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ABSTRAK

Injeksi kortikosteroid intralesi telah digunakan untuk mengobati berbagai penyakit dalam bidang
dermatologi dengan hasil yang bervariasi. Dalam dermatologi biasanya digunakan untuk keloid, dermatosis
inflamasi (prurigo nodularis, liken simpleks kronik), alopesia areata, akne vulgaris, dan hemangioma.
Berbeda dengan kortikosteroid topikal, pada kortikosteroid intralesi, obat akan melewati penghalang dari
stratum korneum yang tebal sehingga menjadi bahan antiinflamasi yang poten. Tujuan injeksi intralesi
adalah untuk mencapai konsentrasi obat yang tinggi di lokasi yang sakit dengan absorpsi sistemik minimal,
sehingga terhindar dari berbagai efek samping yang berkaitan dengan pemberian sistemik. Kortikosteroid
menekan inflamasi dan mitosis, sekaligus meningkatkan vasokonstriksi di daerah lesi. Beberapa efek samping
lokal (atrofi kulit, perdarahan, nyeri akibat suntikan, ulserasi, infeksi sekunder, dan reaksi alergi) serta
sistemik (supresi sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal, hambatan pertumbuhan, sinkop, kebutaan, dan
gangguan endokrin) telah dilaporkan akibat injeksi intralesi, tetapi efek samping tersebut jarang terjadi
(karena diberikan dalam dosis kecil) atau dapat diterima. Oleh karena itu, injeksi kortikosteroid intralesi
merupakan bagian yang tak terpisahkan dalam praktik klinis dermatologi.
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CLINICAL USE IN DERMATOLOGY

ABSTRACT

Intralesional corticosteroid injections have been used to treat variety of dermatological and non-
dermatological diseases with variable results. In dermatology, it is used to treat keloid, inflammatory
dermatoses (nodularis prurigo, chronic lichen simplex), alopecia areata, acne vulgaris, and hemangioma. In
contrast to topical corticosteroids, the intralesional steroid will pass through the barrier of the thick stratum
corneum, so it becomes a potent anti-inflammatory agent. The purpose of the injection is to attain a high
concentration of the drug at the diseased site with minimal systemic absorption, thus avoiding numerous side-
effects associated with systemic administration. Corticosteroids suppress inflammation and mitosis, while
increasing vasoconstriction. Several local side effects (skin athropy, bleeding, pain caused by injections,
ulceration, secondary infection, and allergic reactions) and systemic side-effects (suppression of the
hypothalamic-pituitary-adrenal axis, growth retardation, syncope, blindness, and endocrine disorders) have
been reported following intralesional injections but most of them are rare (as given in small doses) or
acceptable. Therefore intralesional corticosteroid injection is an integral part of the clinical practice of
dermatology.
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PENDAHULUAN

Sejak diidentifikasi hampir 80 tahun yang lalu,
steroid telah memainkan peran penting dalam pengobatan
banyak penyakit.' Pada tahun 1951, injeksi kortikosteroid
intralesi (KIL) telah menjadi bagian yang tak terpisahkan
dalam praktik klinis dermatologi. Dalam terapi berbagai
macam penyakit kulit, KIL dapat digunakan sebagai terapi
tunggal atau dikombinasi dengan terapi lain.” Tujuannya
untuk mencapai konsentrasi obat yang tinggi di lokasi
yang sakit dengan absorpsi sistemik minimal sehingga
dapat mencegah berbagai efek samping yang berkaitan
dengan pemberian sistemik.” KIL merupakan bahan
antiinflamasi yang poten karena langsung bekerja pada
lokasi lesi serta merupakan modalitas cara terapi yang
berguna pada beberapa keadaan, misalnya kortikosteroid
topikal yang tidak sesuai atau tidak dapat diberikan
karena potensinya yang rendah, serta dalam kondisi klinis
yang dapat menimbulkan atrofi epidermis.” Dosis dan
interval pemberian tergantung kepada tipe, ukuran,
keparahan lesi, dan respons terhadap terapi injeksi
sebelumnya.>* Beberapa efek samping lokal dan sistemik
telah dilaporkan, namun sebagian besar jarang ditemukan
dan masih dapat ditoleransi. Para klinisi perlu mempelajari
aspek farmakologisnya untuk menghindari efek samping
tersebut.”

