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Edisi terakhir dari Media Dermato-Venereologica 
Indonesiana pada tahun 2025 ini, menghadirkan kumpulan 
artikel yang mencerminkan luasnya spektrum keilmuan 
dermatologi dan venereologi, mulai dari penyakit genetik 
dan autoimun, infeksi menular seksual dan non-seksual, 
gangguan inflamasi kronik, hingga perkembangan intervensi 
bedah dan estetika modern. Keseluruhan naskah menyoroti 
pentingnya ketelitian diagnostik, pendekatan multidisiplin, 
serta terapi rasional dalam praktik klinis sehari-hari.

Laporan kasus neurofibromatosis tipe 1 (NF1) 
dengan vitiligo membuka diskusi mengenai kemungkinan 
hubungan antara faktor genetik dan mekanisme imunologis 
dalam koeksistensi dua penyakit yang secara epidemiologis 
cukup sering ditemukan, namun jarang dilaporkan bersama. 
Kasus ini menekankan bahwa klinisi perlu memiliki 
kewaspadaan tinggi terhadap manifestasi kulit yang tampak 
“tidak berhubungan”, tetapi memiliki plausibility dasar 
patogenesis yang saling berkaitan.

Aspek infeksi menular seksual dibahas edisi ini melalui 
studi retrospektif kutil anogenital serta tinjauan mengenai 
koilositosis pada infeksi human papillomavirus (HPV). 
Kedua artikel ini saling melengkapi. Studi epidemiologis 
memberikan gambaran karakteristik pasien dan pola tata 
laksana di layanan kesehatan daerah, sedangkan tinjauan 
sitopatologis menegaskan peran koilositosis sebagai 
penanda diagnostik penting sekaligus dasar pengambilan 
keputusan klinis dalam strategi pencegahan kanker serviks. 

Penyakit infeksi kronik dan inflamasi juga diwakili oleh 
laporan kasus lupus vulgaris, yang menyoroti tantangan 
diagnosis akibat kemiripan klinis dengan dermatosis 
kronik lain. Artikel ini mengingatkan bahwa konfirmasi 
histopatologis tetap merupakan pilar penting dalam 
penegakkan diagnosis tuberkulosis kutis, terutama pada 
kasus tanpa keterlibatan sistemik yang jelas. Sejalan dengan 
itu, tinjauan sistematis faktor risiko gizi pada anak penderita 
kusta menegaskan bahwa faktor sosial dan status nutrisi 
berperan signifikan dalam kerentanan penyakit, khususnya 
di populasi anak.

Laporan mengenai dermatitis atopik tipe likenoid 
awitan dewasa serta eritroderma di pasien anak akibat erupsi 
obat, menunjukkan betapa luas dan beragamnya manifestasi 
klinis penyakit kulit. Kedua artikel ini menegaskan bahwa 
diagnosis berbasis kriteria klasik tidak selalu memadai, 
sehingga pemeriksaan penunjang seperti IgE, histopatologi, 
dan evaluasi obat pencetus menjadi sangat krusial untuk 
menghindari keterlambatan terapi pada kondisi yang 

berpotensi mengancam jiwa.
Aspek tata laksana penyakit diangkat edisi ini melalui 

tinjauan antibiotik topikal dalam dermatologi dan laporan 
tentang efektivitas klobetasol 0,05% pada kasus pemfigoid 
bulosa lokalisata. Kedua naskah ini menggarisbawahi 
pentingnya penggunaan obat topikal secara rasional dengan 
mempertimbangkan absorpsi, risiko resistensi, serta profil 
efek samping.

Bidang bedah dermatologi dan estetika turut diwakili 
oleh laporan mengenai eksisi karsinoma sel basal dengan 
rekonstruksi reading man flap serta tinjauan tentang 
peremajaan leher non-invasif dan minimal invasif. Artikel-
artikel ini mencerminkan perkembangan teknik yang 
semakin mengedepankan hasil fungsional dan estetika 
dengan morbiditas minimal, sejalan dengan meningkatnya 
tuntutan kualitas hidup bagi pasien.

Secara keseluruhan, edisi ini menegaskan bahwa 
dermatologi dan venereologi adalah disiplin yang terus 
berkembang, menuntut integrasi antara ilmu dasar, klinik, 
patologi, serta pertimbangan sosial dan estetika. Kami 
berharap kumpulan artikel ini dapat memperkaya wawasan 
klinisi dan peneliti, sekaligus mendorong praktik berbasis 
bukti yang lebih komprehensif dan berorientasi kepada 
pasien.

Melalui publikasi ilmiah yang berkesinambungan 
dan relevan dengan tantangan lokal maupun global, kami 
berharap Media Dermato-Venereologica Indonesiana dapat 
terus menjadi wadah pertukaran gagasan dan penguatan 
praktik berbasis bukti, serta inspirasi bagi generasi klinisi 
dan peneliti selanjutnya dalam membangun dermatologi 
Indonesia yang unggul dan berdaya saing global.

Sonia Hanifati
Tim Editor MDVI
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ABSTRAK

Pendahuluan: Kutil anogenital (KAG), dikenal sebagai kondiloma akuminata, adalah infeksi menular 
seksual yang paling umum di seluruh dunia, disebabkan oleh human papillomavirus (HPV), tipe 6 dan 11 
yang ditularkan melalui hubungan seksual. Tingginya angka kejadian KAG, disertai ketidaknyamanan lokal, 
gangguan psikososial, dan risiko transformasi maligna menjadi masalah kesehatan di masyarakat. Akan tetapi, 
karakteristik demografis dan klinis pasien KAG di rumah sakit daerah di Indonesia, khususnya di Bali, masih 
terbatas. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui karakteristik epidemiologi dan pola tata laksana KAG di 
poliklinik kulit dan kelamin sebuah rumah sakit rujukan daerah di Denpasar, guna memberikan data dasar bagi 
pengembangan strategi pencegahan dan penatalaksanaan yang lebih efektif. Metode: Penelitian ini merupakan 
penelitian deskriptif retrospektif pasien KAG yang berkunjung ke poliklinik kulit dan kelamin RSUD Wangaya 
Denpasar pada periode November 2023 hingga November 2024. Data pasien diperoleh dan diekstraksi dari 
rekam medis elektronik RSUD Wangaya. Hasil: Selama periode penelitian 1 tahun, dari total 762 pasien yang 
berkunjung, sebanyak 32 pasien didiagnosis kutil anogenital, dengan prevalensi 4,19%. KAG lebih banyak 
ditemukan pada laki-laki (59,4%), dengan insidensi tertinggi pada kelompok usia 17–25 tahun (43,8%). 
Sebagian besar pasien berpendidikan terakhir SMA (56,2%) dan bekerja di sektor swasta (56,3%). Riwayat 
hubungan seksual lebih dari satu pasangan dilaporkan 53,1% pasien. Terapi yang umum diberikan adalah 
asam trikloroasetat (TCA) (56,2%). Kesimpulan: Prevalensi kutil anogenital di rumah sakit tergolong tinggi, 
dengan variasi karakteristik pasien yang cukup luas. Temuan ini diharapkan dapat menjadi dasar pengembangan 
strategi pencegahan dan tata laksana yang lebih efektif. 

Kata kunci: Kutil anogenital (KAG), kondiloma akuminata (KA), human papillomavirus (HPV), asam trik-
loroasetat (TCA), elektrokauterisasi

RETROSPECTIVE STUDY ON THE PROFILE OF ANOGENITAL WARTS AT 
DERMATOLOGY AND VENEREOLOGY OUTPATIENT CLINIC OF 

WANGAYA REGIONAL HOSPITAL DENPASAR FROM NOVEMBER 2023 – NOVEMBER 2024
ABSTRACT 

Introduction: Anogenital warts (AGW), also referred to as condyloma acuminata, represent one of the most 
prevalent sexually transmitted infections globally. They are predominantly caused by human papillomavirus 
(HPV), most commonly types 6 and 11, which are transmitted through sexual contact. The high incidence 
of AGW, along with local discomfort, psychosocial impact, and the risk of malignant transformation, makes 
this disease a considerable public health concern. There are limited data on the demographic and clinical 
characteristics of AGW patients in regional hospitals in Indonesia, especially in Bali. This study aims to 
describe the epidemiologic characteristics and treatment patterns of AGW in dermatology and venereology 
outpatient clinic of a regional referral hospital in Denpasar, providing baseline data to support the development 
of more effective prevention and management strategies. Methods: This study is a retrospective descriptive study 
utilizing data obtained from electronic medical records. Results: From November 2023 to November 2024, a 
total of 32 out of 762 patients who visited the Dermatology and Venereology Outpatient Clinic at Wangaya 
Regional Hospital were diagnosed with anogenital warts, yielding a prevalence of 4.19%. The condition was 
more frequently observed in male patients (19 cases, 59.4%), with the highest incidence recorded in the 17–25-
year age group (14 cases, 43.8%). Most patients had a high school level of education (18 cases, 56.2%) and 
were primarily employed in the private sector (18 cases, 56.3%). Additionally, a history of multiple sexual 
partners was reported in 17 patients (53.1%). The most commonly administered treatment was trichloroacetic 
acid (TCA), used in 18 cases (56.2%). Conclusions: The prevalence of anogenital warts remains relatively high 
at Wangaya Regional Hospital in Denpasar, with patients presenting diverse clinical characteristics.

Keywords: Anogenital warts (AGW), condyloma acuminata (CA), human papillomavirus (HPV), trichloroace-
tic acid (TCA), electrocautery
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PENDAHULUAN

Infeksi menular seksual (IMS) merupakan 
sekumpulan sindrom klinis yang disebabkan oleh 
berbagai mikroorganisme patogen dan ditularkan melalui 
aktivitas seksual. Kutil anogenital (KAG), juga dikenal 
sebagai kondiloma akuminata merupakan salah satu 
IMS yang paling umum.¹ KAG biasanya muncul sebagai 
papul atau plak lunak pada genitalia eksternal, daerah 
perianal, dan perineum. Infeksi ini disebabkan oleh 
human papillomavirus (HPV), sebuah virus DNA untai 
ganda dari famili Papillomaviridae, dengan tipe HPV 6 
dan 11 paling sering terdeteksi pada kasus KAG.2

Menurut Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) pada tahun 2024, infeksi HPV genital merupakan 
IMS paling umum di Amerika Serikat, dengan perkiraan 
500.000 hingga 1.000.000 kasus baru KAG dilaporkan 
setiap tahunnya.3 Di Indonesia, KAG menempati 
peringkat ketiga IMS paling umum.4 Sebuah studi yang 
dilakukan di Rumah Sakit Umum Pusat Sanglah, Bali, 
pada periode 2015 hingga 2017 mendokumentasikan 260 
kasus KAG, dengan prevalensi lebih tinggi pada pasien 
laki-laki. Terapi yang paling sering diberikan adalah 
asam trikloroasetat (TCA).2

Studi ini bertujuan untuk menganalisis karakteristik 
subjek pasien KAG yang mencakup usia, jenis kelamin, 
riwayat pendidikan, pekerjaan, dan riwayat seksual di 
Poliklinik Kulit dan Kelamin RSUD Wangaya Denpasar, 
serta hubungan masing-masing karakteristik dengan 
prevalensi KAG. Penelitian ini dilakukan mengingat 
signifikansi klinis KAG yang dapat menimbulkan 
komplikasi, seperti ketidaknyamanan lokal, beban 
psikososial, dan potensi transformasi maligna, sehingga 
profil komprehensif pasien KAG diperlukan.

METODE

Penelitian ini merupakan studi deskriptif retrospektif 
yang menganalisis rekam medis elektronik pasien 
terdiagnosis KAG di Poliklinik Kulit dan Kelamin RSUD 
Wangaya pada periode November 2023 hingga November 
2024. Kriteria inklusi studi adalah semua pasien dengan 
diagnosis KAG yang memiliki dokumentasi rekam medis 
lengkap. Sebaliknya, pasien dengan informasi medis 
yang tidak tersedia atau tidak lengkap dieksklusi dari 
studi. Analisis data berfokus pada karakteristik klinis dan 
demografi, mencakup jenis kelamin, usia, latar belakang 
pendidikan, pekerjaan, riwayat hubungan seksual 
(meliputi jumlah pasangan), serta modalitas terapi yang 
diterima.

HASIL

Kasus KAG mencakup 4,19% dari total kunjungan 

pasien, dengan 32 dari 762 kasus tercatat di Poliklinik 
Kulit dan Kelamin RSUD Wangaya antara November 
2023 dan November 2024.

Berdasarkan Tabel 1, distribusi kutil anogenital 
sedikit lebih tinggi pada pasien laki-laki (59,4%, 19 
pasien) dibandingkan dengan pasien perempuan (40,6%, 
13 pasien). Kelompok usia yang paling terpengaruh 
adalah 17-25 tahun (43,8%, 14 pasien), diikuti oleh 26-35 
tahun (31,3%, 10 pasien). Mayoritas pasien adalah laki-
laki (59,4%, 19 pasien), sementara perempuan terdiri dari 
40,6% (13 pasien). Mengenai riwayat pendidikan, 56,2% 
(18 pasien) memiliki pendidikan sekolah menengah atas, 
sementara 43,8% (14 pasien) memiliki gelar universitas. 
Secara pekerjaan, 56,3% (18 pasien) adalah karyawan 
swasta. Dalam hal riwayat seksual, 53,1% (17 pasien) 
melaporkan riwayat berhubungan seksual lebih dari satu 
pasangan, sedangkan 46,9% (15 pasien) memiliki satu 
pasangan. Modalitas pengobatan yang diberikan meliputi 
terapi asam trikloroasetat pada 56,2% kasus (18 pasien) 
dan elektrokauter pada 43,8% kasus (14 pasien).

DISKUSI

KAG merupakan hiperplasia verukosa dari epitel 
skuamosa pada daerah anogenital  dan termasuk salah 
satu IMS yang paling umum.5 Berdasarkan Tabel 1, 
penelitian kami menunjukkan prevalensi KAG sedikit 
lebih tinggi pada laki-laki dibandingkan perempuan. 
Temuan ini sejalan dengan laporan Yuan dkk. (2023), 
yang mencatat 870 dari 1.185 kasus KAG terjadi pada 
laki-laki. Perbedaan prevalensi antara jenis kelamin 
kemungkinan dipengaruhi oleh faktor anatomi, perilaku 
seksual, pola pencarian layanan kesehatan, serta 
pemeriksaan ginekologi yang lebih rutin pada perempuan 
untuk memastikan diagnosis. Selain itu, ketiadaan 
skrining HPV rutin pada laki-laki dapat menyebabkan 
keterlambatan dalam diagnosis dan pengobatan. KAG 
paling sering ditemukan pada individu usia produktif 
secara seksual, yaitu 20 hingga 40 tahun. Prevalensi 
yang lebih tinggi pada kelompok dewasa muda ini 
diduga terkait dengan tingkat aktivitas seksual yang lebih 
tinggi, jumlah pasangan seksual yang lebih banyak, serta 
penggunaan kondom yang tidak konsisten, yang secara 
signifikan meningkatkan risiko penularan HPV.5 Rosado 
dkk. (2023) melaporkan beban penyakit terkait HPV 
yang signifikan pada laki-laki, disertai cakupan vaksinasi 
HPV yang rendah, dengan hanya sekitar 4% laki-laki di 
seluruh dunia menerima vaksinasi lengkap pada tahun 
2019. Tingkat vaksinasi yang rendah ini dikaitkan dengan 
peningkatan insiden kutil anogenital.6

Penelitian yang dilakukan oleh Silvia dkk. (2021) 
menunjukkan adanya hubungan yang signifikan antara 
tingkat pendidikan dan kejadian KAG, dengan prevalensi 
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KAG lebih tinggi pada individu dengan pendidikan 
rendah. Studi tersebut melaporkan bahwa 49,3% pasien 
KAG memiliki tingkat pendidikan yang rendah. Korelasi 
ini diduga terkait dengan keterbatasan kesadaran terhadap 
kesehatan seksual, rendahnya pengetahuan mengenai 
penularan HPV, serta terbatasnya akses terhadap tindakan 
pencegahan, termasuk vaksinasi HPV dan praktik seksual 
yang aman.7

Prevalensi KAG dilaporkan berbeda berdasarkan 
status pekerjaan pasien. Studi oleh Jayadharma dkk. 
(2020) menunjukkan bahwa individu yang bekerja di 
sektor swasta menyumbang proporsi terbesar kasus 
KAG, yakni 77,7%. Karyawan sektor swasta cenderung 
memiliki mobilitas sosial yang lebih tinggi, jadwal 
kerja yang fleksibel, serta kemandirian finansial, yang 
berpotensi meningkatkan keterlibatan dalam perilaku 
seksual berisiko.8 Temuan serupa juga dilaporkan 
pada penelitian di Rumah Sakit Umum Pusat Sanglah, 
Denpasar, yang menunjukkan bahwa mayoritas pasien 
KAG berasal dari sektor swasta (77,6%).9

Insiden Kutil Anogenital (KAG) cenderung 

Tabel 1. Karakteristik sosio demografis dan klinis pasien

meningkat seiring dengan inisiasi seksual yang lebih dini 
dan sangat dipengaruhi oleh jumlah pasangan seksual, 
dengan hampir separuh infeksi baru terjadi pada individu 
berusia 15–24 tahun. Hubungan seksual tanpa pengaman 
dengan pasangan yang terinfeksi HPV diketahui 
meningkatkan risiko penularan hingga 75%.10 Selain 
itu, Ren dkk. (2022) menekankan adanya hubungan 
yang signifikan antara prevalensi KA dan laki-laki 
yang berhubungan seks dengan laki-laki (LSL), dengan 
peningkatan prevalensi pada kelompok ini dipengaruhi 
oleh tingginya tingkat infeksi HPV.¹¹

Pilihan terapi untuk KAG saat ini difokuskan pada 
penghilangan lesi kutil, dengan berbagai pendekatan 
yang berbeda dalam hal biaya, efek samping, efikasi, 
dan durasi pengobatan.¹² Di Klinik Rawat Jalan RSUD 
Wangaya, pengobatan pasien KAG terbatas pada aplikasi 
TCA dan elektrokauterisasi, dengan TCA menjadi terapi 
yang paling sering digunakan selama periode penelitian. 
TCA merupakan agen kimia destruktif yang bekerja 
dengan membakar dan mengikis kulit serta mukosa, 
sehingga menyebabkan koagulasi protein jaringan kutil 

