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ABSTRAK

Dermatofibroma merupakan tumor jinak dengan predileksi pada tungkai bawah. Lesi dapat berupa
papul atau nodul, soliter atau multipel, dan berwarna merah muda hingga kecoklatan. Dermatofibroma
biasanya asimtomatis, meskipun beberapa lesi mungkin terasa gatal atau nyeri. Kelainan kulit ini terutama
dibentuk oleh kolagen dan fibroblas yang tersusun tidak teratur. Dermatofibroma asimtomatis tidak
memerlukan terapi. Namun, pada kasus simtomatis dan lesi yang sering mengalami trauma diperlukan terapi.
Salah satu terapi dermatofibroma berupa injeksi steroid intralesi. Dilaporkan sebuah kasus dermatofibroma
pada seorang laki-laki usia 39 tahun dengan keluhan kulit berupa nodul eritematosa yang kadang terasa
gatal. Pemeriksaan dermoskopi, menunjukkan gambaran peripheral pigment network dan central white area,
serta pemeriksaan histopatologis mendukung diagnosis dermatofibroma. Pasien diterapi dengan injeksi
triamsinolon asetonid (TA) 10 mg/ml intralesi, perbaikan klinis mulai tampak satu minggu setelah terapi
berupa lesi kulit menjadi lebih kecil dan hilangnya gatal. Setelah 7 minggu terapi, lesi kulit menjadi rata dan
meninggalkan bercak hiperpigmentasi. Dermatofibroma simtomatis yang diterapi dengan injeksi TA intralesi
memberikan hasil yang baik.
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TRIAMCINOLONE ACETONIDE

ABSTRACT

Dermatofibroma is a benign tumor with predilection on lower legs. The lesions may be papules or
nodules, solitary or multiple, and pink to brown color. The lesions usually are asymptomatic, although some
lesions may be itchy or painful. Dermatofibroma lesions are mainly formed by collagen and fibroblasts that
arranged irregularly. Asymptomatic dermatofibromas do not require therapy. However, in symptomatic cases
and often traumatized lesions, therapy may be required, and one of the treatments is intralesional steroid
injections. A case of dermatofibroma in a 39-year-old man that treated with 10 mg/ml triamcinolone
acetonide (TA) intralesional injection was reported. The clinical manifestation was an erythematous nodule
that sometimes felt itchy. From dermoscopy examination, there were peripheral pigment network and central
white area, and the histopathologic examination supported the diagnosis of dermatofibroma. Clinical
improvement was seen in one week after therapy, as reduction of skin lesion and resolution of the pruritus.
After 7-week of therapy the lesion was complete flattening leaving hyperpigmentation lesion. Symptomatic
dermatofibroma treated with intralesional injections of TA have good result.
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PENDAHULUAN

Dermatofibroma adalah tumor jinak yang sering
terjadi pada ekstremitas bawah. Penyakit ini dapat me-
nyerang semua usia, tetapi paling sering terjadi pada usia
20-30 tahun. Lesi berupa papul atau nodul, soliter atau
multipel, berwarna merah muda hingga kecoklatan.!?
Sebagian besar lesi dermatofibroma bersifat asimtomatis,
meskipun dapat terasa gatal maupun nyeri. Lesi dapat
tumbuh dengan cepat, tetapi dapat pula menetap dengan
ukuran yang sama.! Berdasarkan gambaran histopatologis,
lesi dermatofibroma dibentuk terutama oleh kolagen dan
fibroblas yang tersusun secara tidak teratur.? Dermato-
fibroma asimtomatis tidak memerlukan terapi, tetapi pada
beberapa lesi yang simtomatis dan sering mengalami
trauma dapat diberikan terapi, berupa steroid topikal,
injeksi steroid intralesi, bedah beku, eksisi, laser ablatif,
atau laser fraksional CO,.1*4 Namun pada sebagian kasus
setelah terapi lesi dermatofibroma dapat timbul kembali.
Terapi dengan tingkat rekurensi paling rendah adalah injeksi
steroid intralesi, biasanya dengan triamsinolon asetonid
(TA).5 Triamsinolon asetonid (TA) bekerja dengan me-
mengaruhi komposisi matriks ekstraseluler (MES) yang
diproduksi oleh fibroblas, kemudian mengubah proses
transkripsi atau translasi growth factor sehingga meng-

hambat proliferasi fibroblas.® Laporan kasus ini menunjuk-
kan satu kasus dermatofibroma yang berhasil diterapi
dengan injeksi TA intralesi.

KASUS

Seorang laki-laki, usia 39 tahun, datang dengan
keluhan nodul berukuran 2 cm di paha kanan sejak tiga
tahun yang lalu (Gambar 1A). Keluhan kulit tersebut se-
makin bertambah besar dan dirasakan semakin gatal.
Riwayat trauma atau gigitan serangga sebelumnya tidak
diketahui. Pada pemeriksaan fisis ditemukan dimple sign
dan hasil pemeriksaan dermoskopi menunjukkan peripheral
pigment network dan central white area. (Gambar 2A).
Dari pemeriksaan histopatologis terdapat collagen bundle
dengan infiltrasi limfosit (Gambar 2B). Pasien didiagnosis
banding dengan dermatofibroma, keloid, dan dermato-
fibrosarkoma protuberans. Diagnosis kerja pasien adalah
dermatofibroma dan diterapi dengan injeksi TA 10 mg/ml
setiap minggu. Perbaikan Klinis terlihat dalam satu minggu
setelah terapi dan setelah tujuh minggu terapi lesi kulit
menjadi rata meninggalkan bercak hiperpigmentasi dan
gatal menghilang. (Gambar 1B). Pasien dapat men-
toleransi pengobatan dengan baik dan merasa sangat puas.