MEKANISME KERJA

Sebagian besar mekanisme kerja kortikosteroid
diperantarai oleh reseptor intraselular yang disebut
reseptor glukokortikoid. Pada tingkat molekular, kortiko-
steroid secara pasif masuk ke dalam sel target dan
berikatan cepat dengan reseptor steroid di sitoplasma
intraselular. Setelah kompleks reseptor steroid teraktivasi,
kompleks ini melewati membran inti dan berikatan langsung
dengan deoxiribonucleic acid (DNA) yang dikenal dengan
glucocorticoid response elements (GRE). GRE berfungsi
sebagai transkripsi gen dengan menstimulasi atau meng-
hambat produksi messenger ribonucleic acid (mRNA),
sehingga terjadi perubahan kecepatan sintesis protein
yang ditranslasikan oleh mRNA dan menimbulkan
respons terhadap kortikosteroid (kortikosteroid bekerja
dengan memengaruhi kecepatan sintesis protein).>>®’

Mekanisme KIL bekerja pada proses penyakit kulit
lokal belum sepenuhnya dipahami dengan jelas, namun
diyakini sama dengan obat topikal. Berbeda dengan
topikal, pada KIL obat akan melewati penghalang dari
stratum korneum yang tebal.”® Selama ini dianggap
bahwa efek KIL pada kulit menyerupai efek sistemiknya.
Terdapat konsentrasi yang tinggi dari kortikosteroid
akibat injeksi langsung ke lokasi inflamasi dibandingkan
dengan pemberian oral.”
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EFEK KORTIKOSTEROID

Kortikosteroid memberikan efek yang luas karena
memengaruhi banyak sel di dalam tubuh. Efeknya ber-
hubungan dengan besarnya dosis. Makin besar dosis,
makin besar efek yang didapat, selain itu ada kaitan antara
kortikosteroid dengan hormon lainnya. Kerjasama ini
disebut permissive effects yaitu kortikosteroid diperlukan
supaya timbul efek hormon lain. Mekanismenya diduga
melalui pengaruh steroid terhadap pembentukan protein
yang mengubah respons jaringan terhadap hormon lain.’
Selain efek metabolik, kortikosteroid juga mempunyai efek
anti-inflamasi, imunosupresi, antiproliferatif, dan
vasokonstriksi.”'® Bila diberikan untuk tujuan terapi,
kortikosteroid harus digunakan jika ada indikasi dan
penggunaannya tidak terus-menerus karena beberapa
alasan penting. Pertama, koretikosteroid menekan respons
peradangan dan imunitas normal, yang merupakan bagian
penting sistem pertahanan tubuh. Kedua, selain efek anti-
inflamasi dan imunosupresif yang tampak pada dosis
farmakologis, efek lain yang kurang menguntungkan
(tukak lambung, tekanan darah tinggi, osteoporosis, dan
diabetes mellitus) dapat muncul pada pemberian
kortikosteroid jangka panjang dengan dosis yang tinggi.
Ketiga, kortikosteroid eksogen dosis tinggi akan meng-
hasilkan umpan balik negatif yang menekan sumbu
hipotalamus-hipofisis anterior. Penekanan berkepanjangan
atas sumbu ini dapat menimbulkan atrofi irreversible sel-
sel penghasil kortisol di korteks adrenal, sehingga tubuh
tidak lagi mampu menghasilkan kortisol sendiri."