Karakteristik n (%) (N = 32) 
Jenis Kelamin
Laki-Laki 19 (59,4)
Perempuan 13 (40,6)
Umur (tahun)
Masa Remaja Awal (12-16) 1 (3,1)
Masa Remaja Akhir (17-25) 14 (43,8)
Masa Dewasa Awal (26-35) 10 (31,3)
Masa Dewasa Akhir (36-45) 5 (15,6)
Masa Lansia Awal (46-55) 2 (6,2)
Masa Remaja Awal (12-16) 1 (3,1)
Riwayat Pendidikan
Sekolah Menengah Atas 18 (56,2)
Sarjana 14 (43,8)
Pekerjaan 
Pelajar 4 (12,5)
Pegawai Negeri Sipil (PNS) 0 (0)
Pegawai Swasta 18 (56,3)
Pekerja Seks Komersil 0 (0)
Lainnya 10 (31,2)
Riwayat Seksual
Pasangan Tunggal 15 (46.9)
≥ 2 pasangan seksual 17 (53,1)
Tidak ada 0 (0)
Terapi
Asam Trikloroasetat 18 (56,2)
Elektrokauter 14 (43,8)
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dan menargetkan infeksi virus yang mendasarinya. 
Biasanya TCA disiapkan dalam konsentrasi 80–90% 
dan hanya diberikan oleh dokter karena sifat kaustiknya. 
Metode ini merupakan opsi yang hemat biaya, khususnya 
untuk kutil kecil dan lunak, dengan tingkat penyembuhan 
70–80% dalam beberapa minggu, meskipun tingkat 
kekambuhannya tetap tinggi, sekitar 36%.²

Elektrokauterisasi merupakan teknik yang 
memanfaatkan arus listrik frekuensi tinggi untuk 
membakar dan menghilangkan kutil melalui koagulasi 
termal, yang sering dikombinasikan dengan kuretase 
untuk mengangkat jaringan nekrotik. Metode ini efektif 
untuk lesi kecil pada vulva, penis, atau area perianal, 
namun kurang disarankan untuk lesi yang lebih besar 
karena risiko terbentuknya jaringan parut permanen. 
Elektrokauterisasi menunjukkan efikasi yang tinggi, 
dengan sekitar 94% pasien mengalami resolusi lengkap 
dalam enam minggu pasca perawatan.10

KESIMPULAN

Kutil Anogenital (KAG) merupakan kondisi kedua 
yang paling sering didiagnosis di Rumah Sakit Umum 
Daerah Wangaya selama periode November 2023 hingga 
November 2024. Prevalensi KAG lebih tinggi pada 
pasien laki-laki, dengan insiden tertinggi ditemukan pada 
kelompok usia 17–25 tahun. Sebagian besar individu 
yang terdampak memiliki latar belakang pendidikan 
setara sekolah menengah atas, bekerja di sektor swasta, 
dan memiliki riwayat berganti-ganti pasangan seksual. 
Pilihan terapi yang paling mudah diakses dan paling 
umum digunakan adalah asam trikloroasetat (TCA), 
diikuti oleh elektrokauterisasi. Temuan ini menekankan 
perlunya intervensi kesehatan masyarakat yang terfokus 
serta kampanye peningkatan kesadaran, khususnya 
bagi kelompok populasi berisiko tinggi berdasarkan 
usia, tingkat pendidikan, dan sektor pekerjaan. Program 
edukasi sebaiknya menitikberatkan pada strategi 
pencegahan, serta tindakan yang tepat bagi individu yang 
sudah terinfeksi. Selain itu, penelitian menunjukkan 
bahwa perluasan cakupan vaksinasi HPV pada laki-laki 
dapat secara signifikan mengurangi beban penyakit, 
menurunkan tingkat penularan, dan meningkatkan 
kekebalan kelompok, sehingga berpotensi mencegah 
keganasan terkait HPV pada kedua jenis kelamin.
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DERMATITIS ATOPIK TIPE LIKENOID GENERALISATA AWITAN DEWASA
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ABSTRAK

Pendahuluan: Dermatitis atopik (DA) memiliki karakteristik pruritus, eritema, indurasi, skuama. 
Manifestasi klinis ini dapat pula ditemukan pada berbagai penyakit kulit yang menyerupai, terjadi bersamaan, 
atau merupakan komplikasi DA. DA awitan dewasa dapat menunjukkan variasi klinis yang tidak biasa. Kasus: 
Laki-laki berusia 36 tahun, mengeluhkan bercak kemerahan yang terasa gatal di badan dan ekstremitas sejak 
6 bulan lalu. Keluhan disertai bercak tebal di kedua tungkai. Pasien memiliki riwayat asma serta riwayat 
akalasia dengan malnutrisi berat. Pasien awalnya didiagnosis dermatitis yang disebabkan defisiensi asam lemak 
esensial dengan infeksi sekunder, dermatitis numularis, liken simpleks kronikus, dan dermatitis seboroik. 
Setelah evaluasi lebih lanjut, pasien memenuhi kriteria Hanifin-Rajka disertai kadar IgE yang tinggi, sehingga 
ditegakkan diagnosis DA awitan dewasa. Diskusi: Laporan kasus ini menunjukkan penegakkan diagnosis DA 
awitan dewasa tipe generalisata berdasarkan klinis. Pemeriksaan penunjang untuk menyingkirkan diagnosis 
banding dermatitis kontak tidak dapat dilakukan karena pasien dalam terapi imunosupresan. Penatalaksanaan 
DA dilakukan secara sistematik disertai pemberian terapi sistemik. Kesimpulan: Penegakan diagnosis DA 
awitan dewasa berdasarkan klinis merupakan sebuah tantangan. Manifestasi klinis seringkali tidak sesuai 
dengan kriteria diagnosis yang umum digunakan terutama pada kasus de novo. Pemeriksaan penunjang seperti 
kadar IgE, eosinofil, uji kulit, dan biopsi kulit terkadang diperlukan untuk penegakan klinis secara tepat 
sehingga pasien dapat diberikan tata laksana yang sesuai. 

Kata kunci: dermatitis atopik, awitan dewasa, IgE

GENERALIZED LICHENOID ATOPIC DERMATITIS WITH ADULT ONSET

ABSTRACT 

Introduction: Atopic dermatitis (AD) is characterized by pruritus, erythema, induration, scaling. These 
clinical manifestations can also be found in various other skin diseases that can resemble, coexist or complicate 
AD. Adult-onset AD can show various manifestations. Case: Male, 36 years old, complained of itchy red spots 
on his body and extremities since 6 months ago. Complaints are accompanied by thick plaques on both legs 
and feet. There is a history of asthma in patient. Patient with history of achalasia with severe malnutrition. 
The patient was initially diagnosed with essential fatty acid-induced dermatitis with secondary infection, 
nummular dermatitis, lichen simplex chronicus, seborrheic dermatitis. After further evaluation with Hanifin-
Rajka citeria and serum level IgE examination, patient diagnosed with adult-onset AD.  Discussions: This 
case report demonstrates that the diagnosis of adult-onset generalized atopic dermatitis was made clinically. 
Diagnostic test to exclude contact dermatitis as a differential diagnosis could not be performed because the 
patient was receiving immunosuppressive therapy. Treatment for AD in a systematic approach and included 
systemic therapy. Conclusions: Clinical manifestations adult-onset AD often do not match the commonly used 
diagnostic criteria, especially in de novo cases. Investigations such as IgE, eosinophil levels, skin tests, and 
skin biopsies are sometimes needed for precise clinical enforcement so that patients can be given appropriate 
management. 
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PENDAHULUAN

Dermatitis atopik (DA) merupakan penyakit 
inflamasi kronik yang umum ditemukan. Awitan penyakit 
ini biasanya timbul pada masa anak. Prevalensi pada anak 
sekitar 15%–30%, sedangkan pada dewasa antara 1%–
3%. Sekitar 18,5% DA awitan dewasa biasanya timbul 
saat usia 20–40 tahun. Pada orang dewasa, DA memiliki 
manifestasi klinis heterogen yang dapat dibedakan 
menjadi 3 bentuk klinis yaitu bentuk persisten kronik, 
kambuhan, dan awitan dewasa. Dermatitis atopik awitan 
dewasa sulit untuk didiagnosis dan seringkali merupakan 
diagnosis eksklusi.1 DA memiliki karakteristik pruritus, 
eritema, indurasi, dan skuama. Manifestasi klinis tersebut 
dapat juga ditemukan di berbagai penyakit kulit lain 
yang dapat menyerupai, terjadi bersamaan, atau sebagai 
komplikasi DA. Pengenalan spektrum penyakit dan 
perbedaannya dengan penyakit lain penting diketahui 
untuk dapat menegakkan diagnosis dengan tepat dan 
menetukan tata laksana yang optimal.2 Pada makalah ini 
dipresentasikan sebuah kasus DA awitan dewasa yang 
didahului dengan berbagai diagnosis sebelumnya.

ILUSTRASI KASUS

Pasien laki-laki berusia 36 tahun mengeluhkan 
bercak kemerahan yang terasa gatal di badan dan 
ekstremitas sejak 6 bulan yang lalu. Bercak tersebut 
awalnya berukuran sebesar koin. Bercak sering digaruk 
hingga luka dan meninggalkan bercak kehitaman. Pasien 
memiliki gigi berlubang yang belum diterapi. Keluhan 
batuk, pilek, nyeri tenggorokan atau nyeri berkemih 
disangkal. Keluhan disertai bercak tebal di kedua tungkai 
dan kaki. Pasien sering menggaruk dan menggosok area 
tersebut karena gatal, terutama saat istirahat dan malam 
hari. Bercak terasa semakin menebal. Sebelumnya 
pasien didiagnosis sebagai dermatitis karena defisiensi 
asam lemak esensial, dermatitis numularis, liken simplek 
kronikus, dan dermatitis seboroik.

Pasien memiliki riwayat asma. Riwayat atopik 
keluarga disangkal.  Pasien menderita akalasia esofagus 
sejak 2 tahun yang lalu, terdapat kesulitan makan dan 
minum yang menyebabkan kondisi malnutrisi berat 
sehingga sempat menggunakan nasogastric tube (NGT) 
selama 1 bulan. Pasien menghindari makanan berlemak, 
berminyak, dan jarang mengonsumsi makanan yang 
digoreng. 

Pasien bekerja sebagai pegawai yang memiliki 
jadwal kerja 3 shift dan belum menikah. Pasien terkadang 
merasa cemas memikirkan penyakitnya. Pasien mandi 2 
kali sehari menggunakan sabun bayi dan keramas setiap 
hari dengan sampo biasa, serta tidak rutin menggunakan 
pelembap. 

Hasil pemeriksaan laboratorium didapatkan 

peningkatan leukosit sebesar 13.800/μL dan kadar serum 
IgE yang menunjukkan peningkatan sebesar 6.680 
IU/mL. Berdasarkan kriteria Hanifin-Rajka, pasien 
memenuhi 3 kriteria mayor dan 3 kriteria minor (Tabel 
1), sehingga pasien selanjutnya diterapi sesuai diagnosis 
dermatitis atopik. Pasien diberikan metilprednisolon per 
oral dengan dosis tapering off selama 2 minggu pertama, 
kemudian dilanjutkan dengan pemberian siklosporin. 
Pemberian siklosporin dihentikan karena keluhan 
gastrointestinal.  Pasien juga diberikan steroid topikal 
potensi tinggi pada bercak merah tebal dan potensi 
sedang pada bercak merah di lipatan. Lesi kulit pasien 
sempat mengalami perburukan karena kelelahan dan 
stres akibat pekerjaannya, sehingga metilprednisolon 
per oral kembali diberikan. Perjalanan penyakit pasien 
diikuti selama 5 bulan (Gambar 1), terdapat perbaikan 
lesi dari nilai SCORing Atopic Dermatitis (SCORAD) 
29,75 (moderate) menjadi SCORAD 22,1 (mild).

PEMBAHASAN

Dermatitis atopik awitan dewasa seringkali sulit 
untuk dikenali. Diagnosis tersebut ditegakkan setelah 
menyingkirkan diagnosis lainnya. Pada dermatitis atopik 
awitan dewasa, terdapat banyak gambaran klinis, salah 
satunya tipe generalisata. Tipe generalisata sendiri 
dapat dibagi menjadi dua, yaitu inflamasi dan likenoid. 
Dermatitis atopik awitan dewasa tipe generalisata 
inflamasi ditandai dengan eritema difus dengan lesi 
dermatitis yang akut, eksudatif dan berkrusta. Tipe ini 
dapat diiringi dengan infeksi sekunder dan pada kasus 
berat, dapat meluas menjadi eritroderma. Dermatitis 
atopik awitan dewasa tipe generalisata likenoid ditandai 
dengan ekskoriasi, likenifikasi, krusta dan xerosis. Area 
leher yang kotor serta lesi akromik seperti vitiligo dapat 
ditemukan pada tipe ini.1 

Kerusakan sawar kulit pada DA terjadi akibat 
downregulation cornified enveloped genes (keratin, 
filaggrin, dan loricrin) disertai penurunan kadar seramid, 
peningkatan aktivitas enzim proteolitik endogen, dan 
peningkatan transepidermal water loss (TEWL). 
Kerusakan sawar kulit dapat disebabkan garukan, 
pajanan tungau debu rumah, infeksi S. aureus, serta 
penggunaan sabun dan deterjen yang meningkatkan 
pH kulit. Perubahan epidermis berperan terhadap 
peningkatan absorpsi alergen ke kulit dan kolonisasi 
mikroba.3 Dermatitis atopik berkaitan erat dengan reaksi 
hipersensitivitas terhadap berbagai alergen lingkungan 
dan DA merupakan faktor risiko terjadi dermatitis 
kontak. Eksaserbasi DA pada masa bayi dan anak paling 
sering dipicu oleh alergen makanan antara lain susu sapi, 
telur ayam, gandum, kedelai, tree nuts, dan kacang tanah. 
Pada anak usia sekolah, remaja, hingga dewasa perlu 
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dipertimbangkan pollen-related food allergy. Bahan iritan 
berupa zat kimia dapat memperberat perjalanan penyakit, 
selain itu sensitisasi kontak dengan bahan kimia, obat–
obatan, tanaman, atau metals dapat memperberat derajat 
keparahan melalui dermatitis kontak alergi (DKA) 
yang terjadi bersamaan dengan DA. Oleh karena itu, 
identifikasi faktor pencetus yang relevan menjadi aspek 
penting dalam tata laksana pasien DA.4 Berdasarkan 
anamnesis, produk yang sehari-hari digunakan pasien 
adalah sabun mandi dan sampo. Pelembap tidak rutin 
digunakan. Pasien menyangkal adanya riwayat pajanan 
bahan lain pada area tubuh di badan dan ekstremitas. 
Pada pemeriksaan fisik ditemukan plak eritematosa 
redup hingga hiperpigmentasi pada badan dan fleksural 
ekstremitas disertai skuama dan likenifikasi luas. 
Berdasarkan data tersebut, dapat dipikirkan diagnosis 
banding dermatitis kontak iritan (DKI) atau DKA kronik. 
Anamnesis yang sistematis, pemeriksaan fisik, dan 
pemeriksaan uji tempel dapat membantu menyingkirkan 
diagnosis banding. 

European Task Force on Atopic Dermatitis (ETFAD) 
merekomendasikan pemeriksaan antara lain uji tempel 

uji tusuk, dan pemeriksaan serum IgE pada pasien DA 
derajat sedang hingga berat. Pada pasien DA derajat 
ringan, pemeriksaan dapat dipertimbangkan sesuai 
dengan indikasi klinis.4Uji tempel dapat dilakukan untuk 
menyingkirkan diagnosis banding. Hasil uji tempel 
negatif, mendukung diagnosis dermatitis atopik. Uji 
tusuk dapat dilakukan pada dermatitis sekitar wajah 
atau area yang tidak tertutup pakaian, dengan riwayat 
pajanan alergen, khususnya airborne. Biopsi tidak 
rutin dilakukan kecuali untuk menyingkirkan diagnosis 
banding.1Pasien ini tidak dilakukan pemeriksaan uji 
tempel dan uji tusuk, karena sedang dalam pengobatan 
metilprednisolon dan siklosporin. Selain itu, ketika 
terapi siklosporin dihentikan untuk persiapan uji tusuk, 
lesi mengalami kekambuhan kembali, sehingga pasien 
diberikan pengobatan sistemik kembali. Saat ini tidak 
ada pemeriksaan jaringan atau biomarker darah yang 
dapat menegakkan diagnosis definitif dermatitis atopik. 
Indikator yang paling berperan adalah kenaikan IgE 
dengan hipereosinofilia.1 IgE adalah imunoglobulin yang 
diproduksi oleh sel B dan sel plasma. Kenaikan IgE 
diatas 2.000 IU/ml berasosiasi pada gejala atopi berat 

Gambar 1. Foto klinis pasien saat kunjungan pertama (A) dan terakhir (B). Tampak plak eritematosa redup-hiperpigmentasi pada badan 
dan fleksural ekstremitas disertai skuama dan likenifikasi luas. Terdapat perbaikan lesi setelah diikuti perjalanan penyakitnya selama 5 

bulan.

