang
timbul dan mual. Pasien dirawat dengan keluhan sesak napas dan lemas saat awal masuk IGD
dan terdiagnosis dengan Anemia Hemolitik Autoimun + Hypertensi Heart Disease FN Nyha II.
Pasien juga mengeluh batuk dan mudah lelah bila melakukan aktivitas fisik ringan, seperti
berjalan dari tempat tidur menuju kamar mandi sejauh + 10 meter. Pasien mengaku tidak ada
yang mengalami keluhan yang sama di keluarganya.

Gambar 1. Gerakan bola niatei yang térganggu N.VI
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Pada pemeriksaan fisik didapatkan keadaan umum baik, kesadaran compos mentis, tanda
vital TD 136/90mmhg (hipertensi stage 1). Pada pemeriksaan oftalmologis, didapatkan visus
mata kanan 6/9 tidak membaik dengan pinhole, dan visus mata kiri 6/7,5 maju menjadi 6/15
dengan pinhole. Pemeriksaan kedudukan kedua bola mata, pemeriksaan konfrontasi, dan gerak
bola kedua mata kanan bola mata ke mediolateral terganggu, lapangan pandang baik, gerak
bola kedua mata kiri bola mata ke mediolateral terganggu, lapangan pandang baik.

Pada pemeriksaan sl/it-lamp pemeriksaan Funduskopi mata kanan, refleks fundus baik,
papil: warna papil merah kekuningan pucat, bentuk tidak bulat sempurna, batas tampak kabur
sebagian di superior dan nasal, retina: warna merah pucat kekuningan, perdarahan (-), eksudat
(-), makula lutea cukup jelas, Funduskopi mata kiri, refleks fundus terganggu, papil: warna
papil merah muda pucat, bentuk bulging, batas tampak kabur kesegala arah, retina: warna
merah pucat (lebih hiperemik), perdarahan (-), eksudat (+) keras, kuning pucat, disekitar area
makula, makula lutea buram (hasil funduskopi seperti gambar 2). Pemeriksaan tekanan
intraokular menggunakan non-contact tonometry menunjukkan TIO OD 15 mmHg dan OS 19
mmHg, yang masih berada dalam rentang normal.

Gambar 2. Funduskopi menunjukkan edema papil bilateral dengan batas papil tampak kabur, hiperemia papil,
elevasi diskus optikus, serta eksudat keras terutama pada mata kiri. Temuan tersebut konsisten dengan papil edema
akibat peningkatan tekanan intrakranial

Pasien kemudian didiagnosis Papil Edema + Diplopia Oculus Dextra et Sinistra (ODS)
ec. Parese N. VI. Pasien kemudian dijelaskan mengenai penyakitnya serta rencana pengobatan
yang harus diberikan pada kedua matanya. Pasien diberikan obat tetes air mata buatan 4x1
ODS, mecobalamin 3x500 mg. Pasien kemudian disarankan untuk kontrol ke poli mata setiap
1 minggu.

Pembahasan

Pada hasil anamnesis pada pasien, didapatkan keluhan utama pasien berupa pandangan
kabur mata kiri seperti berbayang sejak 5 hari yang lalu. Disertai dengan keluhan lain, terdapat
bengkak kedua kelopak mata, disertai rasa mengganjal, nyeri kepala, mual dan mata seperti
ingin keluar bila dibuka. Ini merupakan gejala klinis yang ditimbulkan akibat dari terjadinya
papil edema (2). Hal tersebut diakibatkan oleh terjadinya gangguan pada nervus optikus,
sehingga menyebabkan terjadinya penurunan visus pada pasien akibat dari edema (15). Nyeri
kepala, mual serta mata terasa ingin keluar (proptosis) yang ditimbulkan kemungkinan
diakibatkan oleh terjadinya tekanan orbita yang meningkat akibat edema yang terjadi (16).
Demam yang hilang timbul menandakan kemungkinan penyebab bisa disebabkan oleh adanya
proses inflamasi aktif (17). Dengan adanya, riwayat hipertensi tidak terkontrol dan terdiagnosis
anemia hemolitik autoimun/AIHA + hypertension heart disease/HHD FN 1II pada pasien
semakin mendukung untuk terjadinya perburukan terhadap kondisi pasien (18).
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Pada pemeriksaan fisik, didapatkan penurunan visus dengan OD 6/7,5 dan OS 6/9 yang
mendukung dari terjadinya gejala klinis yang terjadi. Pada pemeriksaan pergerakan bola mata
terdapat gangguan pergerakan ke arah mediolateral, yang mana hal tersebut menandakan
terjadinya gangguan fungsi otot Rectus Lateralis yang dipersarafi oleh N. VI (Nervus
Abdusens), hal ini memungkinkan terjadinya parese pada nervus tersebut (19). Kondisi parese
nervus abdusens dapat berhubungan dengan peningkatan tekanan intrakranial (TIK) pada
papiledema, di mana peregangan N. VI akibat peningkatan tekanan intrakranial menyebabkan
diplopia horizontal dan keterbatasan abduksi bola mata (20). Selain itu, faktor vaskular seperti
diabetes melitus dan hipertensi juga diketahui berperan sebagai faktor risiko terjadinya isolated
sixth nerve palsy (21). Temuan papiledema pada pasien mendukung adanya peningkatan TIK
yang dapat menimbulkan gangguan nervus kranialis, khususnya N. VI, sesuai dengan
gambaran klinis diplopia ODS yang ditemukan pada pasien (22).