PREPARAT KORTIKOSTEROID INTRALESI

Kortison dan hidrokortison asetat sudah digunakan
sejak awal tahun 1950-an.>'> KIL yang paling banyak
dipakai saat ini adalah triamsinolon asetonid, walaupun
telah ada preparat terbaru triamsinolon heksasetonid.
Triamsinolon heksasetonid kurang larut dalam jaringan
dibandingkan triamsinolon asetonid.'*'* Berikut ini
pembahasan lebih khusus mengenai triamsinolon asetonid
karena mempunyai karakteristik fisik yang lebih dapat
diterima dan menguntungkan dibandingkan preparat
lainnya.8

TRIAMSINOLON ASETONID

Farmakodinamik

Triamsinolon asetonid (TA) adalah garam asetonid
yang mengalami esterifikasi, glukokortikoid sintetik
dengan masa kerja sedang (intermediate) serta tidak
terdapat aktivitas mineralokortikoid. Penambahan gugus
fluorin dalam molekulnya (C,4H3,FO¢) meningkatkan
aktivitas anti-inflamasi lima kali lebih poten dibandingkan
hidrokortison.">' TA dapat diberikan secara oral, topikal,
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dan injeksi (intramuskular, intalesi, intraartikular, intra-
sinovial, dan intrabursal), namun tidak untuk injeksi
intravena karena preparatnya berupa suspensi. Kelarutan
TA rendah, lambat diabsorpsi, dan katalisis komponen
garam asetonidnya terjadi lebih lambat dibandingkan
garam triamsinolon lainnya, sehingga durasi kerjanya
cukup panjang (dapat bertahan sampai beberapa minggu)
serta tidak meningkatkan efek sistemik bila digunakan
dalam dosis terapi.>*'*!>!° TA telah mendapatkan tempat
terluas di bidang dermatologi oleh karena pemberiannya
relatif tidak nyeri, serta menunjukkan karakteristik fisik
yang menguntungkan vyaitu partikel berukuran kecil
sehingga cenderung tidak membentuk kristal, kemungkinan
kecil menyebabkan oklusi pembuluh darah, stabil pada
suhu ruangan minimal 1 minggu, suspensi mudah
tercampur saat dikocok, dan sedikit memengaruhi aksis
hipofisis-adrenal. *

Dosis dan Cara Pemberian

Terdapat dua sediaan TA, yaitu suspensi 10 mg/ mL
(volume 5 mL) dan 40 mg/mL (volume 1 mL). Suspensi
40 mg/ mL dipakai untuk injeksi intramuskular sedangkan
intralesi atau sublesi menggunakan suspensi 10 mg/ mL
dengan syringe tuberkulin agar mudah mengukur dosis
yang diberikan. Suspensi 40 mg/mL tidak disarankan untuk
injeksi intralesi. Injeksi intra-artikular, intrasinovial,

intrabursal, atau soff tissue lainnya dapat menggunakan
suspensi 10 mg/mL atau 40 mg/mL. Sebelum diberikan,
dikocok terlebih dahulu untuk meyakinkan bahwa suspensi
tercampur merata."> Variasi dosis tergantung dari lokasi,
ukuran, dan derajat inflamasi.”

Farmakokinetik

Absorpsi  bergantung pada metode penyuntikan,
contohnya intramuskular sesuai suplai pembuluh darah ke
otot tersebut. Triamsinolon asetonid (TA) cepat
menghilang dari darah dan didistribusikan luas ke semua
jaringan. Obat sebagian besar berikatan dengan protein
plasma yaitu transkortin dan albumin. Hanya bentuk
bebasnya yang aktif yang memberikan efek. Obat ini
dimetabolisme di hati menjadi metabolit glukuronid dan
sulfat yang tidak aktif. Metabolitnya diekskresikan di
ginjal (40%) dan feses (60%). Waktu paruh biologiknya
18-36 jam.'®

Indikasi

Beberapa penyakit kulit yang dapat diobati dengan
injeksi KIL disajikan pada tabel 1, terbagi menjadi lesi
inflamasi, infiltratif, dan penyakit granulomatosa
noninfeksius. Daftar tersebut bukan merupakan keseluruhan
penyakit tetapi hanya perwakilan saja.*®