A B
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seperti DA dan sindrom Hiper IgE. Kenaikan IgE pada 
dermatitis atopik berkaitan dengan adanya mutasi pada 
protein sawar kulit, seperti filaggrin (FLG), SPINK5, 
FLG-2, SPRR3, dan CLDN1. Selain itu, gejala dermatitis 
atopik yang berat juga disebabkan disregulasi respon 
imun bawaan dan adaptif, peptida antimikrobial, Th2, IL-
1, dan TSLP.4 Peningkatan IgE total diperkirakan terjadi 
pada 80% pasien DA yang diklasifikasikan sebagai 
tipe ekstrinsik.5 Atopy patch test (APT) dilaporkan 
bermanfaat untuk mengevaluasi delayed food-related 
skin responses, namun sediaan komersial APT relatif 
mahal, belum mendapat persetujuan sebagai prosedur 
diagnostik rutin, dan saat ini tidak tersedia secara luas 
dalam praktik klinis.4 

Inflamasi pada pasien DA sering berhubungan 
dengan perubahan komposisi mikrobiom kulit yang 
ditandai dengan peningkatan S. aureus. Pemeriksaan 
kultur direkomendasikan untuk penentuan antibiotik yang 
tepat dan mengidentifikasi strain Methicillin-Resistant 
Staphylococcus aureus (MRSA), namun pemeriksaan 
kultur pada lesi pasien DA sulit membedakan antara 
kolonisasi dengan infeksi.6 Pada pasien ini meskipun 
terdapat lesi likenifikasi dan hiperpigmentasi, namun 
tidak terdapat tanda infeksi sehingga kultur tidak 
dilakukan.4 

Diagnosis dermatitis atopik dapat ditegakkan 
berdasarkan riwayat penyakit, pemeriksaan fisik, serta 
pemeriksaan penunjang lainnya. Banyak kriteria yang 
dapat dipakai untuk menegakkan diagnosis dermatitis 
atopik, salah satunya kriteria Hanifin Rajka. Kriteria 
Hanifin Rajka merupakan kriteria yang umum digunakan 
pada praktik klinis sehari-hari. Diagnosis dermatitis 
atopik yaitu ketika ditemukan tiga kriteria mayor dan tiga 
kriteria minor.4 Pada pasien ini, ditemukan kriteria mayor 
gejala gatal, dermatitis yang mengenai fleksural pada 
dewasa, serta riwayat atopi pada pasien. Pada kriteria 
minor, ditemukan kulit xerosis, peningkatan serum IgE, 
serta gatal yang diperberat bila berkeringat. 

Penatalaksanaan DA memerlukan pendekatan secara 
sistematik yaitu edukasi mengenai kondisi penyakit, 
perbaikan hidrasi kulit, terapi farmakologik, identifikasi 
dan eliminasi faktor yang memicu eksaserbasi seperti 
iritan, alergen, agen infeksius, dan stresor emosional, 
mengendalikan dan mengeliminasi siklus gatal-garuk.6,7 
Pasien yang refrakter terhadap terapi konvensional, 
membutuhkan terapi lainnya seperti antiinflamasi dan 
imunomodulator. Glukokortikoid oral jangka pendek 

dapat digunakan pada DA eksaserbasi akut, dengan 
mempertimbangkan pilihan pengobatan selanjutnya.6 
Pasien ini awalnya diberikan metilprednisolon oral 
dengan dosis tapering off  untuk diberikan siklosporin. 
Saat diberikan siklosporin dengan dosis 50 mg setiap 24 
jam, pasien mengalami gejala gastrointestinal, sehingga 
dihentikan. 

Pasien DA terutama derajat sedang hingga berat 
dapat dipertimbangkan penggunaan  agen biologik 
selain terapi konvensional seperti siklosporin dan Janus 
Kinase Inhibitor (JAK) 1. Dupilumab bekerja dengan 
menghambat IL-4 dan IL-13, dan telah disetujui oleh 
Food and Drug Administration (FDA), European 
Medicines Agency (EMA), dan negara-negara Asia untuk 
pasien berusia enam bulan ke atas, namun hingga saat ini 
belum tersedia di Indonesia.8,9

KESIMPULAN

Penegakan DA awitan dewasa berdasarkan klinis 
merupakan sebuah tantangan. Penatalaksanaan DA 
memerlukan pendekatan secara sistematik yaitu edukasi 
mengenai kondisi penyakit, perbaikan hidrasi kulit, 
terapi farmakologik, identifikasi dan eliminasi faktor 
yang memicu eksaserbasi seperti iritan, alergen, agen 
infeksius, dan stresor emosional, mengendalikan dan 
mengeliminasi siklus gatal-garuk.
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ABSTRAK

Pendahuluan: Lupus vulgaris merupakan bentuk kronik tuberkulosis kutis yang berkembang perlahan, 
umumnya berupa plak eritematosa berskuama pada area ekstensor. Diagnosis sering terlambat karena 
menyerupai dermatosis kronik lain, sehingga diperlukan konfirmasi histopatologi. Kasus: Dilaporkan satu 
kasus seorang perempuan usia 39 tahun yang datang dengan keluhan bercak merah disertai rasa gatal di lutut 
kiri. Evaluasi dilakukan melalui anamnesis, pemeriksaan fisik umum dan dermatologis, pemeriksaan penunjang 
berupa foto toraks, uji laboratorium darah lengkap, serta pemeriksaan histopatologi kulit. Ditemukan plak 
multipel eritematosa berbatas tegas dengan skuama kasar pada regio genu sinistra. Histopatologi menunjukkan 
granuloma tuberkuloid dengan sel epitelioid, sel datia Langhans, dan fokus nekrosis sugestif perkijuan. Kultur 
dan radiologi paru tidak menunjukkan kelainan. Terapi kombinasi obat antituberkulosis selama enam bulan 
menghasilkan perbaikan klinis berupa makula hiperpigmentasi tanpa ulserasi. Diskusi: Kasus ini menunjukkan 
bahwa lupus vulgaris merupakan bentuk tuberkulosis kutis yang bersifat pausibasiler, sehingga pemeriksaan 
bakteriologis dan radiologis dapat memberikan hasil negatif. Oleh karena itu, penegakan diagnosis memerlukan 
korelasi antara gambaran klinis, temuan histopatologis, serta evaluasi respons terhadap terapi antituberkulosis. 
Tidak ditemukannya keterlibatan sistemik pada kasus ini menegaskan bahwa lupus vulgaris dapat muncul sebagai 
manifestasi kutan primer. Kesimpulan: Diagnosis lupus vulgaris memerlukan pendekatan multidisipliner yang 
melibatkan dokter spesialis dermatologi dan patologi anatomi untuk memastikan diagnosis dan menyingkirkan 
infeksi sistemik. Pemberian obat antituberkulosis jangka panjang memberikan hasil baik pada kasus dengan 
manifestasi kutan tanpa keterlibatan sistemik.

Kata kunci: granuloma, histopatologi, obat antituberkulosis, lupus vulgaris

LUPUS VULGARIS OF THE LEFT KNEE: 
A CASE REPORT WITH HISTOPATHOLOGICAL DIAGNOSIS 

AND RESPONSE TO ANTITUBERCULOSIS THERAPY
ABSTRACT 

Introduction: Lupus vulgaris is a chronic form of cutaneous tuberculosis that develops slowly and typically 
presents as erythematous, scaly plaques on extensor surfaces. Diagnosis is often delayed because it resembles 
other chronic dermatoses, making histopathological confirmation essential.  Case: This is a case report of a 
39-year-old woman with a two-year history of pruritic, reddish patches on the left knee. The evaluation included 
history taking, general and dermatological examinations, chest radiography, complete blood count, and skin 
histopathology. Dermatological examination revealed multiple well-demarcated erythematous plaques with 
coarse scales on the left knee. Histopathology demonstrated tuberculoid granulomas composed of epithelioid 
cells, Langhans-type giant cells, and focal necrosis suggestive of caseation. Culture and chest radiography 
showed no evidence of pulmonary involvement. Six months of combination antituberculosis therapy resulted 
in clinical improvement, with lesions resolving into hyperpigmented macules without ulceration. Discussions: 
This case illustrates that lupus vulgaris represents a paucibacillary form of cutaneous tuberculosis, in which 
bacteriological and radiological examinations may yield negative results. Consequently, diagnosis relies on the 
correlation of clinical presentation, characteristic histopathological features, and response to antituberculosis 
therapy. The absence of systemic involvement in this patient indicates that lupus vulgaris may present as a 
primary cutaneous manifestation. A favorable clinical response following standard antituberculosis treatment 
further supports its role as the mainstay of management in lupus vulgaris Conclusions: The diagnosis of 
lupus vulgaris requires a multidisciplinary approach, involving dermatologists and anatomical pathologists to 
confirm the diagnosis and rule out systemic infection. Long-term administration of antituberculosis medication 
yields favorable outcomes in cases presenting with cutaneous manifestations without systemic involvement.

Keywords: granuloma, histopathology, antituberculosis therapy, Lupus vulgaris
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PENDAHULUAN

Tuberkulosis (TB) merupakan penyakit infeksi kronik 
yang disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis, 
dengan manifestasi utama pada paru, namun dapat 
menyerang organ lain termasuk kulit. Secara global, 
tuberkulosis kutis dilaporkan hanya mencakup sekitar 
1–2% dari seluruh kasus tuberkulosis ekstraparu, dengan 
lupus vulgaris sebagai bentuk tersering mencapai 
sekitar 60% dari seluruh kasus tersebut. Di Indonesia, 
laporan kasus tuberkulosis kutis masih terbatas. Studi 
di Rumah Sakit Dr. Cipto Mangunkusumo melaporkan 
bahwa skrofuloderma merupakan tipe yang paling sering 
dijumpai, diikuti oleh tuberkulosis kutis verukosa, 
sedangkan lupus vulgaris hanya ditemukan pada 
proporsi yang sangat kecil dari keseluruhan kasus yang 
terdiagnosis. Bentuk kutaneus dari TB dikenal sebagai 
tuberkulosis kutis, yang terbagi dalam beberapa tipe 
berdasarkan jalur penyebaran, status imunologis pasien, 
dan respons jaringan terhadap basil tuberkel. Salah satu 
bentuk paling umum  dari  tuberkulosis  kutis adalah lupus 
vulgaris (LV), yang ditandai oleh lesi granulomatosa 
kronik dan progresif.

Lupus vulgaris sering mengenai area wajah dan 
ekstremitas, dengan gambaran klinis berupa plak 
eritematosa, batas tegas, permukaan berskuama, dan 
berkembang lambat dalam kurun waktu bertahun-tahun. 
Diagnosis seringkali terlambat ditegakkan karena lesi 
menyerupai dermatosis kronis lainnya seperti psoriasis, 
dermatitis kronis, atau liken simpleks kronis. Oleh karena 
itu, konfirmasi diagnosis memerlukan pemeriksaan 
histopatologi dan bila perlu, pemeriksaan molekuler 
seperti reaksi rantai polimerase (PCR).

Histopatologi lupus vulgaris biasanya menunjukkan 
granuloma tuberkuloid yang terdiri dari sel epitelioid, 
sel datia Langhans, serta area nekrosis kaseosa. Hasil 

pewarnaan basil tahan asam (BTA) dan kultur jaringan 
kulit seringkali negatif akibat jumlah bakteri yang rendah 
(pausibasiler). Dalam situasi ini, diagnosis didasarkan 
pada kombinasi data klinis, histopatologis, dan respons 
terhadap terapi antituberkulosis.

Penatalaksanaan lupus vulgaris melibatkan 
pemberian obat antituberkulosis (OAT) jangka panjang 
sesuai dengan pedoman nasional maupun WHO. Respons 
klinis terhadap terapi menjadi salah satu indikator penting 
keberhasilan diagnosis dan tata laksana.

Laporan ini bertujuan untuk menyampaikan satu kasus 
lupus vulgaris dengan lesi pada regio genu sinistra yang 
telah berlangsung kronik, serta menekankan pentingnya 
diagnosis tepat dan penatalaksanaan sistematis untuk 
mencegah komplikasi dan progresivitas penyakit.

LAPORAN KASUS

Seorang perempuan berusia 39 tahun datang dengan 
keluhan munculnya bercak merah disertai rasa gatal di 
lutut kiri. Keluhan ini pertama kali dirasakan dua tahun 
sebelumnya, dimulai dari satu lesi kecil seukuran jarum 
pentul yang kemudian mengalami pelebaran perlahan. 
Pasien sempat memeriksakan diri ke puskesmas dan 
mendapatkan salep topikal, yang memberikan perbaikan 
sementara. Namun, pengobatan dihentikan secara 
mandiri setelah gejala membaik. Sekitar satu tahun 
kemudian, keluhan memberat dengan area lesi yang 
melebar, sehingga pasien kembali ke puskesmas dan 
kemudian dirujuk ke RSUD Ciawi.

Pasien tidak memiliki riwayat penyakit sistemik 
seperti diabetes melitus, hipertensi, atau alergi. Riwayat 
keluarga dengan penyakit serupa maupun riwayat 
tuberkulosis dalam keluarga disangkal. Pemeriksaan fisik 
umum menunjukkan keadaan umum tampak sakit sedang 
dengan tanda vital dalam batas normal.

Pada pemeriksaan dermatologis didapatkan lesi 

Gambar 1.  Lesi plak eritematosa di regio genu sinistra sebelum terapi OAT
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multipel pada regio sinistra dengan distribusi lokal 
pada area ekstensor. Lesi berbentuk plak eritematosa 
tidak teratur, berbatas tegas, berukuran 3-6cm, dengan 
permukaan kering dan berskuama kasar. Warna lesi 
merah kecoklatan dengan konsistensi kenyal saat diraba. 
Efloresensi primer berupa plak eritematosa, sedangkan 
efloresensi sekunder berupa skuama tanpa ulserasi dan 
krusta. Di sekitar lesi tampak hiperpigmentasi ringan 
akibat garukan kronik. Pasien mengeluhkan gatal 
ringan pada area lesi. Pada pemeriksaan diaskopi, lesi 
menunjukkan perubahan warna kekuningan kecoklatan 
menyerupai “apple-jelly appearance” setelah dilakukan 
penekanan dengan kaca objek, yang mengarah pada 
proses granulomatosa khas lupus vulgaris.

Pemeriksaan penunjang berupa foto toraks 
menunjukkan gambaran paru dan jantung dalam batas 
normal. Pemeriksaan laboratorium menunjukkan 
peningkatan eritrosit (5,5 juta/μL) dan LED (21 mm/
jam), dengan parameter darah lainnya dalam nilai 
normal. Pemeriksaan histopatologi kulit menunjukkan 
pembentukan granuloma dengan sel epiteloid, sel datia 
Langhans, dan area nekrosis perkijuan yang mendukung 
gambaran infeksi granulomatosa, tanpa bukti adanya 
keganasan.

Pasien didiagnosis dengan TB kutis tipe lupus 
vulgaris. Terapi dimulai dengan regimen antituberkulosis 
kombinasi (4FDC: rifampisin, isoniazid, pirazinamid, 
dan etambutol) selama dua bulan, diikuti fase lanjutan 
dengan 2FDC (rifampisin dan isoniazid) selama empat 
bulan. Pasien juga diberikan vitamin B6 untuk mencegah 
neuropati perifer akibat isoniazid, serta antihistamin 
untuk meredakan pruritus. Pemberian antihistamin pada 
pasien ini ditujukan untuk mengatasi gejala pruritus yang 
muncul akibat proses inflamasi kronik pada lesi kulit. 
Aktivasi sel mast dan mediator inflamasi seperti histamin 
dapat terjadi di sekitar area granuloma, meskipun lupus 
vulgaris bukan penyakit yang secara primer dimediasi 
oleh sel tersebut. Terapi antihistamin memberikan 
respons simptomatik yang baik, ditandai dengan 
berkurangnya rasa gatal, meskipun tidak memengaruhi 
aktivitas penyakit secara langsung. Perbaikan utama 
tetap diperoleh melalui terapi antituberkulosis kombinasi 
selama enam bulan.

Evaluasi klinis dilakukan secara berkala. Pada bulan 
keempat terapi, tampak perbaikan klinis signifikan 
dengan berkurangnya eritema dan menghilangnya 
skuama. Pada akhir terapi enam bulan, lesi menunjukkan 
resolusi inflamasi aktif, ditandai dengan hilangnya 

Gambar 3. Bekas lesi setelah 6 bulan terapi OAT

Gambar 2.  Pemeriksaan histopatologi kulit memperlihatkan area granuloma epitelioid dengan fokus nekrosis (dalam kotak), serta sel datia 
sugestif Langhans (ditandai bintang biru).
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eritema dan skuama, serta hanya tersisa makula dan 
plak hiperpigmentasi sebagai residu pasca-inflamasi. 
Meskipun setelah enam bulan terapi lesi belum hilang 
sepenuhnya, resolusi inflamasi aktif telah tercapai, dan 
residual hiperpigmentasi merupakan sekuela pasca-
inflamasi yang normal, sehingga OAT dapat dihentikan.

Lupus vulgaris merupakan bentuk tuberkulosis kulit 
kronik yang progresif, umumnya ditemukan pada individu 
dengan sistem imun yang masih berfungsi baik. Kondisi 
ini lebih sering terjadi di negara-negara berkembang 
dan sering muncul sebagai manifestasi sekunder akibat 
penyebaran melalui aliran darah, sistem limfatik, atau 
perambatan langsung dari sumber infeksi tuberkulosis 
internal. Mekanisme infeksi eksogen dapat terjadi ketika 
Mycobacterium tuberculosis menginokulasi kulit yang 
mengalami kerusakan fisik, seperti luka atau trauma, atau 
memiliki penurunan imunitas lokal yaitu, gangguan pada 
barrier kulit dan respons imun intrinsik yang melibatkan 
sel-sel seperti keratinosit, makrofag, dan limfosit di 
epidermis dan dermis sehingga memungkinkan invasi 
basil ke dalam jaringan subepidermal. Kondisi ini 
memfasilitasi pembentukan granuloma karakteristik 
tuberkulosis kutis, yang terdiri dari agregasi sel epiteloid 
dan sel raksasa Langhans sebagai respons inflamasi 
kronik terhadap patogen.Presentasi klinis sangat 
bervariasi, mulai dari bentuk plak, papul, hingga nodul 
dengan berbagai pola distribusi, seringkali menyulitkan 
penegakan diagnosis secara dini.

Dalam kasus ini, pasien mengeluhkan lesi kemerahan 
disertai rasa gatal yang telah berlangsung selama dua 
tahun di area ekstensor lutut kiri. Pemeriksaan fisik 
awalnya menunjukkan adanya plak eritematosa soliter 
yang meluas, berbatas jelas, berskuama kasar, dan 
tanpa tanda-tanda ulserasi. Letak lesi yang khas serta 
perjalanan penyakit yang berlangsung lama dan menetap 
mendukung kemungkinan lupus vulgaris. Riwayat 
garukan yang berulang juga berpotensi memperburuk 
proses peradangan dan memperlambat penyembuhan.