Berdasarkan hasil pemeriksaan funduskopi, didapatkan tampak kabur pada kedua papil,
lebih berat pada sebelah kiri, dengan mata kiri disertai eksudat keras, hiperemia papil dan
pembengkakan yang cukup signifikan, sehingga hal ini memperjelas dari diagnosa adanya
papil edema (23).

Tatalaksana yang diberikan berupa, obat tetes air mata buatan 4x1 OS bukan merupakan
terapi kausal, akan tetapi sebagai terapi simptomatik tambahan untuk mengurangi keluhan
subyektif pasien, seperti rasa mengganjal pada mata dan seolah-olah mata akan keluar . Selain
itu, obat tetes air mata buatan juga menjaga keseimbangan air mata dan permukaan kornea,
terutama pada pasien dengan bola mata tampak menonjol (24). Pada kasus yang sesuai
dengan hipertensi intrakranial idiopatik (IIH), terapi medik seperti asetazolamid dapat
dipertimbangkan untuk menurunkan produksi cairan serebrospinal dan membantu resolusi papil
edema, disertai tata laksana faktor sistemik seperti penurunan berat badan, evaluasi obat
pencetus, anemia, dan komorbid lain yang dapat memperberat tekanan intrakranial. Pemantauan
lanjutan perlu mencakup tajam penglihatan, pemeriksaan pupil, perimetri formal, derajat papil
edema melalui funduskopi/OCT serial, serta monitoring neurologis untuk mendeteksi
perburukan klinis atau tanda peningkatan tekanan intrakranial lebih lanjut (25).

Papil edema merupakan kondisi yang serius dan dapat menyebabkan penurunan visus
permanen apabila tidak ditangani secara cepat dan tepat (26-28). Penyebab utama papil edema
dapat berupa peningkatan tekanan intrakranial akibat hipertensi intrakranial idiopatik,
hipertensi yang tidak terkontrol, hidrosefalus, maupun gangguan neurologis lainnya (29-31).
Wanita usia subur menunjukkan angka kejadian yang lebih signifikan, terutama pada kasus
ITH (25,32,33). Secara klinis, pasien papil edema menunjukkan gejala khas seperti pandangan
kabur seperti berbayang, pembengkakan kelopak mata, penurunan penglihatan, sakit kepala,
diplopia akibat paresis nervus abdusen, dan gangguan pergerakan bola mata (34-36).
Diagnosis ditegakkan melalui anamnesis, pemeriksaan fisik mata, serta pemeriksaan
penunjang seperti funduskopi dan neuroimaging sesuai kriteria diagnostik pseudotumor
cerebri syndrome (25,31). Penatalaksanaan terdiri dari terapi simptomatik berupa obat tetes air
mata buatan dan mecobalamin sebagai suportif,(37) disertai tata laksana penyebab dasar untuk
mencegah kerusakan nervus optikus permanen (30,38). Perkembangan gejala klinis, hasil
pemeriksaan di kemudian hari, kecepatan terapi, serta kepatuhan pasien terhadap pengobatan
sangat menentukan terhadap luaran yang lebih baik (25,27). Kemudian, pasien diberikan
mecobalamin 3x500mcg sebagai metabolisme homosistein untuk pembentukan selubung
mielin dan pemulihan neuron. Hal ini mendukung terjadinya proses regenerasi neuron optikus
dan mencegah atrofi (38).

Hipertensi kronis dapat menyebabkan gangguan autoregulasi serebral dengan pergeseran
kurva autoregulasi ke kanan, sehingga diperlukan tekanan perfusi yang lebih tinggi untuk
mempertahankan aliran darah otak (39). Selain itu, anemia hemolitik autoimun menyebabkan
hemolisis dan hipoksia jaringan; respons otak terhadap hipoksia adalah meningkatkan aliran
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darah serebral secara kompensatorik, tetapi hiperemia ini justru dapat meningkatkan tekanan
intrakranial dan menimbulkan papil edema (40). Laporan kasus menunjukkan bahwa perbaikan
anemia hemolitik autoimun diikuti dengan resolusi papiledema (28). Pada kondisi penyakit
jantung hipertensif, retinopati hipertensi derajat 4 ditandai oleh perdarahan retina, eksudat, dan
papiledema; pasien dengan kondisi ini sering mengalami sakit kepala, sesak napas, dan
berisiko tinggi mengalami kegagalan jantung (41). Tekanan vena sentral yang meningkat
akibat gagal jantung atau kongesti vaskular memperbesar volume darah otak dan menjadi salah
satu penyebab peningkatan TIK (42). Tekanan vena sentral tinggi pada gagal jantung kongestif
dapat menyebabkan pembengkakan diskus optikus atau papiledema, sehingga kongesti
vaskular sistemik akibat HHD berpotensi memperberat edema papil.

Simpulan dan Saran

Pada laporan kasus ini, peningkatan tekanan intrakranial kemungkinan menjadi
penyebab utama terjadinya edema papil bilateral disertai parese nervus VI. Kondisi sistemik
pasien berupa hipertensi tidak terkontrol dan anemia hemolitik autoimun/AIHA diduga
berkontribusi terhadap peningkatan tekanan intrakranial melalui gangguan hemodinamik dan
proses inflamasi sistemik. Deteksi dini edema papil dan evaluasi etiologi peningkatan tekanan
intrakranial sangat penting untuk mencegah komplikasi permanen berupa atrofi nervus optikus
dan gangguan penglihatan menetap.
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