Tabel 1. Beberapa jenis lesi dan berbagai penyakit kulit yang dapat diobati dengan injeksi KIL

Jenis Lesi Contoh penyakit kulit

Lesi Inflamasi

Lesi kistik dan nodul akne vulgaris, alopesia areata, pemfigoid bulosa,

kondrodermatitis nodularis, diskoid lupus eritematosus, eksim (terlokalisata contohnya:
liken simpleks kronik, prurigo nodularis), liken planus, infiltrasi limfositik
Jessner-Kanof, limfositoma kutis, pemfigus vulgaris, psoriasis, pioderma gangrenosum

Lesi infiltratif

Kalsinosis kutis, keloid, hipertrofik skar, mikosis fungoides, kista miksoid,

xantoma diseminatum, pretibial myxoedema

Granuloma noninfeksius

Granuloma anular, nekrobiosis, lipoidika diabetikum, sarkoidosis, keilitis granulomatosa

*Dimodifikasi dari kepustakaan no 2

PENGGUNAAN KLINIS
Alopesia Areata

Alopesia areata adalah penyakit autoimun berupa
inflamasi yang diperantarai sel limfosit T, ditandai
dengan kebotakan rambut kepala dan atau rambut di
seluruh tubuh.'”" Kortikosteroid sebagai imunosupresif
menekan aktivitas sel limfosit T pada folikel rambut."
Kortikosteroid Intralesi (KIL) merupakan obat pilihan
pertama (first line) alopesia areata yang terbatas di kulit
kepala, dengan TA paling banyak dipakai karena sedikit
atrofogenik dibandingkan triamsinolon hexasetonid.'”"

Abell dan Munro melaporkan terjadi pertumbuhan rambut
pada 71% pasien alopesia areata yang diberikan tiga kali
injeksi TA selama 12 minggu.'” Chang dkk. melaporkan 6
dari 10 pasien dengan alopesia lebih dari 50% kulit kepala
berespons baik terhadap injeksi KIL." Dosis TA yang
digunakan untuk alopesia areata sekitar 2,5-10 mg/mL
dengan konsentrasi 5 mg/mL dianjurkan untuk daerah
kulit kepala, sedangkan 2,5 mg/mL untuk alis (0,5 mL
untuk masing-masing alis) dan wajah. Volume maksimum
injeksi TA adalah 3 mL pada kulit kepala untuk satu kali
kunjungan. Kortikosteroid diinjeksikan ke lapisan dermis/
tepat di bawah dermis di atas subkutis. Injeksi dapat
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diulang dengan interval 4-6 minggu.'”'**" Anastesi
topikal dapat diberikan 30-60 menit sebelumnya agar
mengurangi nyeri akibat injeksi terutama daerah alis."”
Efektivitas injeksi KIL bervariasi, tergantung dari
populasi pasien yang diterapi. Pasien dengan alopesia
<75% kulit kepala, anak-anak, dan durasi penyakit yang
pendek menghasilkan efektivitas yang tinggi. Pasien
alopesia luas, progesifitas cepat, dan durasi lebih dari dua
tahun menunjukkan respons yang buruk, selain itu
penyakit ini dapat mengalami remisi spontan sehingga
sulit untuk mengevaluasi efektivitas injeksi KIL pada
alopesia areata.”’