Untuk memastikan diagnosis, penting dilakukan 
eliminasi terhadap penyakit kulit lain yang memiliki 
manifestasi klinis serupa, seperti psoriasis dan lupus 
eritematosus kutis. Pemeriksaan histopatologi diperlukan 
untuk membedakan lupus vulgaris dari kondisi-kondisi 
tersebut, karena memberikan bukti karakteristik 
granuloma epiteloid dengan sel Langhans dan fokus 
nekrosis yang khas tuberkulosis kutis, yang tidak dapat 
ditentukan hanya berdasarkan pemeriksaan klinis. Pada 
pasien ini, pemeriksaan histopatologi menunjukkan 
adanya granuloma yang tersusun atas sel epiteloid 
dan sel datia sugestif Langhans, disertai area dengan 
fokus nekrosis yang mendukung dugaan  tuberkulosis  
kutis.  Meskipun  tidak dilakukan pemeriksaan basil 
tahan asam (BTA) dan kultur, keterbatasan ini dapat 

diterima dalam konteks lupus vulgaris yang tergolong 
bentuk pausibasiler, di mana jumlah basil sangat sedikit 
sehingga deteksinya dengan metode tersebut kerap tidak 
memberikan hasil positif.

Pemeriksaan tambahan berupa foto toraks tidak 
menunjukkan adanya kelainan, mendukung dugaan 
bahwa infeksi bersifat terbatas pada kulit. Hasil darah 
menunjukkan LED yang meningkat, suatu temuan yang 
umum pada kondisi inflamasi kronik.

Pemeriksaan tuberkulin (uji Mantoux) secara teoritis 
dapat mendukung penegakan diagnosis karena umumnya 
memberikan hasil positif pada individu dengan imunitas 
seluler yang masih baik. Namun, akurasi uji ini dapat 
bervariasi tergantung cakupan vaksinasi BCG dan kondisi 
kekebalan pasien. Hasil negatif dapat muncul pada pasien 
dengan gangguan imun, sementara hasil positif dapat 
dipengaruhi oleh vaksinasi atau infeksi mikobakteri non- 
tuberkulosa. Dalam kasus ini, pemeriksaan tuberkulin 
tidak dilakukan karena berdasarkan pertimbangan klinis 
dan histopatologi, diagnosis lupus vulgaris sudah cukup 
kuat.

Pemeriksaan	histopatologi memiliki peran yang 
sangat penting dalam mendukung	diagnosis tuberkulosis 
kulit, terutama pada kasus dengan jumlah basil yang 
sangat sedikit. Histopatologi kulit dilakukan dengan 
pewarnaan Hematoksilin dan Eosin yang menunjukkan 
gambaran jaringan berupa sel epiteloid, sel raksasa 
menyerupai Langhans, serta nekrosis lokal dapat 
menjadi indikator infeksi TB kulit meskipun basil tidak 
terdeteksi secara langsung. Sementara itu, kultur masih 
dianggap sebagai metode	referensi untuk konfirmasi 
keberadaan Mycobacterium tuberculosis, namun waktu 
pemeriksaannya	cukup lama dan sensitivitasnya rendah 
pada lesi kulit seperti ini. Oleh karena itu, pemeriksaan 
histopatologi sering menjadi metode utama dalam praktik 
klinik, terutama pada fasilitas yang belum dilengkapi 
dengan pemeriksaan molekuler.

Pemeriksaan basil tahan asam (BTA) menggunakan 
pewarnaan Ziehl- Neelsen merupakan metode 
konvensional untuk mengidentifikasi keberadaan basil 
dalam jaringan. Namun, efektivitas metode ini terbatas 
pada kasus tuberkulosis kulit dengan jumlah basil 
yang minimal, seperti pada  lupus vulgaris. Oleh sebab 
itu, hasil negatif tidak dapat langsung menyingkirkan 
kemungkinan TB kutis. Metode ini lebih tepat digunakan 
pada jenis TB kulit yang bersifat eksudatif, seperti 
skrofuloderma dan orifisialis, di mana jumlah basil lebih 
banyak dan lebih mudah diidentifikasi.

Pemeriksaan PCR (Polymerase Chain Reaction) 
merupakan metode molekuler dengan sensitivitas dan 
spesifisitas tinggi untuk mendeteksi DNA Mycobacterium 
tuberculosis, bahkan dalam jumlah yang sangat kecil. 
Metode ini memberikan hasil yang cepat dan akurat, 
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terutama bila hasil BTA dan kultur tidak mendukung. 
Namun demikian, keterbatasan utama penggunaan PCR 
adalah biaya yang cukup tinggi dan belum tersedianya 
fasilitas ini di sebagian besar rumah sakit tingkat pertama. 
Pada kasus ini, pemeriksaan PCR tidak dilakukan karena 
fasilitas kesehatan setempat belum menyediakan metode 
tersebut.

Pasien ini diberikan pengobatan sesuai protokol 
standar penanggulangan tuberkulosis, yaitu kombinasi 
OAT lini pertama. Terapi dimulai dengan fase intensif 
selama dua bulan menggunakan kombinasi   rifampisin,   
isoniazid, pirazinamid, dan etambutol (4FDC), diikuti 
fase lanjutan selama empat bulan dengan rifampisin dan 
isoniazid (2FDC). Suplementasi vitamin B6 diberikan 
untuk mencegah efek samping berupa neuropati akibat 
penggunaan isoniazid. Selama masa pengobatan, lesi 
menunjukkan perbaikan klinis berupa pengurangan 
ukuran plak, hilangnya skuama, dan sisa hiperpigmentasi 
tanpa tanda peradangan aktif, mendukung keberhasilan 
terapi dan memperkuat diagnosis lupus vulgaris. Pasien 
mengalami beberapa efek samping ringan akibat OAT, 
yaitu mual dan rasa lelah, namun tidak terdapat tanda 
hepatotoksisitas atau neuropati perifer berkat pemberian 
suplementasi vitamin B6. Secara keseluruhan, terapi 
kombinasi OAT ditoleransi dengan baik, mencerminkan 
respons yang efektif sekaligus aman.Pemantauan 
rutin selama terapi sangat diperlukan untuk menjamin 
kepatuhan pasien dan mengevaluasi keberhasilan 
pengobatan. Dalam kasus ini, hasil akhir menunjukkan 
terdapat sequele pada lesi tanpa adanya gejala sistemik. 
Hal ini sejalan dengan referensi yang menyatakan bahwa 
lupus vulgaris dengan keterlibatan lokal memiliki hasil 
klinis yang baik jika diobati secara tepat dan sesuai 
dengan pedoman pengobatan.

KESIMPULAN

Lupus vulgaris merupakan bentuk tuberkulosis 
kutis kronik yang dapat menimbulkan manifestasi kulit 
yang menyerupai dermatosis lain, sehingga diagnosis 
yang tepat memerlukan    kombinasi    antara anamnesis 
mendalam, pemeriksaan fisik, evaluasi histopatologis, dan 
pemantauan respons terhadap terapi. Penegakan diagnosis 
secara dini dan pemberian terapi antituberkulosis yang 
adekuat sangat penting untuk mencegah progresivitas 
penyakit dan komplikasi jangka panjang. Respons klinis 

yang baik pada kasus ini menegaskan pentingnya terapi 
OAT jangka panjang sebagai pilar utama dalam tata 
laksana lupus vulgaris dengan keterlibatan kulit lokal 
tanpa keterlibatan organ sistemik.

Diagnosis lupus vulgaris sebaiknya dipertimbangkan 
pada setiap kasus lesi kulit  kronik  dengan  gambaran  plak 
eritematosa, terutama yang tidak responsif terhadap terapi 
topikal konvensional.	 Pemeriksaan histopatologi 
harus dilakukan secara dini untuk memastikan diagnosis, 
mengingat keterbatasan pemeriksaan bakteriologis pada 
bentuk tuberkulosis kutis yang bersifat paucibacillary. 
Diperlukan peningkatan kewaspadaan klinis di fasilitas 
pelayanan kesehatan primer agar rujukan dapat dilakukan 
lebih awal. Selain itu, edukasi kepada pasien mengenai 
pentingnya kepatuhan terhadap terapi antituberkulosis 
secara lengkap perlu ditekankan guna mencegah 
kekambuhan dan resistensi obat.
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ABSTRAK

Pendahuluan: Neurofibromatosis tipe 1 (NF1) adalah gangguan autosomal dominan kompleks yang 
disebabkan oleh mutasi germline pada gen penekan tumor NF1. Vitiligo merupakan penyakit depigmentasi 
yang bisa didapatkan pada kulit, membran mukosa, dan rambut dengan karakteristik khas berupa makula putih. 
Pada studi ini, kami melaporkan suatu kasus pria dengan NF1 dan vitiligo. Kasus: Seorang pria usia 36 tahun 
datang dengan benjolan di seluruh tubuh sejak 26 tahun yang lama kelamaan bertambah banyak dan membesar. 
Sejak satu tahun lalu, pasien mulai mengeluh timbul bercak warna putih pada kedua tangan dan kaki tanpa rasa 
gatal. Gangguan pendengaran, keseimbangan, atau pandangan kabur disangkal oleh pasien. Status dermatologis 
menunjukkan papul dan nodul sewarna kulit serta makula hiperpigmentasi multipel pada seluruh tubuh. Pada 
kedua tangan dan kaki, tampak makula hipopigmentasi multipel, berbatas tegas tanpa adanya skuama, erosi, 
maupun ekskoriasi. Pemeriksaan histopatologi mengonfirmasi diagnosis neurofibromatosis tipe 1. Pasien 
didiagnosis dengan NF1 dan vitiligo. Diskusi: NF1 merupakan kondisi yang cukup sering ditemukan. Vitiligo 
juga merupakan salah satu kondisi yang tidak jarang. Akan tetapi, koeksistensi keduanya jarang ditemukan dan 
telah dikaitkan dengan teori genetik serta sistem imun.  Kesimpulan: Neurofibromatosis tipe 1 merupakan 
kondisi yang sering ditemukan, namun kondisi yang terjadi bersamaan dengan vitiligo merupakan kasus yang 
jarang. Kami melaporkan suatu kasus pria dengan neurofibromatosis tipe 1 disertai vitiligo.

Kata kunci: Koinsidensi, koeksistensi, neurofibromatosis, vitiligo

A CASE OF NEUROFIBROMATOSIS TYPE 1 WITH VITILIGO: 
A COINCIDENCE OR COEXISTENCE?

ABSTRACT 

Introduction: Neurofibromatosis type 1 (NF1) is a complex autosomal dominant disorder caused by 
germline mutations in the NF1 tumor suppressor gene. Vitiligo is a depigmenting disease that affects the skin, 
mucous membranes, and hair, characterized by well-defined white macules. In this study, we report a case 
of a male patient with NF1 and vitiligo. Case: A 36-year-old male presented with multiple nodules all over 
his body, which had been progressively increasing in number and size for 26 years. Over the past year, he 
had developed white patches on both hands and feet, which were not associated with itching. The patient 
denied any hearing loss, balance issues, or blurred vision. Dermatological examination revealed skin-colored 
papules and nodules, as well as multiple hyperpigmented macules on the entire body. On both hands and 
feet, multiple well-demarcated hypopigmented macules were observed, without scaling, erosion, or excoriation. 
Histopathological examination confirmed the diagnosis of neurofibromatosis type 1. The patient was diagnosed 
with NF1 and vitiligo. Discussions: TNeurofibromatosis type 1 is a relatively common condition. Vitiligo is also 
frequently encountered; however, the coexistence of both conditions is rare and has been linked to genetic and 
immune system theories. Conclusions: While neurofibromatosis type 1 is a common disorder, its coexistence 
with vitiligo is rare. We report a case of a male patient with neurofibromatosis type 1 and vitiligo.
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PENDAHULUAN

Neurofibromatosis tipe 1 (NF1) adalah gangguan 
autosomal dominan kompleks yang disebabkan oleh 
mutasi germline pada gen penekan tumor NF1. Kondisi 
ini sering ditemukan dengan insidensi 1 dari 3000 
kelahiran hidup.1 Sampai saat ini, belum ada terapi 
definitif untuk NF1. Terapi dari berbagai bidang lain juga 
perlu dilakukan mengingat manifestasi klinis NF1 tidak 
hanya mengenai kulit.2,3

Vitiligo merupakan penyakit depigmentasi yang 
dapat muncul pada kulit, membran mukosa, dan rambut 
dengan karakteristik khas berupa makula putih susu 
(depigmentasi) yang berbatas tegas dan bertambah besar 
secara progresif akibat hilangnya melanosit fungsional. 
Vitiligo dapat terjadi pada usia berapa pun, namun lebih 
sering pada dewasa muda (20-30 tahun) dan 30% pasien 
memiliki riwayat keturunan yang positif.4

Walaupun jarang, koeksistensi neurofibromatosis 
tipe 1 yang mengalami vitiligo beberapa tahun 
kemudian pernah dilaporkan. Penelitian menunjukkan 
bahwa kejadian neurofibromatosis tipe 1 dan vitiligo 
berhubungan dengan beberapa teori genetik dan sistem 
imun. Pada studi ini, kami melaporkan suatu kasus 
seorang laki-laki dewasa dengan neurofibromatosis tipe 
1 dan vitiligo. 

KASUS

Seorang pria usia 38 tahun datang dengan benjolan 
di seluruh tubuh sejak usia 26 tahun. Keluhan awalnya 
muncul di bokong kiri dan hanya satu benjolan yang 
lama kelamaan bertambah banyak dan membesar. Rasa 
gatal atau nyeri disangkal. Keluhan juga disertai becak 

kecokelatan pada hampir seluruh tubuh yang semakin 
lama semakin bertambah banyak. Sejak satu tahun 
lalu, pasien mulai mengeluh timbul bercak warna putih 
pada kedua tangan dan kaki tanpa rasa gatal. Gangguan 
pendengaran, keseimbangan, atau pandangan kabur 
disangkal oleh pasien. 

Pemeriksaan tanda vital didapatkan stabil dengan 
tekanan darah 110/70 mmHg, laju nadi 84 kali/menit, laju 
nafas 20 kali/menit dan suhu 36.6°C. Status dermatologis 
menunjukkan papul dan nodul sewarna kulit serta 
makula hiperpigmentasi multipel dengan ukuran 
bervariasi lentikuler hingga numular, berbatas tegas, 
konsistensi kenyal tanpa adanya skuama, erosi, atau 
ekskoriasi pada seluruh tubuh. Pada regio dorsum manus  
serta dorsum pedis dekstra dan sinistra tampak makula 
hipopigmentasi-depigmentasi multipel ukuran lentikuler 
hingga plakat, berbatas tegas tanpa adanya skuama, erosi, 
atau ekskoriasi (Gambar 1). Pada pemeriksaan lampu 
Wood ditemukan gambaran depigmentasi yang khas pada 
vitiligo. Pada mata, didapatkan nodul Lisch sejumlah 
enam buah (Gambar 2). 

Pemeriksaan dermoskopi menunjukkan peripheral 
halo of brown pigmentation, reduced pigmentary network 
dan button hole sign pada lesi. Pemeriksaan histopatologi 
dengan biopsi jaringan kulit menunjukkan jaringan kulit 
dengan tumor berbatas jelas pada dermis. Tumor tersusun 
oleh sel-sel dengan inti bentuk spindle bergelombang, 
tidak atipik, di antaranya terdapat kapiler pembuluh 
darah dan stroma fibrokolagen. Hasil histopatologi 
memberikan kesan neurofibroma (Gambar 3). Pasien 
juga dikonsulkan ke bagian Psikiatri dan Neurologi. 
Pada evaluasi bagian psikiatri, tidak ditemukan adanya 
tanda/gejala gangguan jiwa yang bermakna. Evaluasi 

Gambar 1. Klinis pasien ditandai dengan ditemukannya neurofibroma, sewarna kulit, disertai dengan makula café-au-lait serta freckling 
pada aksila. Ditemukan pula bercak depigmentasi pada kedua punggung tangan dan kaki pasien.
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Gambar 2.  Nodul Lisch pada pemeriksaan slit lamp mata

neurologi dengan electroencephalography (EEG) juga 
tidak menunjukkan gelombang epileptiformis abnormal. 
Sampai saat ini tatalaksana untuk neurofibromatosis 
tipe 1 melibatkan berbagai lintas subspesialis untuk 
mengetahui perkembangan penyakit, mendeteksi 
keterlibatan organ lain selain jaringan kulit serta 
mencegah komplikasi. Pada pasien dilakukan tindakan 
biopsi eksisi untuk alasan kosmetik dan kenyamanan serta 
untuk pemeriksaan histopatologis. Untuk kondisi vitiligo 
pasien diberikan tata laksana berupa desoksimetason 
0.25% krim diselang-seling dengan pimecrolimus 1% 
untuk bercak putih di tangan dan kaki yang direncanakan 
akan dievaluasi setiap bulan. 