Gambar 1. A. Sebelum terapi. B. Setelah tujuh minggu terapi
Lesi menjadi rata dan ukuran berkurang
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Dermatofibroma diterapi dengan injeksi triamsinolon asetonid intralesi

Gambar 2.
A. Dermoskopi menunjukkan peripheral pigment network dan central white area.
B. Histopatologi menunjukan terdapat collagen bundle dengan infiltrasi limfosit

DISKUSI

Dermatofibroma merupakan tumor kulit fibrohistio-
cytic yang sering terjadi yang dapat mengenai semua usia,
dengan tingkat insidens tertinggi pada usia 20-49 tahun.”®
Dermatofibroma timbul akibat proses inflamasi reaktif.°
Beberapa kepustakaan menunjukkan hubungan yang ber-
makna antara trauma lokal dan gigitan serangga dengan
timbulnya dermatofibroma.’® Namun, mekanisme pasti
dermatofibroma belum diketahui.

Gambaran klinis dermatofibroma berupa nodul
asimtomatis, berwarna kecoklatan, merah muda, atau se-
warna kulit, dengan diameter beberapa milimeter hingga
dua sentimeter.®? Pada beberapa kasus dapat disertai rasa
gatal atau nyeri.'? Pada palpasi, lesi kulit tampak melekat
pada jaringan subkutan. Penekanan pada tepi lesi akan
memperlihatkan dimple sign.'* Sebagian besar dermato-
fibroma berupa lesi tunggal, tetapi pada 10% orang akan
mengalami dua hingga lima lesi. Predileksi yang paling
umum adalah pada ekstremitas bawah, tetapi juga dapat
terjadi pada ekstremitas atas, batang tubuh, dan wajah.

Diagnosis dermatofibroma dapat ditegakkan berdasar-
kan gambaran Klinis dan pemeriksaan histopatologis.?
Pemeriksaan dermoskopi dapat membantu dalam diagnosis
dermatofibroma.* Pemeriksaan dermoskopi menunjukkan
peripheral pigment network disertai dengan central white
area. Sesuai dengan yang ditemukan pada kasus ini
gambaran histopatologis dermatofibroma berupa gabungan
fibroblast-like cells, histiosit, dan pembuluh darah. Selain
itu, ditemukan pula infiltrat limfosit, collagen bundle, dan
endapan hemosiderin.1%13

Pada kasus ini manifestasi klinis dermatofibroma
berupa nodul merah yang kadang terasa gatal di paha kanan.
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Pada pemeriksaan fisis ditemukan dimple sign. Pemeriksaan
dermoskopi dan histopatologis mendukung diagnosis
dermatofibroma.

Terapi utama dermatofibroma adalah eksisi luas.
Namun, eksisi dermatofibroma dapat menyebabkan bekas
luka hipertrofi atau lesi kulit berulang karena dermato-
fibroma diperkirakan timbul akibat trauma.*® Pilihan terapi
lainnya dapat membantu meratakan lesi kulit, namun tidak
menghilangkan lesi dermatofibroma. Laser dan bedah beku
dapat menyebabkan bekas luka hipertrofi, sedangkan injeksi
steroid intralesi dapat meratakan lesi dermatofibroma dan
mengurangi pruritus.* Mekanisme dermatofibroma dalam
merespons terapi steroid tidak sepenuhnya dipahami.
Kortikosteroid menghambat sintesis kolagen dengan me-
nekan proses inflamasi dan menghambat proliferasi fibroblas
dengan menurunkan pro-fibrotic growth mediators, terutama
transforming growth factor-beta dan insulin-like growth
factor-1.1* Kortikosteroid juga menghambat proses mitosis
fibroblas.*® Steroid yang digunakan untuk terapi intralesi
adalah Triamsinolon asetonid (TA) 10-40 mg/ml. Tidak
ada ketentuan dosis untuk injeksi TA, tetapi dosis
maksimum tidak boleh melebihi 3-5 mg per kilogram
berat badan untuk setiap kali terapi. Pasien pada kasus ini
diterapi dengan injeksi TA 10 mg/ml intralesi setiap minggu
dan setelah tujuh minggu terapi lesi menjadi rata, ukuran
mengecil, dan rasa gatal hilang.

SIMPULAN

Dermatofibroma asimtomatis tidak memerlukan
terapi. Namun, pada kasus dermatofibroma simtomatis dan
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lesi yang sering mengalami trauma mungkin memerlukan
terapi. Salah satu terapi dermatofibroma adalah injeksi
steroid intralesi. Berdasarkan laporan kasus ini dapat di-
simpulkan bahwa injeksi TA intralesi 10 mg/ml setiap
minggu selama tujuh minggu adalah pengobatan yang
efektif untuk dermatofibroma simtomatis. Terapi ini akan
mengurangi gatal dan meratakan lesi kulit.
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