Keloid

Keloid merupakan hasil dari proses penyembuhan
luka yang menyimpang akibat aktivitas fibroblas yang
berlebihan. Karakteristiknya ditandai dengan hialinisasi
jaringan kolagen.”! KIL berperan sebagai bahan anti-
proliferatif yang menghambat aktivitas fibroblas dan
pembentukan kolagen. Sejak pertengahan 1960-an, injeksi
KIL menggunakan TA sudah menjadi terapi popular
untuk keloid. Tergantung pada ukuran, lokasi lesi, dan
usia pasien, dosis yang diberikan bervariasi dari 10-40
mg/mL dan interval pengobatan diberikan 4-6 minggu
untuk beberapa bulan atau sampai skar tersebut menjadi
rata.”! Kortikosteroid harus disuntikkan ke dalam dermis
(intradermis) untuk mencegah atrofi yang irreversible
epidermis. Respons terhadap injeksi KIL bervariasi dari
50%-100%. Injeksi tunggal TA efektif mengurangi
volume lesi pada sebagian besar pasien. Beberapa literatur
sebelumnya melaporkan rata-rata volume skar berkurang
dari 0,73+0,701 mL menjadi 0,14+0,302 mL setelah
injeksi intralesi TA tiap bulannya. Komplikasi dapat
dikurangi dengan mengatur dosis dan gabungan dengan
terapi lain, contohnya, eksisi keloid dengan injeksi lokal
TA intraoperatif diikuti injeksi ulangan tiap minggunya
selama 2-5 minggu dan diikuti dengan injeksi bulanan
selama 4-6 bulan memberikan hasil yang baik, tingkat
rekurensi, dan komplikasinya rendah.””> Kombinasi
dengan 5-fluorourasil (5-FU) dan TA terlihat lebih
superior dengan rata-rata 92% ukuran lesi berkurang
dibandingkan 73% dengan terapi steroid saja.*"**

Akne Vulgaris

Akne nodulokistik mengakibatkan luka skar yang
dalam. Injeksi KIL TA diindikasikan untuk akne
nodulokistik inflamasi dan akne keloidalis yang dapat
meratakan sebagian besar nodul akne dalam 48-72 jam.
Umumnya digunakan ketika terapi topikal atau oral tidak
sepenuhnya efektif atau dibutuhkan respons penyembuhan
yang cepat.”** Dosis untuk akne nodular adalah TA 10
mg/mL atau dapat diencerkan dengan normal salin sampai
5 atau 3,3 mg/mL sementara dosis untuk akne keloidalis
adalah TA 10 mg/mL untuk lesi folikular inflamasi atau
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TA 40 mg/mL untuk skar hipertrofik dan keloid.” Levine
dan Rasmussen melakukan studi kontrol, acak, dan
tersamar ganda pada 9 subjek menggunakan injeksi TA
dengan konsentrasi 2,5 mg/mL, 1,25 mg/mL, dan 0,63
mg/mL. Observasi yang dilakukan pada hari ketiga dan 1
minggu setelah injeksi menunjukkan semua konsentrasi
TA yang diberikan sama efektifnya.”* Konsentrasi TA
intralesi lebih dari 5 mg/mL tidak digunakan karena
kemungkinan komplikasi atrofi. Tidak ada batasan
konsentrasi terendah mengenai efektivitas TA dalam
pengobatan akne kistik. Dari studi Levine dan Rasmussen
konsentrasi terendah 0,63 mg/mL sama efektifnya dengan
konsentrasi 2,5 mg/mL. Konsentrasi yang lebih rendah,
lebih kecil kemungkinannya menyebabkan atrofi lokal atau
perubahan pigmentasi. Konsentrasi efektif terendah TA
belum diketahui dengan pasti, mungkin saja lebih rendah
dari 0,63 mg/mL yang digunakan dalam studi tersebut.**
Zaenglein dkk. dalam Guidelines of Care for the
Management of Acne Vulgaris 2016, KIL menunjukkan
strength of recommendation C dengan level of evidence
I Dosis berlebihan atau overdose local TA dapat
mengakibatkan atrofi, perubahan pigmentasi, telangietasis,
hipertrikosis, infeksi, gangguan penyembuhan luka,
dermatitis kontak alergik (disebabkan bahan pengawet,
benzil alkohol), akne steroid, pengulangan injeksi dapat
menekan sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal, anafilaksis,
angioedema, dan urtikaria. TA tidak diinjeksikan pada
lokasi infeksi yang aktif, seperti impetigo atau herpes, tidak
digunakan jika sebelumnya memiliki riwayat hiper-
sensitivitas terhadap triamsinolon. Metode KIL pada akne
khususnya berefek pada lesi kistik yang keras, bukan
merupakan strategi pengobatan yang efektif untuk pasien
dengan lesi multipel.”> Untuk pengobatan akne, jarum
suntik harus benar-benar masuk ke dalam pori-pori kulit
agar tidak ada perdarahan (tidak ada penetrasi ke dalam
kulit), sedikit rasa sakit, dan frekuensi atrofi berkurang.g.26