PEMBAHASAN

Kondisi Neurofibromatosis tipe 1 merupakan kondisi 
yang sering ditemukan tanpa predileksi jenis kelamin 
(setara antara perempuan dan laki laki), ras dan etnis. 
Kondisi ini biasanya mulai timbul saat pre-pubertas 
atau pada masa pubertas. Keluhan tidak disertai dengan 
rasa gatal ataupun nyeri. Pasien dalam laporan kasus ini 
timbul bercak kecoklatan pada hampir seluruh tubuh 

termasuk di kedua lipatan ketiak, kurang lebih 30 bercak 
yang semakin hari semakin bertambah jumlahnya. Hal 
ini sesuai dengan kriteria Updated National Institute of 
Health (NIH) 2021 yaitu ditemukannya dua atau lebih 
neurofibroma, enam atau lebih makula café au lait, serta 
freckling pada regio aksila yang merupakan manifestasi 
klinis dari Neurofibromatosis tipe 1.1 Pasien juga 
mengaku timbul bercak warna putih tanpa gatal pada 
kedua tangan dan kaki sejak satu tahun yang lalu. Hal 
ini sesuai dengan kepustakaan yang menjelaskan bahwa 
manifestasi klinis dari vitiligo yaitu timbul bercak putih 
seperti susu/kapur, awitan tidak sejak lahir, tidak disertai 
gejala subjektif namun kadang-kadang terasa gatal dan 
lesi dapat meluas atau menyebar.4–6

Gambaran status dermatologis pada pasien ini 
sesuai dengan kepustakaan tentang gambaran klinis 
neurofibromatosis tipe 1 sebagai neurofibroma, sewarna 
kulit, disertai dengan makula café-au-lait serta freckling 
pada aksila. Pemeriksaan fisik mata dengan slit lamp juga 
menunjukkan adanya enam nodul Lisch pada kedua mata, 
yang sesuai dengan kepustakaan tentang gambaran klinis 
neurofibromatosis tipe 1. Pemeriksaan histopatologi 
menunjukkan gambaran tumor yang tersusun oleh sel-sel 

Gambar 3.  Gambaran histopatologi dari lesi di lengan kanan dengan pewarnaan Hematoksilin–Eosin (H&E) dan pembesaran 40x10 
menunjukkan sel-sel bentuk spindel bergelombang (panah kuning).
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dengan inti bentuk spindle bergelombang, tidak atipik 
di antaranya tampak kapiler-kapiler pembuluh darah 
dan stroma fibrokolagen yang memberikan kesimpulan 
gambaran yang sesuai dengan neurofibroma.1

Diagnosis banding kasus ini adalah neurofibromatosis 
tipe 2. Neurofibromatosis tipe 2 atau dikenal sebagai 
neurofibromatosis sentral atau neuroma acoustic 
bilateral memiliki gambaran klinis yang mirip 
dengan neurofibromatosis tipe 1. Pada pasien NF-2 
lesi kulit kurang menonjol tapi masih mungkin dapat 
ditemukannya lesi kulit dan sebagian besar kehilangan 
pendengaran yang didahului oleh tinitus dan gangguan 
keseimbangan (schwannoma vestibular bilateral) serta 
dapat terjadi meningioma intrakranial, intraspinal dan 
atau saraf optik. Gambaran lisch nodul tidak ditemukan 
pada neurofibromatosis tipe 2. Diagnosis banding NF-2 
pada kasus ini dapat disingkirkan.1,3

Tata laksana untuk neurofibromatosis tipe 1 
melibatkan berbagai lintas subspesialis untuk mengetahui 
perkembangan penyakit, mendeteksi keterlibatan organ 
lain selain jaringan kulit serta mencegah komplikasi. 
Sampai saat ini belum ada terapi definitif untuk 
menyembuhkan neurofibromatosis tipe 1. Kebanyakan 
tindakan hanya bersifat simpotamatik. Manifestasi kulit 
jinak yaitu bercak cafe au lait dan freckle di area ketiak 
atau lipatan paha tidak memerlukan perawatan khusus.1,7 
Berdasarkan kepustakaan, terapi untuk vitiligo adalah 
pengobatan topikal berupa kombinasi dari kortikosteroid 
topikal dan inhibitor kalsineurin topikal.4,8,9 Sesuai dengan 
hal tersebut, pasien dalam studi ini dilakukan tindakan 
biopsi eksisi untuk pemeriksaan histopatologis dan 
diberikan krim desoksimetason 0.25% dan pimecrolimus 
untuk keluhan dermatologisnya.

Pada pasien dikonsulkan juga ke bagian psikiatri 
dan neurologi. Evaluasi kedua departemen menunjukkan 
bahwa tidak ditemukan tanda/ gejala gangguan jiwa 
yang bermakna dan dapat mengganggu kehidupan 
sehari-hari, ataupun gelombang epileptiformis abnormal. 
Pemeriksaan ini dilakukan karena menurut kepustakaan 
pada kasus neurofibromatosis tipe 1 dapat disertai dengan 
epilepsi (4-14%) dan memiliki komorbid psikiatri 
(46,5%) yang tersering adalah gangguan mood dan 
gangguan cemas.10,11

Pasien ini didiagnosis dengan neurofibromatosis tipe 
1 dan vitiligo. Adanya faktor pemicu terjadinya vitiligo 
seperti riwayat trauma atau gesekan berulang pada pasien 
tidak ditemukan. Dua keadaan pada pasien ini mungkin 
merupakan sebuah bentuk koinsidensi namun beberapa 
penelitian melaporkan adanya kemungkinan koeksistensi 
antara keduanya.  Ouni dkk. melaporkan seorang laki-
laki berusia 34 tahun dengan NF1 dan vitiligo yang 
muncul dalam tujuh tahun terakhir. Berdasarkan 
kepustakaan, hubungan antara neurofibromatosis tipe 1 

dan vitiligo dikaitkan dengan teori peran neurofibromin 
pada melanosom dan disregulasi sistem imun. Terjadinya 
penurunan apoptosis sel T akibat produksi neurofibromin 
yang abnormal dapat menjadi faktor mendasar dalam 
perkembangan vitiligo. Selain itu, telah diketahui bahwa 
neurofibromin juga terdapat pada membran melanosom 
dan membentuk kompleks dengan protein prekursor 
amiloid. Mutasi pada gen NF1 mengubah interaksi 
ini, mempengaruhi transportasi melanosom, dan 
kemungkinan relevan dalam etiopatogenesis manifestasi 
terkait sel pigmen pada NF1, seperti bercak café-au-
lait, bercak hipopigmentasi, dan vitiligo. Namun, masih 
diperlukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan 
patomekanisme imunologis dan fisiologi diantara 
keduanya.12 

KESIMPULAN

Kondisi neurofibromatosis tipe 1 merupakan 
kondisi yang sering, namun kondisi yang terjadi 
bersamaan dengan vitiligo merupakan kasus yang 
jarang. Kami melaporkan suatu kasus pria dengan 
neurofibromatosis tipe 1 disertai vitiligo.
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ABSTRAK

Pendahuluan: Karsinoma sel basal (KSB) jenis kanker kulit dari sel-sel pluripotensial pada  lapisan 
basal epidermis yang sering disebabkan pajanan sinar matahari. Terapi KSB dapat dilakukan secara bedah 
dan non-bedah. Pada laporan  kasus ini KSB ditatalaksana dengan bedah dilanjutkan penutupan defek dengan 
teknik reading man flap. Kasus: Seorang laki-laki, 65 tahun, datang dengan keluhan luka yang tidak sembuh, 
sering berdarah dan gatal pada pelipis kanan sejak 6 bulan lalu. Awalnya 3 tahun yang lalu timbul  bintil kecil 
sewarna kulit, berukuran sebesar mata jarum pentul tanpa disertai rasa gatal. Satu tahun yang lalu bintil tersebut  
mulai terasa gatal sesekali dan mudah berdarah ketika digaruk. Pada pemeriksaan dermatologis dijumpai plak 
hiperpigmentasi disertai ulkus superfisial dan krusta, berbatas tegas, tepi ireguler.  Dari pemeriksaan dermoskopi 
dijumpai ulserasi disetai krusta, superficial fine telangiectasis, maple leaf-like area, dan blue-gray ovoid nest. 
Pasien didiagnosis dengan karsinoma sel basal dan dilakukan eksisi dengan reading man flap.  Diskusi: KSB 
pada pasien ini dijumpai pada regio temporal kanan, sehingga tindakan eksisi dengan teknik reading man 
flap sesuai menjadi pilihan utama pengangkatan tumor tersebut. Kesimpulan: Pada kasus ini, teknik reading 
man flap merupakan teknik pilihan untuk penutupan defek karena memiliki beberapa keuntungan yaitu distorsi 
minimal dengan risiko infeksi yang rendah. Prognosis pasien dengan KSB dengan penanganan sesuai adalah 
sangat baik.

Kata kunci: karsinoma sel basal, sinar matahari, reading man flap

EXCISION OF BASAL CELL CARCINOMA AND DEFECT RECONSTRUCTION 
WITH THE READING MAN FLAP TECHNIQUE

ABSTRACT 

Introduction: Basal cell carcinoma (BCC) is a type of skin cancer from pluripotent cells in the basal layer 
of the epidermis. BCC is caused by sun exposure and is often found in light-skinned people. BCC therapy can be 
done surgically and non-surgically. In this case report, BCC was treated surgically, followed by closure of the 
defect using the reading man flap technique. Case: A man, 65 years old, came with complaints of a non-healing, 
often bleeding, and itchy wound on the right temple 6 months ago. Initially, 3 years ago, a small pustule of skin 
colour, the size of a pinhead, without itching. One year ago, the pustule began to itch occasionally and bleed 
easily when scratched. Dermatologic examination revealed hyperpigmented plaques with superficial ulcers 
and crusts and well-demarcated, irregular edges.  The dermoscopic evaluation revealed ulceration with crusts, 
superficial fine telangiectasis, a maple leaf-like area, and a blue-grey ovoid nest. The patient was diagnosed 
with basal cell carcinoma and excised with a reading man flap. Discussions: The diagnosis of BCC in this 
patient was based on history taking, dermatologic examination, dermoscopy, and histopathology. The patient 
was excised with a reading man flap. Conclusions: Reading man flap is the technique of choice for defect 
closure, as it has several advantages, such as minimal distortion with low risk of infection. The prognosis of 
patients with BCC with appropriate treatment is excellent.

Keywords: basal cell carcinoma, sun exposure, reading man flap

*Korespondensi:

RS Prof. Dr. Chairuddin Pasunan Lubis
Jl. Dr. Mansyur No.66, Merdeka, Kec. 
Medan Baru, Kota Medan, Sumatera Utara 
20154. 
Telepon: 081375905008
E-mail: pathut93@gmail.com

Masuk	 : 1 Agustus 2024
Revisi	 : 13 Oktober 2025ember 2024
Publikasi	 : 31 Desember 20252025



Hutagalung, dkk. Eksisi karsinoma sel basal dan rekonstruksi defek dengan teknik reading man flap

208

PENDAHULUAN

Karsinoma sel basal (KSB) tercatat sebanyak 75% 
dari semua kanker kulit, berasal dari sel-sel pluripotensial 
dan terdapat pada lapisan basal epidermis.1 Sekitar 80% 
KSB muncul di kulit yang terpajan sinar  matahari pada 
orang lanjut usia. Berdasarkan jenis kelamin, insidensi 
laki-laki lebih tinggi bila dibanding perempuan dengan 
rasio 3:2.1 Data epidemiologi dunia menunjukkan 
peningkatan insidensi KSB 3–10% dalam setahun, hal 
ini diduga berkaitan dengan penipisan lapisan ozon dan 
perubahan gaya hidup.2 KSB banyak ditemukan pada 
populasi orang berkulit terang dan jarang pada kulit 
gelap karena sifat fotoproteksi melanin.1 

Terapi KSB dilakukan berdasarkan lokasi dan 
gambaran histopatologis yang dapat dilakukan secara 
bedah dan non-bedah. Teknik bedah yang dapat 
dipertimbangkan termasuk kuretase dan kauter, 
cryosurgery, eksisi, dan Mohs micrographic surgery. 
Setelah dilakukan pembedahan, penutupan defek primer 
salah satunya dapat dilakukan dengan skin flap.1,6 
Reading man flap digambarkan sebagai teknik baru untuk 
menutupi defek yang melingkar terutama digunakan 

untuk rekonstruksi defek pada wajah karena efektif pada 
penutupan daerah dengan ketegangan yang tinggi yaitu 
tempat yang terbatas pada gerakan fleksi contohnya pada 
periorbital dan regio temporalis. Teknik reading man 
flap memiliki beberapa keuntungan yaitu penyembuhan 

yang lebih cepat, risiko infeksi rendah, perbaikan 
kosmetik baik, penutupan defek yang besar dan distorsi 
minimal.10,11,12 Berikut ini dilaporkan sebuah kasus KSB 
yang ditatalaksana dengan bedah eksisi dan dilanjutkan 
dengan penutupan defek dengan teknik reading man flap.

KASUS 

Seorang laki-laki berusia 65 tahun, datang dengan 
keluhan utama timbul luka yang tidak kunjung sembuh, 
sering berdarah dan terasa gatal pada bagian pelipis 
kanan yang dialami pasien sejak 6 bulan yang lalu. 
Awalnya 3 tahun yang lalu timbul bintil kecil sewarna 
kulit, berukuran sebesar mata jarum pentul tanpa disertai 
rasa gatal, tetapi pasien merasa risih sehingga sering 
memegang bintil tersebut. Satu tahun yang lalu bintil 
tersebut mulai terasa gatal sesekali dan mudah berdarah 

Gambar 1. (A) Status dermatologikus pada regio temporalis dekstra terdapat plak hiperpigmentasi dan ulkus superfisial disertai krusta, 
berbatas tegas, tepi irregular dengan ukuran 1,5 cm x 1,5 cm. (B) Dermoskopi pada lesi dijumpai ulserasi disetai krusta, superficial fine 

telangiectasis, maple leaf-like area, dan blue-gray ovoid nest. (C) Pada histopatologi ditemukan kelompok sel basaloid tersusun palisading 
dan membentuk cleft dengan infiltrasi limfosit dan sebagian sitoplasma berpigmen coklat.

Gambar 2. (A) Marker dengan margin 3 mm untuk bedah eksisi. (B) Setelah dilakukan eksisi. 
(C) Tindakan reading man flap dengan sudut 450 dan 600
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Gambar 3.  (A) Tindakan reading man flap; (B) 3 hari setelah tindakan; (C) 3 bulan setelah tindakan

ketika digaruk. Sehari-hari pasien bekerja sebagai petani 
dan tidak menggunakan topi pelindung dan tabir surya.

DISKUSI 

Pada kasus ini pasien berusia 65 tahun riwayat 
terpapar sinar matahari langsung dalam jangka waktu 
lama pada bagian temporal tanpa menggunakan tabir 
surya. Sekitar 80% KSB ditemukan pada area kulit 
yang terpajan sinar matahari.2 Peningkatan radiasi sinar 
ultraviolet khususnya sinar UVB dapat menginduksi 
terjadinya perubahan pada DNA yaitu terbentuknya 
photoproduct yang disebut dengan dimer pirimidin yang 
diduga berperan dalam pembentukan tumor dan adanya 
mutasi pada gen penekan tumor.1,2,3 Penelitian yang 
dilakukan di Indonesia predileksi kanker ini adalah pipi 
dan dahi 50%, hidung dan lipatan hidung 28%, mata 
dan sekitarnya 17% dan bibir 5%.1 Pada pemeriksaan 
dermatologis terdapat plak hiperpigmentasi disertai 
ulkus superfisial dan krusta, berbatas tegas, tepi irreguler 
dengan ukuran 1,5 cm x 1,5 cm di regio temporalis 
dekstra, gambaran ini sesuai KSB yang paling sering 
dijumpai. Karsinoma sel basal tipe nodular merupakan 
subtipe klinis yang paling sering ditemui, ditandai 
dengan papul atau nodul translusen, biasanya terdapat 
telangiektasi dan pinggir yang bergulung. Predileksinya 
adalah pada kepala dan leher. Karsinoma sel basal 
berpigmentasi adalah gambaran subtipe nodular yang 
menunjukkan peningkatan melanisasi, ditandai dengan 
papul translusen, hiperpigmentasi, dan juga dapat terjadi 
erosi.3,4

Dari pemeriksaan dermoskopi dijumpai ulserasi 
disetai krusta, superficial fine telangiectasis, maple 
leaf-like area, dan blue-gray ovoid nest. Hal ini sesuai 
dengan kepustakaan, bahwa basalioma berhubungan 
dengan gambaran dermoskopi seperti arborizing 
vessel, superficial fine telangiectasis, ulserasi, blue-
gray ovoid nest, multiple bluegray dots/globules, maple 
leaf-like areas, spoke-wheel areas. Hasil pemeriksaan 

histopatologi pada pasien ini tampak massa yang 
terdiri dari proliferasi sel-sel basaloid yang membentuk 
kelompokan dengan bagian pinggir kelompokan tersebut 
sel-sel tumornya tersusun palisading dan membentuk 
cleft dengan stroma disekitarnya. Sel-sel tumor dengan 
inti membesar, kromatin kasar, sitoplasma eosinofilik dan 
sebagian berpigmen coklat. Sering dijumpai penarikan 
stroma dari kumpulan tumor yang membentuk pulau 
yang menciptakan lakuna peritumoral.2,4,8,9

Tatalaksana pada pasien ini, dilakukan tindakan 
bedah eksisi dan skin flap dengan teknik reading man 
flap. Terdapat beberapa modalitas terapi karsinoma basal 
yaitu eksisi bedah yang merupakan terapi baku tumor 
kulit, destruksi melalui berbagai modalitas (kuretase 
dan elektrodesikasi, cryosurgery), Mohs micrographic 
surgery (MMS) dan kemoterapi topikal.2 Penutupan 
defek disesuaikan keadaan pasien dan defek yang pasien 
miliki. Reading man flap memiliki beberapa keuntungan 
yaitu penyembuhan yang lebih cepat, risiko infeksi 
rendah, perbaikan kosmetik baik, penutupan defek yang 
besar dan distorsi minimal. Teknik ini dapat digunakan 
untuk memperbaiki defek hingga 4 cm pada area malar 
dan hingga 11 cm pada area lainnya, yaitu ekstremitas 
bawah.10,11,12 Prognosis pada pasien ini adalah quo ad vitam 
bonam, quo ad functionam bonam, quo ad sanationam 
dubia ad bonam. Sesuai dengan kepustakaan bahwa 
prognosis pasien dengan karsinoma sel basal dengan 
penanganan yang sesuai adalah sangat baik. Prognosis 
karsinoma sel basal yang rekuren juga disebutkan cukup 
baik, meskipun demikian, tumor dapat muncul kembali 
dan bersifat agresif.5,6 Penutupan defek yang luas dengan 
teknik ini menghasilkan prognosis yang cenderung baik 
dan penyembuhan yang lebih singkat.12

KESIMPULAN

Karsinoma sel basal (KSB) adalah salah satu kanker 
kulit tersering yang ditemukan. Predileksi KSB paling 
sering pada area terpapar sinar matahari, terutama 
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wajah. Terdapat beberapa modalitas terapi karsinoma 
basal. Prosedur bedah untuk mengangkat keseluruhan 
tumor merupakan terapi standar untuk KSB. Reading 
man flap memiliki beberapa keuntungan yaitu distorsi 
minimal dengan risiko infeksi yang rendah. Prognosis 
pasien KSB dengan penanganan yang tepat adalah sangat 
baik. Pada pasien ini, seluruh tumor KSB pada regio 
temporalis dekstra berukuran 1,5 cm x 1,5 cm berhasil 
terangkat bersih dengan hasil rekonstruksi yang baik. 
Hasil pemeriksaan histopatologi ditemukan kelompok 
sel basaloid tersusun palisading dan membentuk cleft 
dengan infiltrasi limfosit dan sebagian sitoplasma 
berpigmen coklat. Tidak dijumpai adanya infeksi dan 
komplikasi paska operasi lainnya dalam kasus ini.
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ERITRODERMA PADA ANAK LAKI-LAKI 13 TAHUN : 
LAPORAN KASUS JARANG

Ricky Irvan Ardiyanto*

RSUD Kartini Karanganyar

ABSTRAK

Pendahuluan: Eritroderma adalah kelainan kulit langka yang ditandai dengan eritema dan skuama pada 
≥90% permukaan tubuh. Etiopatogenesisnya meliputi inflamasi, infeksi, imunologi, kelainan kongenital, 
reaksi hipersensitivitas obat, dan idiopatik. Eritroderma akut ditandai dengan eritema menyeluruh dan 
eksfoliasi dalam 2–6 hari. Deteksi dini, identifikasi etiologi, dan tatalaksana yang tepat, seperti pemberian 
kortikosteroid dan antihistamin sistemik, penting karena kondisi ini mengancam jiwa. Kasus: Anak laki-laki 
13 tahun dirujuk dengan keluhan kulit gatal, kemerahan, sisik tebal, dan sebagian sudah mengelupas selama 2 
minggu. Awalnya muncul bintik merah gatal di perut, disertai demam menggigil. Riwayat operasi pelepasan 
plate 1 bulan sebelumnya diikuti penggunaan obat antinyeri dan antibiotik. Pemeriksaan menunjukkan 
makula hiperpigmentasi eritema dengan batas tidak jelas tertutup dengan skuama tipis konfluen pada regio 
generalisata, leukositosis, neutropenia, eosinofilia, dan hasil biopsi histopatologi berupa hiperkeratosis lamelar 
serta infiltrasi limfosit. Pasien didiagnosis eritroderma akibat erupsi obat dan diberikan kortikosteroid sistemik, 
antihistamin, serta kortikosteroid topikal.  Diskusi: Eritroderma pada pasien pediatri termasuk kasus yang 
jarang dilaporkan, paling sering disebabkan oleh dermatitis atopi. Manifestasi klinis meliputi gatal, demam 
dan nyeri. Biopsi histopatologi bervariasi tergantung derajat keparahan dan onset inflamasi. Tatalaksana utama 
meliputi penghentian obat, pemberian kortikosteroid, antihistamin dan emolien. Kesimpulan: Eritroderma 
pada anak jarang terjadi, dengan 10% kasus disebabkan oleh obat. Identifikasi penyebab dan penghentian obat 
yang mencetuskan kelainan, diikuti terapi adekuat, dapat memperbaiki prognosis pasien.

Kata kunci: dermatitis eksfoliatif, eritroderma, erupsi obat, pediatrik

ERYTHRODERMA IN A 13 YEAR OLD BOY: A RARE CASE REPORT

ABSTRACT 

Introduction: Erythroderma is a rare skin disorder characterized by erythema and scaling on ≥90% of 
the body surface. The causes include inflammation, infection, immunology, congenital, drug hypersensitivity 
reactions, and idiopathic. Acute erythroderma is characterized by generalized erythema and exfoliation 
within 2–6 days. Early detection, identification of etiology, and appropriate management, such as systemic 
corticosteroids and antihistamines, are important because this condition is life-threatening. Case: A 13-year-
old boy was referred with complaints of itchy, red, thick scales, and peeling skin for 2 weeks. Initially, itchy 
red spots appeared on the abdomen, accompanied by fever and chills. History of plate removal surgery 1 
month previously followed by use of painkillers and antibiotics. Examination showed multiple erythematous 
hyperpigmentation macules with indistinct borders covered with confluent scales in a generalized region, 
leukocytosis, neutropenia, eosinophilia, and histopathology biopsy results in the form of lamellar hyperkeratosis 
and lymphocyte infiltration. The patient was diagnosed with drug-induced erythroderma and was given 
systemic corticosteroids, antihistamines, and topical corticosteroids. Discussions: Erythroderma in pediatric 
patients is rare case, most ly caused by atopic dermatitis. Clinical manifestations including itch, chills and pain. 
Histopathological biopsy results in patients vary depending on the severity and onset of inflammation. Primary 
management includes discontinuation of the medication, administration of corticosteroids, antihistamines, and 
topical emollients. Conclusions: Erythroderma in children is rare, with 10% of cases being drug-induced. 
Identification of the cause and discontinuation of the offending drug, followed by adequate therapy, may 
improve the patient’s prognosis.

Keywords: drug eruption, erythroderma, exfoliative dermatitis, pediatric
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PENDAHULUAN

Eritroderma atau dermatitis eksfoliatif generalisata 
merupakan kelainan kulit erupsi papuloskuamosa yang 
ditandai dengan eritema pada 90% area permukaan 
tubuh disertai dengan skuama.1 Beberapa penyebab 
eritroderma meliputi psoriasis, dermatitis atopi, 
reaksi hipersensitivitas, limfoma sel T dan sindroma 
Sezary.2  Etiologi eritroderma memiliki peran penting 
dalam prognosis penyakit.3 Eritroderma pada pediatri 
jarang dilaporkan dan sulit ditegakkan karena deteksi dini 
yang terlambat serta manifestasi klinis dan histopatologi 
yang tidak spesifik.4 Eritroderma termasuk kondisi kulit 
berbahaya yang dapat mengancam nyawa pasien dan 
memerlukan perawatan intensif di rumah sakit.5

Patogenesis eritroderma berhubungan dengan 
peningkatan ekspresi molekul adhesi yang menyebabkan 
proliferasi epidermal dan peningkatan mediator 
pro inflamasi seperti interleukin (IL)-1, IL-2, IL-
8, intercellular adhesion molecule (ICAM)-1 dan 
tumor necrosis factor (TNF).1,2 Reaksi inflamasi pada 
eritroderma menyebabkan peningkatan pergantian 
epidermis sehingga aktivitas mitosis dan sel germinativum 
juga meningkat, mengarah terjadinya eksfoliasi.1,2,6 Kulit 
akan mengalami kehilangan panas berlebih sehingga 
respon tubuh meningkatkan laju metabolisme basal.2

Manifestasi klinis eritroderma meliputi demam, 
meriang, malaise, pruritus beserta dengan edema perifer, 
limfadenopati dan infeksi kulit sekunder.2,7 Wujud 
kelainan kulit eritroderma diawali dengan bercak eritema 

yang dapat meluas dalam waktu 12-48 jam diikuti skuama 
pada hari ke 2-6.2 Eritroderma yang disebabkan oleh 
erupsi obat dapat muncul dalam waktu yang singkat.8 

Tatalaksana eritroderma tergantung pada penyebab 
utama yang mendasarinya.5 Beberapa hal yang perlu 
diperhatikan meliputi koreksi cairan, mencegah 
hipotermia, perawatan luka dan pemberian nutrisi 
tinggi.2,7,9 Kortikosteroid dan antihistamin sistemik paling 
sering diberikan sebagai terapi awal pasien eritroderma 
di rumah sakit.5 

Berdasarkan uraian tersebut tujuan pelaporan kasus 
ini adalah untuk memberikan gambaran mengenai 
eritroderma pada pasien pediatri serta pemberian 
tatalaksana yang tepat pada kasus eritroderma. 

KASUS

Seorang anak laki-laki, 13 tahun dirujuk ke RSUD 
Kartini Karanganyar dari klinik pratama dengan keluhan 
kulit gatal kemerahan pada seluruh tubuh sejak 2 minggu 
sebelum masuk rumah sakit (SMRS). Keluhan awalnya 
dirasakan di bagian perut berupa bintik kemerahan 
multipel yang terasa gatal, kemudian menyebar ke seluruh 
tubuh. Kulit kemerahan disertai adanya sisik tebal dan 
sebagian sudah mengelupas karena digaruk oleh pasien. 
Pasien juga mengeluh demam menggigil sejak lima hari 
SMRS. Pasien telah diperiksakan ke klinik pratama 
sebelumnya sebanyak empat kali dan mendapat obat 
parasetamol, cetirizine serta salep racikan yang tidak 
diketahui isinya, namun keluhan tidak kunjung membaik. 

Gambar 1. Status dermatologi hari pertama: makula hiperpigmentasi eritema dengan batas tidak jelas tertutup dengan 
skuama tipis konfluen generalisata
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Gambar 2. Pemeriksaan histopatologi dengan pewarnaan hematoksilin dan eosin (H&E). (A) Pada lapisan dermis tampak stroma fibrosis 
(panah merah) (HE, 100x). (B) Pada dermis atas didapatkan infiltrasi limfosit di antara papila dermis (panah kuning) (HE, 400x)

Pasien belum pernah mengalami keluhan seperti ini 
sebelumnya dan menyangkal adanya penyakit lainnya. 
Pasien memiliki riwayat rawat inap operasi pelepasan 
plate (removal of inplate) pada lengan 1 bulan SMRS. 
Pasien mendapat obat antinyeri dan antibiotik yang tidak 
diketahui jenisnya pada saat rawat inap tersebut. Pasien 
menyangkal adanya riwayat alergi obat dan makanan.  

Berdasarkan pemeriksaan fisik, kesadaran pasien 
compos mentis dengan berat badan 58 kg, tinggi badan 
160 cm, suhu 38oC, tanda-tanda vital lainnya dalam batas 
normal, pemeriksaan fisik dalam batas normal, tidak 
didapatkan adanya pembesaran kelenjar getah bening. 
Pemeriksaan status dermatologi didapatkan makula 
hiperpigmentasi eritema dengan batas tidak jelas, tertutup 
dengan skuama tipis konfluen pada regio generalisata. 
Pemeriksaan laboratorium didapatkan leukosit 22.88 

ribu/ul, eritrosit 6.06 juta/ul, neutrofil 41%, eosinofil 
25.7%.

Hasil pemeriksaan biopsi histopatologi pada bagian 
lengan didapatkan jaringan kulit dengan hiperkeratosis 
tipe lamelar yang cukup tebal. Lapisan epidermis 
menunjukkan hiperpigmentasi sel basal. Lapisan dermis 
atas didapatkan infiltrasi cukup banyak limfosit yang 
tersebar di antara papila dermis.

Pemeriksaan uji alergi tidak dilakukan pada pasien 
ini karena kondisi pasien sedang berada pada fase 
inflamasi akut eritroderma, sehingga uji alergi tidak 
direkomendasikan dan berpotensi memberikan hasil 
yang tidak akurat. 

Pasien kami diagnosis dengan eritroderma. Pasien 
dirawat inap dan diberikan terapi IVFD Ringer Laktat 
20 tpm, injeksi metilprednisolone 125 mg/12 jam, injeksi 

Gambar 3.  Status dermatologi hari ketujuh: plak hiperpigmentasi batas tidak jelas generalisata tampak adanya perbaikan
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vitamin C 1 gram/24 jam, cetirizine 2 kali sehari peroral, 
serta salep racikan berisi klobetasol 20 gram, oleum 
cocos 60 gram dan oleum rosae dioleskan 2 kali sehari. 
Pemberian terapi selama 7 hari menunjukkan adanya 
perbaikan pada klinis pasien. 

DISKUSI

Eritroderma pada pasien pediatri merupakan kasus 
yang jarang dilaporkan, dengan insidensi 35 dari 
100,000 kasus.4 Kondo et al melaporkan prevalensi 
eritroderma lebih banyak ditemukan pada laki-laki (59%) 
dibandingkan perempuan.10 Eritroderma dapat terjadi 
pada usia berapa pun, dengan insidensi pada pasien laki-
laki 2:1 hingga 4:1 dibandingkan dengan perempuan.1 
Khamproh et al melaporkan 41 kasus eritroderma 
pada pasien pediatri dalam kurun 10 tahun memiliki 
perbandingan rasio 1:1 dengan rentang usia pasien dari 
lahir hingga berusia 12 tahun.4 Pasien pada laporan kasus 
ini adalah anak laki-laki berusia 13 tahun.

Penyebab utama eritroderma pada anak usia 
sekolah meliputi infeksi, obat, dermatitis atopi dan 
psoriasis.7 Penelitian oleh Avandi et al melaporkan obat 
merupakan etiologi penyebab eritroderma yang paling 
sering ditemukan dari 217 pasien (67,3%).3 Sementara, 
penyebab eritroderma paling sering pada anak-anak 
adalah dermatitis atopi, hanya ada satu kasus yang 
disebabkan oleh obat.4 Obat yang sering mencetuskan 
eritroderma antara lain antiepilepsi, calcium channel 
blocker, antibiotik, alopurinol, simetidine, kuinidin dan 
obat antiinflamasi non steroid (OAINS).2 Eritroderma 
yang disebabkan oleh obat antiepilepsi, antibiotik dan 
alopurinol dapat berkembang dalam kurun waktu 2-5 
minggu setelah pasien mengonsumsi obat tersebut.9 

Kliniec et al melaporkan eritroderma yang disebabkan 
oleh obat ditemukan pada 10.78% kasus dimana keluhan 
awal terjadi dalam hitungan hari hingga minggu setelah 
mengonsumsi obat.5 Pasien pada kasus ini memiliki 
riwayat mendapatkan obat antinyeri dan antibiotik 
sistemik yang tidak diketahui jenisnya pada saat rawat 
inap pelepasan plate, 2 minggu sebelum lesi awal pasien 
yaitu adanya bintik kemerahan multipel di perut yang 
terasa gatal.  

Manifestasi klinis eritroderma pada pasien pediatri 
paling sering berupa gatal, demam dan nyeri.3,4 Pada 
kasus ini pasien mengeluhkan gatal kemerahan di seluruh 
tubuh disertai demam menggigil. Ujud kelainan kulit 
pasien ini menunjukkan adanya makula hiperpigmentasi 
eritema pada seluruh tubuh. Eritroderma yang 
disebabkan oleh obat memiliki onset klinis yang akut 
dan lebih cepat dibandingkan dengan etiologi lainnya, 
dimana keluhan utama berupa eritema pada seluruh 
tubuh disertai rasa gatal dan timbul mendadak.2,4 Pasien 

juga menyangkal adanya riwayat atopi dan penyakit kulit 
serupa sebelumnya seperti psoriasis maupun dermatitis 
atopi. Terdapat keterbatasan pada kasus ini dimana untuk 
mendiagnosis obat yang dicurigai, perlu dilakukan uji 
tempel (patch test).1 Uji tempel sebaiknya dilakukan 
paling cepat 6 minggu dan tidak lebih dari 6 bulan setelah 
reaksi kulit sembuh.11 

Pemeriksaan laboratorium pasien eritroderma tidak 
spesifik berhubungan dengan etiologi penyebabnya 
dimana dapat menunjukkan eosinofilia, trombositosis, 
peningkatan laju sedimentasi eritrosit, anemia, 
leukositosis dan hipoalbuminemia.4 Pasien pada kasus 
ini didapatkan leukositosis, eosinofilia dan neutropenia. 
Eosinofilia pada pasien eritroderma dapat berhubungan 
dengan erupsi obat.2,3 

Pemeriksaan histopatologi melalui biopsi dapat 
membantu identifikasi etiologi pada sebagian besar 
kasus eritroderma.2 Khamproh et al melaporkan hasil 
pemeriksaan biopsi histopatologi pasien eritroderma 
paling banyak menunjukkan gambaran dermatitis 
spongiosis non spesifik (29,2%).4 Biopsi histopatologi 
pada pasien eritroderma yang disebabkan oleh obat 
menunjukkan gambaran ortokeratosis, sel basal 
degeneratif, keratinosit nekrotik, sel apoptosis, spongiosis 
dan infiltrat eosinofil superfisial pada dermis.9 Hasil 
biopsi dapat bervariasi tergantung derajat keparahan 
dan onset inflamasi.2 Hasil biopsi histopatologi pasien 
pada kasus ini didapatkan hiperkeratosis lamelar dan 
sebukan limfosit di antara papila dermis. Adanya stroma 
fibrosis dan sebukan limfosit dapat mendukung diagnosis 
eritroderma yang disebabkan oleh obat.  

Penghentian obat yang dicurigai sebagai penyebab 
merupakan tatalaksana utama eritroderma yang 
dicetuskan oleh obat.2 Kortikosteroid oral dan terapi 
metilprednisolone intravena 1mg/kgBB/hari dapat 
diberikan pada tahap awal.2 Pemberian emolien topikal 
digunakan untuk menjaga kelembaban kulit pasien 
eritroderma.4 Pemberian antihistamin sistemik digunakan 
untuk meredakan keluhan gatal pasien.2 Pasien pada kasus 
ini mendapatkan injeksi metilprednisolone 125 mg/12 
jam selama 4 hari kemudian dosis diturunkan bertahap 
menjadi 100 mg/12 jam sampai hari ketujuh, cetirizine 
2 kali sehari peroral, serta salep racikan mengandung 
clobetasol 20 gram, oleum cocos 60 gram dan oleum 
rosae yang dioleskan 2 kali sehari. Pasien berespon 
baik terhadap terapi yang diberikan, ditandai dengan 
berkurangnya lesi kulit dan keluhan gatal kemerahan.

Komplikasi eritroderma meliputi gagal jantung, 
gagal nafas akut dan infeksi sekunder.9 Vasodilatasi 
generalisata dapat menurunkan resistensi vaskular 
perifer menyebabkan terjadinya takikardi dan edema 
pulmo.2 Eksfoliasi kulit generalisata pada eritroderma 
dapat menyebabkan hilangnya protein mengarah pada 
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hipoalbuminemia, permasalahan termoregulasi dan 
edema ekstremitas.9 Pasien pada kasus ini mendapatkan 
rehidrasi cairan dengan infus Ringer Laktat, dirawat pada 
ruangan bersuhu hangat dengan selimut tipis serta diet 
tinggi kalori tinggi protein untuk menghindari risiko 
komplikasi. Pemberian hidrasi cairan diperlukan untuk 
mempertahankan volume cairan normal dan pemantauan 
tanda vital perlu dilakukan setiap hari.1 Prognosis 
eritroderma bergantung pada etiologinya dimana pada 
eritroderma yang disebabkan oleh obat menunjukkan 
hasil lebih baik dengan deteksi dini identifikasi dan 
penghentian obat pencetus.1 Pasien pada kasus ini 
menunjukkan adanya perbaikan setelah dirawat selama 
tujuh hari ditandai dengan berkurangnya lesi kulit dan 
keluhan gatal. 