Hemangioma

Hemangioma infantil merupakan tumor jinak yang
umum pada bayi, dengan angka kejadiannya mencapai
10%. Angka prevalensinya dapat meningkat mencapai
22% untuk bayi prematur.”’ Injeksi KIL dianjurkan oleh
para ahli karena keamanan (efek samping yang lebih
sedikit dibandingkan kortikosteroid sistemik) dan
mekanisme kerjanya yang cepat dalam menghambat
pertumbuhan  hemangioma.”””  Gangopadhyay dkk.
melaporkan tingkat respons pengobatan mencapai 88,6%
dengan pemberian triamsinolon dan tidak ada efek
samping yang terjadi.”’ Suna dkk. melakukan penelitian
pada 6 pasien anak yang diterapi dengan KIL untuk
hemangioma. Semua anak mendapatkan TA intralesi
dosis 2 mg/kgBB sebanyak 2-5 suntikan dengan interval
bulanan. Pasien diikuti tiap bulannya selama 1 tahun.
Ukuran tumor diukur setiap kali kunjungan. Hasilnya 5
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pasien menunjukkan respons parsial berupa pengurangan
50%-70% ukuran, konsistensi, dan warna lesi.”” Couto
dkk. melakukan studi pada 100 bayi dengan hemangioma
yang mendapat terapi KIL dari tahun 2007 sampai 2013,
diameter tumor <3 cm diinjeksi dengan triamsinolon, dosis
<3 mg/kegBB dan diikuti setiap 4-6 minggu untuk
menentukan apakah diperlukan injeksi tambahan. Respons
yang didapatkan berupa 63% regresi, 37% stabil, dan 40%
tumor mengalami pertumbuhan kembali pada pertengahan
3 minggu setelah injeksi. Usia, lokasi, ukuran, serta
kedalaman tumor tidak memengaruhi respons terapi
(p=0,7). Tidak ada pasien yang mengalami efek samping
sistemik dan 2% mengalami atrofi di tempat suntikan.*®

Dermatosis Inflamasi

Sedikit literatur yang menulis mengenai penggunaan
KIL pada dermatosis inflamasi misalnya psoriasis dan
dermatitis lokal. Buku teks terbaru hanya menceritakan
sedikit pemakaian KIL pada psoriasis dan dermatitis
terlokalisata, tidak ada studi klinisnya sejak tahun 1960-an.
Walaupun demikian, penggunaan KIL aman dan ekonomis,
didapatkan dengan dosis 2,5 mg/mL 100% efektif untuk
plak psoriasis kecil di badan dan tungkai serta sangat
efektif untuk dermatitis lokal (seperti liken simpleks
kronik, prurigo nodularis, dan dermatitis nonspesifik).”

EFEK SAMPING

Walaupun injeksi KIL adalah prosedur yang relatif
aman, sejumlah efek samping telah dilaporkan, namun ini
jarang terjadi, ringan, dan masih dapat diterima.” Berikut
mengenai reaksi lokal dan sistemik yang mungkin
ditemukan pada injeksi KIL.