KESIMPULAN

Eritroderma pada pasien pediatri termasuk kasus 
jarang dimana dapat mengarah pada kasus yang 
mengancam jiwa. Penentuan etiologi dan deteksi dini 
eritroderma merupakan hal penting untuk menentukan 
tatalaksana yang tepat guna menurunkan mortalitas dan 
morbiditas pasien.  
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Laporan Kasus

EFEKTIFITAS KLOBETASOL 0,05% TOPIKAL 
PADA PEMFIGOID BULOSA LOKALISATA

Sari Handayani Pusadan*

Universitas Alkhairaat Palu

ABSTRAK

Pendahuluan: Pemfigoid bulosa (PB) merupakan penyakit kulit vesiko-bulosa autoimun yang ditandai 
bula subepidermal yang berdinding tegang diatas kulit yang eritematosa. Patogenesis pemfigoid bulosa 
dihubungkan dengan destruksi dari komponen membran basalis ditandai dengan adanya IgG autoantibodi 
komponen target di membran dasar epitelial hemidesmosom. Tujuan pengobatan pemfigoid bulosa adalah 
mengurangi produksi autoantibodi oleh sistem imun, menurunkan pembentukan bula, menghindari infeksi, 
dan mempercepat penyembuhan bula dan erosi. Steroid topikal merupakan terapi utama untuk pemfigoid 
bulosa lokalisata. Kasus: Dilaporkan satu kasus pemfigoid bulosa lokalisata pada seorang wanita umur 42 
tahun. Diagnosis ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan klinis dan pemeriksaan histopatologi. 
Pasien memberikan respon yang baik dengan pengobatan klobetasol 0,05% topikal Diskusi: Gambaran 
klinis berupa bula berdinding tegang dengan tanda Nikolsky negatif serta temuan histopatologi berupa bula 
subepidermal dengan infiltrasi eosinofil mendukung diagnosis pemfigoid bulosa lokalisata. Respons klinis yang 
cepat terhadap klobetasol 0,05% topikal menunjukkan bahwa kortikosteroid topikal efektif sebagai terapi lini 
pertama pada kasus dengan lesi terbatas, sekaligus dapat meminimalkan risiko efek samping kortikosteroid 
sistemik. Kesimpulan: Klobetasol 0,05% topikal terbukti efektif dalam mengendalikan manifestasi klinis 
pemfigoid bulosa lokalisata. Penegakan diagnosis yang tepat serta pemilihan terapi topikal yang adekuat dapat 
memberikan hasil klinis yang optimal dan aman pada pasien dengan lesi terbatas.

Kata kunci: klobetasol 0,05% topikal, pemfigoid bulosa lokalisata

EFFECTIVENESS OF TOPICAL CLOBETASOL 0,05% 
ON LOCALIZED BULLOUS PEMPHIGOID

ABSTRACT 

Introduction: Bullous pemphigoid (PB) is a vesicobullous skin disease characterized by subepidermal 
autoantibody-mediated blisters above a walled, tense, erythematous base. The pathogenesis of bullous 
pemphigoid, characterized by the destruction of basement membrane components, is associated with IgG 
autoantibodies targeting components of the epithelial basement membrane hemidesmosome. The goal of 
treatment is to reduce the production of bullous pemphigoid autoantibodies by the immune system, reduce 
the formation of bullae, prevent infection and speed healing of bullae and erosions. Topical steroids are the 
primary therapy for localized bullous pemphigoid. Case: Reported one case of Localized bullous pemphigoid 
in a 42-year-old woman. Diagnosis based on history, clinical examination, and histopathological examination. 
Patients respond well to topical clobetasol 0,05%  treatment. Discussions: The clinical presentation of 
tense bullae with a negative Nikolsky sign, along with histopathological findings of subepidermal blistering 
accompanied by eosinophilic infiltration, supports the diagnosis of localized bullous pemphigoid. The rapid 
clinical response to topical clobetasol 0.05% indicates that topical corticosteroids are effective as first-line 
therapy in cases with limited lesions, while also minimizing the risk of adverse effects associated with systemic 
corticosteroid use. Conclusions: Topical clobetasol 0.05% has been shown to be effective in controlling the 
clinical manifestations of localized bullous pemphigoid. Accurate diagnosis and appropriate selection of 
topical therapy can lead to optimal and safe clinical outcomes in patients with limited lesion

Keywords: Localized bullous pemphigoid, topical clobetasol 0,05%.
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PENDAHULUAN 

Pemfigoid Bulosa (PB) adalah penyakit umum 
autoimun kronik yang ditandai oleh adanya bula 
subepidermal yang berdinding tegang di atas kulit yang 
eritematosa. Penyakit ini biasanya terjadi pada orang tua 
tetapi dapat juga terjadi pada usia yang lebih muda dan 
anak-anak, walaupun jarang.(1-4)

Prevalensi pemfigoid bulosa diperkirakan sekitar 7 
per satu juta penduduk pertahun di Perancis dan Jerman. 
Di Scotlandia, sekitar 14 per satu juta penduduk pertahun. 
Tidak ada perbedaan etnik, ras ataupun jenis kelamin 
dalam perkembangan pemfigoid bulosa, dan lebih sering 
ditemukan pada orang lanjut usia(5, 6)

Gambaran klinis lesi berupa bula berdinding 
tegang, simetris dan berkembang terutama di tepi plak 
eritematosa. Tempat predileksi timbulnya bula sering 
di abdomen, ekstremitas, lengan atas, aksila dan lipat 
paha. Pada pemfigoid bulosa lokalisata umumnya 
terdapat di tungkai bagian bawah. Nikolsky’s sign pada 
pemfigoid bulosa negatif, dimana tanda ini merupakan 
salah satu tanda klinis yang jelas dan bemanfaat untuk 
membedakan penyakit kulit autoimun serta bermanfaat 
untuk menentukan prognosisnya.(2, 7)

Patogenesis pemfigoid bulosa dihubungkan dengan 
destruksi dari komponen membran basalis. Karakteristik 
imunologi ditandai dengan adanya IgG autoantibodi 

komponen target di kolagen tipe 17 di membran dasar 
epitelial hemidesmosom.  Ikatan autoantibodi terhadap 
antigen lokal mengaktivasi respons imun sehingga 
terbentuk bula, dan kompleks antigen antibodi akan 
mengaktifkan komplemen yang akan mengakibatkan 
rekrutmen eosinofil dan neutrofil.  Identifikasi IgG dan 
deposit C3 dalam zona membran basalis yang ditemukan 
pada pemfigoid bulosa yang di mediasi oleh  autoantibodi.  
(8-12)

Pemeriksaan penunjang yang dapat mendukung 
diagnosis pemfigoid bulosa antara lain dengan 
pemeriksaan histopatologi, direct immunofluorescence 
(DIF), dan indirect immunofluorescence (IDIF). Pada 
histopatologi tampak bula subepidermal dengan nekrosis 
epidermal dan tampak infiltrat di lapisan dermis yang 
superfisial dengan karakteristik adanya limfosit, histiosit 
dan eosinofil. Pada direct immunofluorescence (DIF) 
tampak komplemen C3 dan immunoglobulin G di 
epidermal basement membran, sedangkan di indirect 
immunofluorescence (IDIF) tampak anti- basement 
membrane immunoglobulin G di serum. (2, 3)

Tujuan pengobatan pemfigoid bulosa adalah 
mengurangi produksi autoantibodi oleh sistem imun, 
menurunkan pembentukan bula, menghindari infeksi, 
dan mempercepat penyembuhan bula dan erosi. (2, 3)

 Dilaporkan satu kasus pemfigoid bulosa lokalisata 

Gambar 1. Regio ekstremitas inferior sinistra tampak bula berdinding tegang, makula hiperpigmentasi dan anda Nikolsky negatif.

Gambar 2. Regio ekstremitas inferior sinistra tampak lesi baru berupa  bula dalam bentuk cluster of jewel berdinding tegang dengan dasar 
eritema dan anda Nikolsky negatif.
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Gambar 3.  Regio tampak krusta berwarna putih kehitaman 
dengan skuama yang sangat tebal

di seorang wanita berusia 42 tahun yang diberikan 
pengobatan krim klobetasol 0,05%
LAPORAN KASUS

Seorang wanita, umur 42 tahun, datang ke poliklinik 
kesehatan kulit dan kelamin rumah sakit wahidin 
sudirohusodo dengan keluhan utama terdapat benjolan 
berisi cairan di  kaki kiri yang dialami sejak 3 hari yang 
lalu. Awalnya muncul benjolan kecil berisi air yang 
terasa gatal dan kemudian lama kelamaan membesar. 
Benjolan yang sama juga sering  muncul dikepala 
yang kemudian pecah dan menjadi kering seperti kerak 
menempel di kulit kepala dan terasa gatal. Keluhan ini 
telah lama dirasakan sejak kurang lebih setahun yang 
lalu dan hilang timbul. Benjolan mengempis, kering dan 
menjadi kehitaman bila pasien mengoles dengan krim 
klobetasol 0,05% yang dibeli sendiri oleh pasien, namun 
kemudian muncul kembali bejolan yang sama di tempat 
lain. Riwayat alergi obat sebelumnya disangkal. Riwayat 
keluarga dengan penyakit yang sama tidak ada. Riwayat 
diabetes melitus tidak ada.

Pada pemeriksaan fisis didapatkan keadaan umum 
pasien baik. Status gizi pasien cukup dengan berat badan 
sesuai dengan usia dan tinggi badan.  Pemeriksaan status 
dermatologis Di regio ekstremitas inferior sinistra tampak 
efluoresensi bula berdinding tegang, dan di hampir 
seluruh ekstremitas superior dan inferior terdapat makula 
hiperpigmentasi. Tanda Nikolsky negatif (Gambar 1 
dan 2). Di regio scalp tampak krusta berwarna putih 
kehitaman dengan skuama yang sangat tebal (Gambar 
3). Pemeriksaan KOH di lesi di kulit kepala negatif 
dan pemeriksaan laboratorium darah rutin dalam batas 
normal.

Berdasarkan anamnesis dan pemeriksaan fisis, pasien 
ini kami diagnosis banding dengan pemfigoid bulosa 
lokalisata dan dermatosis linear IgA. Tata laksana yang 
diberikan kepada pasien  ini adalah  metilprednisolon 
oral 3x4 mg , mebhidrolin napadisilat 2x50 mg, dan krim 
klobetasol 0,05% yang dioles di lesi setiap pagi dan sore. 
Untuk kulit kepala pasien di berikan campuran asam 
salisilat 3% dan krim klobetasol 0,05% di oles setiap 
malam kemudian keramas keesokan harinya.

Pada hari ke-3 dilakukan biopsi pada pasien ini.
Terapi pascabiopsi yaitu cefadroksil 3x500 mg dan asam 
mefenamat 3x500 mg setelah makan.

Hasil pemeriksaan histopatologi biopsi kulit pasien 
menunjukkan bula yang kemungkinan sudah mengalami 
regenerasi di lapisan subepidermal,  bula terdiri dari 
lapisan korneum dan sel keratosit yang telah mati, dalam 
bula terdapat banyak sel-sel radang limfosit, neutrofil, 
dan eosinofil, dermis atas terdapat banyak sebukan sel 
radang eosinofil yang dominan. Kesimpulan menyokong 
suatu bullosa pemfigoid (Gambar 5)

Gambar 4.  Tanda panah biru menunjukkan lesi 
setelah dilakukan biopsi

Gambar 5.  Pada pewarnaan H&E (pembesaran mikroskop 10X) 
tampak  bula yang sudah mengalami regenerasi. Dalam bula 
terdapat banyak sel-sel radang limfosit, neutrofil, dan eosinofil, 
dermis atas terdapat banyak sebukan sel radang eosinofil yang 
dominan.
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Berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisis, dan 
pemeriksaan penunjang yang kami lakukan maka 
diagnosis akhir pada kasus ini adalah pemfigoid bulosa 
lokalisata.

Pada kontrol hari ke 5, keluhan gatal mulai berkurang 
dan tidak terdapat lesi baru.  Pada pemeriksaan fisis, bula 
di regio femoralis telah mengering, kulit bekas biopsi 
tidak tampak pus dan terdapat makula hiperpigmentasi 
(Gambar 6).  Pasien mengeluh pusing setelah meminum 
metilprednisolon sehingga pasien berhenti sendiri 
meminumnya sejak dua hari yang lalu. Di kulit kepala 
tidak terdapat perubahan yang signifikan yang disebabkan 
ketidakpatuhan pasien dalam mengaplikasikannya dan 
diakui oleh pasien sendiri (Gambar 7). Terapi krim 
klobetasol 0,05%  untuk bula dan asam salisilat 3% 
ditambah dengan krim klobetasol 0,05% untuk kulit 
kepala tetap di lanjutkan. 

DISKUSI

Pemfigoid bulosa adalah penyakit autoimun bulosa 
yang ditandai oleh bula subepidermal yang berdinding 
tegang di atas kulit yang eritematosa.(2, 13) Pada kasus 
ini pasien adalah seorang wanita berusia 42 tahun. Di 
kepustakaan disebutkan bahwa prevalensi penyakit ini 
rata-rata sama antara pria dan wanita, biasanya terjadi  
pada orang tua dan tetapi dapat juga terjadi pada usia 
yang lebih muda dan anak-anak, walaupun jarang.(2, 5, 13)

Gambaran klinis pada pasien tampak makula eritem, 
bula yang berdinding tegang dan tidak mudah  pecah dan 
makula hiperpigmentasi yang muncul setelah terlebih 
dahulu terdapat bula dan eritem, serta tanda nikolsky 

negatif. Hal ini sesuai kepustakaan, adanya fase non 
bulosa sebelum mulai munculnya bula, lesi kulit berupa 
vesikel yang tegang dan tidak mudah pecah, makula 
eritem, serta nikolsky sign negatif. (2, 8)

Lesi pada pemfigoid bulosa sebagian besar terdapat 
di abdomen, fleksor lengan atas, anterior paha, dan fleksor 
tungkai.(2) Hal ini sesuai dengan status dermatologis pada 
pasien yaitu lesi di regio ekstremitas superior dan inferior 
dengan lesi aktif berupa bula di ekstremitas inferior 
sinistra.

Pasien ini di diagnosa banding dengan linear IgA 
dermatosis yang merupakan penyakit kulit dengan 
bula subepidermal yang dimediasi sistem  imun, dan 
merupakan kasus yang cukup jarang ditemukan. Penyakit 
ini ditandai dengan adanya deposit IgA linear yang 
homogen di zona membran basal kutaneus. Gambaran 
lesi kulit berupa vesikel yang anular, berkelompok 
dan dapat berupa bula. Membran mukosa terlibat dan 
biasanya terdapat erosi dan ulkus di mulut, serta erosi 
di konjungtiva. Distribusi lesi biasanya dimana saja. 
Pada pemeriksaan histopatologi, terlihat gambaran bula 
subepidermal dan disertai neutrofil. Pada pemeriksaan 
imunopatologi didapatkan IgA linear di zona membrane 
basal.(2, 8)

Pada pemeriksaan histopatologi pada kasus 
ini ditemukan gambaran histopatologi yang khas 
untuk suatu pemfigoid bulosa karena ditemukannya 
gambaran bula subepidermal. Berdasarkan kepustakaan, 
gambaran histopatogi dari pemfigoid bulosa berupa bula 
subepidermal dengan nekrosis epidermal dan tampak 
infiltrat di lapisan dermis yang superfisial dengan 
karakteristik adanya limfosit, histiosit dan eosinofil. 

Gambar 6. Ekstremitas inferior sinistra, bula pada regio femoralis telah mengering, kulit bekas biopsi tidak tampak pus dan terdapat 
makula hiperpigmentasi
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Biopsi  dari lesi yang timbul di kulit yang  eritematosa 
cenderung memiliki infiltrat yang lebih luas. Lesi 
urtikaria dapat menunjukkan hanya adanya infiltrat di 
superfisial dermal berupa limfosit, histiosit, dan eosinofil 
dengan edema papilary dermal.(2, 12, 15)

Pengobatan pemfigoid bulosa terutama didasarkan 
pada obat imunosupresif untuk mensupresi sel T-helper 
dan limfosit B serta obat anti inflamasi untuk menghambat 
sitokin dan kemokin. Pada pasien ini diberikan 
metilprednisolon 4 mg yang hanya diminum oleh pasien 
selama kurang lebih 3 hari dan krim klobetasol 0,05%. 
Pemberian kortikosteroid dosis rendah pada pasien ini 
untuk melihat respon awal perbaikan jika diberikan 
dosis awal yang rendah. Tampak perbaikan klinis pasien 
pada hari kelima dan tidak ada muncul lesi yang baru. 
Selain respon pasien yang baik dengan pemberian 
metilprednisolon 4 mg selama hanya 3 hari dan klobetasol 
topikal 0,05%, ini juga ditujukan untuk mencegah efek 
samping penggunaan kortikosteroid jangka panjang 
dengan pertimbangan penyakit pemfigoid bulosa 
ini bersifat kronis. Tujuan utama dalam penanganan 
pasien ini yaitu usaha preventif dengan meminimalkan 
risikonya dengan menghindari faktor-faktor pemicu 
seperti menjalani pola hidup yang sehat, menghindari 
penggunaan obat-obatan tertentu serta pengelolaan stres 
yang baik. Respons  terapi dinilai dari penyembuhan dari 
lesi yang sudah ada dan tidak terbentuknya bula baru.(1-3)

Pada kasus ini pasien ternyata responsif terhadap 
terapi klobetasol 0,05% topikal. Pada kepustakaan, 
dikatakan bahwa pemfigoid bulosa lokalisata merupakan 
keadaan yang responsif terhadap kortikosteroid 
topikal. (2,3,5) Borradori dkk. menyatakan di Perancis, 
kortikosteroid topikal dapat menggantikan steroid 
sistemik yang dibuktikan dengan dosis tinggi 
dermokortikoid klobetasol 30-40 g/hari dapat digunakan 
sebagai terapi induksi untuk pemfigoid bulosa.(16) Ata-Ali 
dkk. melaporkan pasien pemfigoid bulosa ringan dengan 
lesi yang terlokalisasi di mukosa oral dan atau di kulit 
dianjurkan pemberian klobetasol propionat in orabase 
yang dioles 3-4 kali sehari selama 9-24 minggu.(9) Terapi 

pilihan lain yang dapat diberikan pada pemfigoid bulosa 
lokalisata yaitu takrolimus topikal. Denis dan William 
melaporkan pemberian tacrolimus 0,03% topikal dua 
kali sehari kepada dua pasien geriatri dengan pemfigoid 
bulosa member perbaikan.(17) Sementara Robert Skinner 
juga melaporkan kasus pemfigoid bulosa yang berhasil 
diterapi dengan tacrolimus 0,1% yang diaplikasikan dua 
kali sehari.(18) Walaupun demikian kortikosteroid topikal 
juga dilaporkan dapat membantu pada kasus dengan lesi 
generalisata.(2)

Pemfigoid bulosa lokalisata dapat berkembang 
menjadi generalisata ataupun tetap lokalisata selama 
bertahun-tahun, sering remisi dan eksaserbasi spontan.(2) 
Hal yang sangat penting pada semua pasien pemfigoid 
bulosa adalah pentingnya  meminimalisir komplikasi 
baik lesi kutaneus dan terapi sistemik. (3, 16) 

KESIMPULAN

Kasus pemfigoid bulosa lokalisata pada wanita usia 
42 tahun dalam laporan ini menunjukkan bahwa diagnosis 
yang akurat dapat ditegakkan melalui kombinasi 
anamnesis, pemeriksaan klinis, dan pemeriksaan 
histopatologi. Temuan bula subepidermal dengan 
infiltrat sel radang eosinofil, neutrofil, dan limfosit sangat 
mendukung diagnosis pemfigoid bulosa.