Reaksi Lokal

Rasa nyeri, disebabkan oleh volume dari cairan obat
yang dipaksakan masuk ke dalam lesi. Misalnya derivat
betametason lebih iritatif serta area tertentu dari tubuh
seperti telapak tangan dan telapak kaki terasa lebih nyeri
untuk disuntikkan.” Sejumlah kecil perdarahan bisa terjadi
sesuai penyuntikan, tekanan ringan dengan kapas selama
beberapa menit akan mencegah hal tersebut.” Atrofi
akibat kortikosteroid berhubungan langsung dengan
potensi/kekuatan preparat, jumlah yang disuntikan, durasi
kerja, kondisi kulit yang diobati, dan lokasi injeksi.
Wajah, genitalia, bibir, dan mukosa bukal sangat rentan
mengalami atrofi. Preparat yang lambat diabsorpsi seperti
triamsinolon lebih sering menyebabkan atrofi. Perubahan
pigmentasi (hiperpigmentasi, hipopigmentasi, depigmentasi)
dapat muncul pada lokasi injeksi. Patogenesis yang jelas
tidak diketahui, kemungkinan karena suspensi kortiko-

steroid menyebar melalui pembuluh limfatik yang
mengakibatkan perubahan di atas epidermis serta dermis
dan mengurangi jumlah atau aktivitas melanosit.>**!
Timbul kalsifikasi berupa deposit material putih berkapur
di lokasi injeksi.>*? Infeksi sekunder dapat terjadi setelah
penyuntikan KIL ke dalam jaringan tipis di atas
penonjolan tulang, bervariasi dalam intensitas mulai dari
selulitis lokal sampai supuratif luas. Reaksi alergi lokal
terhadap vehikulum dan obat berupa urtikaria lokal/luas,
angioedema, dan lesi purpura pada kulit dengan atau
tanpa reaksi sistemik juga pernah dilaporkan.’

Reaksi Sistemik

Pemberian 75-100 mg triamsinolon menyebabkan
supresi aksis hipotalamus-hipofisis-adrenal berupa penu-
runan kadar plasma kortisol yang bertahan selama 4 hari.
Pada dosis 50 mg terjadi penurunan sementara kadar
plasma kortisol dan dosis <25 mg tidak memberikan efek
samping sehingga cukup aman.” Pasien yang mendapat-
kan dosis besar atau cukup sering dengan interval
pemberian yang singkat, sebaiknya diobservasi perubahan
endokrinnya. Perubahan endokrin (hirsutism, striae, moon
face, dan buffalo hump) hampir sama seperti pada pe-
makaian kortikosteroid sistemik.” Retardasi pertumbuhan
telah dilaporkan pada 2 anak usia 6 bulan yang menerima
40 mg triamsinolon dan 4 mg deksametason dengan
pemberian suntikan, keduanya terjadi 2 bulan kemudian
untuk terapi hemangioma periokular kapiler.” Reaksi
anafilaksis berat terhadap injeksi KIL (bronkospasme dan
syok anafilaksis) dapat terjadi dengan atau tanpa reaksi
lokal, tremor, mual, dan muntah. Baik kortikosteroid
(hidrokortison, metilprednisolon, prednisolon, betametason,
dan deksametason) dan zat tambahannya (karboksi metil
selulosa) dapat sebagai penyebab. Tidak ada faktor
predisposisi yang jelas. Kejadian reaksi alergi mungkin
dipengaruhi juga oleh dosis kortikosteroid.” Dilaporkan
kasus sinkop yang jarang terjadi akibat reaksi jarum
(neddle reaction) berupa nyeri dada yang tidak dapat
djelaskan dan nyeri lumbosakral hebat segera setelah
injeksi.* Kejadian langka berupa kebutaan terjadi pada
pasien yang menerima injeksi KIL di kulit kepala (scalp),
dan konka untuk pengobatan alopesia areata, dan sinusitis
kronis. Hal tersebut disebabkan oleh emboli pada
pembuluh darah retina dan koroid.?

PENUTUP

Prosedur injeksi kortikosteroid intralesi (KIL)
mudah dilakukan, terbukti tidak mahal, dapat diterima
secara luas, serta efektivitas yang tinggi. Sayangnya uji
klinis mengenai injeksi KIL belum banyak dilakukan.
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