Pemberian terapi klobetasol 0,05% topikal terbukti 
memberikan respons klinis yang baik, ditandai dengan 
berkurangnya rasa gatal, tidak munculnya lesi baru, 
serta penyembuhan bula yang cepat. Laporan kasus 
ini menegaskan pentingnya penegakan diagnosis yang 
komprehensif dan pemilihan terapi yang tepat dalam 
penanganan pemfigoid bulosa lokalisata. Respons yang 
baik terhadap kortikosteroid topikal menunjukkan bahwa 
terapi ini dapat digunakan sebagai lini pertama, terutama 
pada kasus dengan lesi terbatas dan pasien yang berisiko 
mengalami efek samping bila diberikan kortikosteroid 
sistemik.

Selain itu, kepatuhan pasien dalam penggunaan 
obat topikal menjadi faktor kunci keberhasilan terapi, 

Gambar 7.  Kulit kepala tidak terdapat perubahan yang signifikan yang disebabkan ketidakpatuhan pasien dalam mengaplikasikannya
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sebagaimana terlihat di lesi kulit kepala yang tidak 
mengalami perbaikan karena aplikasi obat yang tidak 
teratur. Edukasi pasien mengenai cara penggunaan obat 
yang benar serta pemantauan berkala sangat penting 
untuk mencegah kekambuhan maupun progresivitas 
penyakit.

Diharapkan laporan kasus ini dapat menjadi referensi 
klinis bagi praktisi medis dalam menangani kasus 
pemfigoid bulosa lokalisata, serta memberikan kontribusi 
terhadap peningkatan pemahaman mengenai pilihan 
terapi yang efektif dan aman.
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ABSTRAK

Koilositosis merupakan perubahan sitopatologis khas akibat infeksi human papillomavirus (HPV) pada 
sel epitel skuamosa  anogenital yang ditandai dengan pembesaran inti, vakuolisasi sitoplasma, dan batas inti 
yang tidak teratur. HPV merupakan virus deoxyribo nucleic acid (DNA) yang menyebabkan berbagai penyakit, 
mulai dari kutil anogenital hingga kanker serviks. Aktivitas protein onkogenik HPV, seperti E6 dan E7, 
memainkan peran penting dalam patogenesis koilositosis. Koilositosis sering ditemukan pada lesi prakanker, 
terutama cervical intraepithelial neoplasia (CIN). Deteksi koilositosis merupakan temuan sitopatologis penting, 
berfungsi sebagai petunjuk diagnosis infeksi HPV, penanda pada skrining kanker serviks, dan dasar strategi 
manajemen infeksi HPV.  Diperlukan pengetahuan dasar terkait proses infeksi HPV serta nilai diagnostik dari 
temuan koilosit sehingga pemantauan dan pendekatan berbasis risiko dalam manajemen infeksi HPV untuk 
mencegah progresi lesi menjadi kanker invasif dapat terlaksana dengan baik. 

Kata kunci: Koilositosis, Human Papilloma Virus, kanker serviks, efek sitopatik

KOILOCYTOSIS IN HUMAN PAPILLOMAVIRUS INFECTION: 
DIAGNOSTIC VALUE AND CLINICAL SIGNIFICANCE

ABSTRACT 

Koilocytosis is a hallmark cytopathological change characterized by nuclear enlargement, cytoplasmic 
vacuolization, and irregular nuclear borders. It is caused by human papillomavirus (HPV) infection, particularly 
in squamous epithelial cells of the anogenital region. HPV, a deoxyribo nucleic acid (DNA) virus, causes 
various diseases ranging from genital warts to cervical cancer. The oncogenic proteins E6 and E7 produced 
by HPV play a crucial role in the pathogenesis of koilocytosis. Koilocytosis is often found in pre-cancerous 
lesions, particularly cervical intraepithelial neoplasia (CIN). The detection of koilocytosis is an important 
cytopathological finding, serving as a clue for HPV diagnosis, a marker in cervical cancer screening, and a 
basis for HPV management strategies. Basic knowledge of the HPV infection process and the diagnostic value 
of koilocyte findings is necessary so that monitoring and risk-based approaches in HPV infection management 
to prevent the progression of lesions to invasive cancer can be carried out properly.
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PENDAHULUAN

Infeksi papillomavirus atau yang sering disebut 
human papillomavirus (HPV) dapat menjadi berbagai 
macam kondisi penyakit, baik HPV yang menyebabkan 
veruka seringnya pada area ekstremitas, maupun HPV 
yang berhubungan dengan penyakit infeksi menular 
seksual (IMS) termasuk HPV dengan risiko tinggi 
keganasan yang paling umum yaitu penyebab dari kanker 
serviks bahkan keganasan pada area anogenital.1,2 Infeksi 
HPV sebagai penyebab IMS saat ini menjadi sangat 
umum dijumpai dan memberikan implikasi masalah 
kesehatan yang signifikan. Prevalensi HPV secara global 
menunjukkan capaian angka 44 %, kemudian prevalensi 
di Indonesia secara umum pada angka 11,4 %. 1,3

Proses pathogenesis pada infeksi virus merupakan 
rangkaian kejadian yang kompleks, melibatkan antara 
virus dan inang dimulai dari proses penularan, replikasi, 
penyebaran kemudian respon imun hingga menyebabkan 
gejala pada manusia. Pada infeksi virus umumnya terjadi 
efek sitopatik yang ditimbulkan saat virus menyebar dalam 
tubuh inang untuk menemukan sel/jaringan agar virus 
dapat bereplikasi, hal ini dapat menyebabkan perubahan 
struktur hingga kerusakan jaringan. Efek sitopatik hanya 
dapat dilihat melalui gambaran mikroskop, dan menjadi 
gambaran penting pada individu yang terinfeksi virus.1,3 

Pada infeksi yang disebabkan virus papilloma gambaran 
sel yang mengalami efek sitopatik disebut dengan 
koilosit. Koilositosis sendiri merupakan istilah yang 
lebih luas untuk mengambarkan sekumpulan perubahan 
sel yang abnormal, kata koilos berasal dari bahasa Yunani 
“koilos” yang berarti berongga.3 

Tinjauan pustaka ini memberikan ulasan menyeluruh 
terkait koilosit, yang merupakan temuan sitologi penting 
pada proses infeksi. Pengamatan yang paling umum 
dilakukan terkait koilosit dengan proses neoplasia pada 
kanker serviks. Penelitian oleh Lhee dkk. pada tahun 
2014 mengungkapkan terkait koilosit tipikal dan istilah 
koilosit abortif sebagai temuan yang mungkin mengarah 
pada proses regresi infeksi HPV.2–4 Panduan dari World 
Health Organization (WHO, 2024) dan Lower Anogenital 
Squamous Terminology (LAST) Project menekankan 
bahwa interpretasi morfologi koilosit sebaiknya 
dipadukan dengan biomarker seperti p16 dan Ki-67 untuk 
meningkatkan akurasi diagnosis dan penilaian lesi terkait 
HPV.5,6 Penting bagi klinisi memahami keseluruhan 
terkait koilosit agar dapat memahami proses infeksi 
yang bisa membantu klinisi memantau dan memberikan 
penanganan yang semakin baik kepada pasien.

TINJAUAN PUSTAKA

Koilosit sebagai Bagian Efek Sitopatik pada Infeksi 
HPV

Koilositosis adalah fenomena sitopatologis yang 
sangat khas dalam infeksi HPV. Koilositosis terjadi 
terutama pada sel-sel epitel skuamosa, khususnya di 
daerah anogenital, yang terinfeksi oleh HPV, baik yang 
berisiko rendah maupun yang berisiko tinggi. Koilosit 
sendiri adalah sel epitel yang mengalami perubahan 
morfologis akibat infeksi virus, dan kemunculannya 
sering digunakan sebagai tanda diagnostik infeksi aktif 
oleh HPV.3

Gambar 1. Patogenesis infeksi HPV 



Safitri, dkk. Koilositosis dalam infeksi human papillomavirus: nilai diagnostik dan implikasi klinis

224

Koilosit memiliki sejumlah ciri morfologis yang 
dapat diidentifikasi melalui pemeriksaan sitologi atau 
histologi, terutama pada spesimen serviks. Ciri-ciri 
tersebut meliputi:2,3Pembesaran inti: Inti sel menjadi 
lebih besar dan hiperkromatik (mengandung lebih banyak 
kromatin dari biasanya), yang mengindikasikan aktivitas 
replikasi DNA yang tidak normal sebagai respons 
terhadap infeksi virus.2,3Vakuolisasi sitoplasma: Salah 
satu karakteristik paling khas dari koilositosis adalah 
adanya halo perinuklear atau ruang yang tampak jelas 
di sekitar inti sel, yang merupakan hasil dari perubahan 
sitoplasma akibat aktivitas virus. Vakuolisasi ini 
memberikan tampilan yang menyerupai “sel berlubang” 
pada preparat sitologi.2,3Batas inti yang tidak teratur: Inti 
dari koilosit sering kali memiliki kontur yang berlipat atau 
tidak teratur, yang mencerminkan disrupsi fungsi normal 
sel akibat efek protein onkogenik HPV.2,3	 P e r u b a h a n 
ini merupakan efek langsung dari infeksi HPV, terutama 
karena interaksi antara protein onkogenik virus, seperti 
E6 dan E7, dengan protein seluler inang yang mengatur 
siklus sel dan apoptosis. Koilositosis paling sering 
terlihat pada kondisi yang berhubungan dengan infeksi 
HPV berisiko rendah seperti kutil anogenital, tetapi juga 
dapat ditemukan pada lesi praneoplastik yang disebabkan 
oleh HPV berisiko tinggi, seperti cervical intraepithelial 
neoplasia (CIN).2

Patogenesis Infeksi Virus dan Mekanisme terben-
tuknya Koilosit

HPV merupakan virus DNA beruntai ganda yang 
menginfeksi sel epitel melalui kontak langsung, 
umumnya melalui luka mikroskopis atau abrasi pada 

kulit atau mukosa. Virus ini dapat menginfeksi berbagai 
area tubuh, termasuk mukosa anogenital, orofaringeal, 
dan kulit. Setelah memasuki tubuh melalui abrasi mikro, 
HPV berikatan dengan reseptor spesifik pada sel basal 
epitel skuamosa. 3,7,8

Infeksi HPV dapat dibedakan menjadi infeksi 
produktif dan infeksi transformasi yang dapat dibedakan 
dari keberadaan koilositosis, yang dijelaskan sebagai 
berikut:7,9

Infeksi Produktif

Pada tahap infeksi produktif, meskipun sel-sel epitel 
mengalami perubahan morfologis yang signifikan akibat 
infeksi, perubahan tersebut tidak bersifat neoplastik 
(tidak menyebabkan kanker). Infeksi produktif ini umum 
terjadi pada individu dengan sistem kekebalan yang 
baik, di mana tubuh mampu menekan aktivitas virus, 
sehingga tidak berkembang menjadi lesi prakanker atau 
kanker. Salah satu ciri khas dari infeksi produktif adalah 
terbentuknya koilosit.7–9

Koilositosis terjadi sebagai akibat dari interaksi 
virus HPV dengan mekanisme kontrol seluler inang, 
khususnya melalui protein E6 yang dapat menyebabkan 
degradasi p53 dan E7 menyebabkan inaktivasi pRb. 
Kombinasi dari inaktivasi p53 dan pRb, yang merupakan 
protein penekan tumor dapat menyebabkan proliferasi 
sel yang tidak terkendali, penghindaran apoptosis, dan 
pertumbuhan sel-sel abnormal, seperti yang ditunjukkan 
pada gambar 1. Hal ini berkontribusi terhadap 
terjadinya koilositosis, di mana sel epitel mengalami 
perubahan morfologis khas, seperti pembesaran 
nukleus, hiperkromasi, dan vakuolisasi sitoplasma (halo 

Gambar 2. Abortive Koilocyte (AK) dan Typical Koilocyte (TK)
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perinuklear), perubahan koilosit dengan morfologi yang 
khas ini sering dikenal dengan istilah koilosit tipikal. 
Namun, perlu diperhatikan bahwa sejumlah kondisi lain 
dapat menyerupai koilositosis, seperti atrofi epitel, sel 
glikogenasi, degenerasi vakuolar, maupun artefak akibat 
fiksasi. Oleh karena itu, diagnosis koilositosis hanya 
dapat ditegakkan bila kombinasi ciri morfologis khas 
(pembesaran inti, hiperkromasi, dan halo perinuklear 
dengan batas jelas) hadir secara bersamaan7,8,10

Koilosit tipikal ditemukan dalam lesi seperti CIN1 
(cervical intraepithelial neoplasia grade 1), yaitu lesi 
derajat rendah yang menandakan infeksi HPV aktif tetapi 
tidak ganas. Pada kasus infeksi produktif, meskipun sel 
menunjukkan perubahan karakteristik, sel-sel tersebut 
tidak berkembang menjadi sel kanker karena infeksi ini 
masih berada pada tahap replikasi virus tanpa integrasi 
DNA virus ke dalam genom sel inang. Lesi ini sering 
kali dapat sembuh secara spontan tanpa memerlukan 
intervensi medis, terutama pada individu dengan respons 
kekebalan tubuh yang efektif. 4,9

Infeksi Transformasi

Tahap infeksi transformasi merupakan fase yang 
lebih serius dari infeksi HPV, terutama ketika disebabkan 
oleh tipe HPV risiko tinggi (high-risk HPV), seperti 
HPV tipe 16 dan 18. Pada tahap ini, virus tidak hanya 
bereplikasi, tetapi juga mulai mengintegrasikan DNA-
nya ke dalam genom sel inang. Proses ini berpotensi 
menyebabkan neoplasia intraepitelial derajat tinggi 
(CIN2 atau CIN3), yang merupakan kondisi prekanker, 
dan dapat berkembang menjadi kanker serviks invasif 
jika tidak diobati.7–9

Tahapan infeksi transformasi, ditandai dengan 
koilositosis yang mungkin tidak lagi jelas seperti 
koilosit tipikal pada infeksi produktif (gambar 2). Pada 

tahap ini, perubahan morfologis pada sel menjadi lebih 
parah dan lebih terkait dengan tanda-tanda transformasi 
kanker. Koilosit abortif sering ditemukan dalam tahap 
ini dan dapat muncul sebagai penanda pada spektrum 
infeksi yang lebih ringan atau dalam fase regresi, di 
mana virus tidak lagi aktif bereplikasi atau tubuh mulai 
mengeliminasi infeksi. Karakteristik koilosit abortif 
meliputi:4,9

•	 Pembesaran inti yang tidak signifikan: Berbeda 
dengan koilosit tipikal yang menunjukkan 
pembesaran inti yang jelas, koilosit abortif 
hanya mengalami pembesaran inti yang sedikit 
atau tidak mencolok.

•	 Halo perinuklear yang tidak jelas: Pada koilosit 
abortif, halo perinuklear mungkin tidak terlihat 
atau hanya samar-samar terlihat.

•	 Hiperkromasia yang rendah: Koilosit abortif 
mungkin menunjukkan sedikit peningkatan 
kromatin, tetapi tidak setinggi koilosit tipikal. 
Ini menandakan bahwa aktivitas virus dalam sel 
tersebut sudah mulai menurun.

Proses transformasi ini dapat menjadi langkah 
penting menuju kanker, karena sel-sel yang terinfeksi 
kehilangan kemampuan untuk mengontrol pertumbuhan 
seluler normal dan mulai mengalami perubahan yang 
mendukung perkembangan tumor ganas. Oleh karena 
itu, pemahaman mengenai spektrum koilosit dari tipikal 
hingga abortif menjadi penting untuk menilai dinamika 
infeksi, sekaligus menentukan kebutuhan pengobatan 
dan pemantauan intensif untuk mencegah progresi 
menjadi kanker.4

Korelasi Klinikopatologis dan Kepentingan Klinis

Koilositosis merupakan temuan patologis yang 
sangat penting dalam menentukan adanya infeksi HPV 

Gambar 3. Koilosit pada Pap Smear
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dan potensi lesi praneoplastik. Kehadiran koilosit dalam 
sampel sitologi, seperti hasil pap smear (gambar 3), 
biasanya mengindikasikan infeksi HPV aktif dan menjadi 
dasar untuk investigasi lebih lanjut, termasuk kolposkopi 
atau biopsi. Studi yang dilakukan oleh Siebers dkk. 2018 
menunjukkan bahwa wanita yang terdeteksi positif high-
risk HPV (hrHPV) dengan sitologi ASCUS (Atypical 
Squamous Cells of Undetermined Significance) atau 
LSIL (Low-grade Squamous Intraepithelial Lesion) yang 
menunjukkan koilositosis memiliki kemungkinan lebih 
rendah untuk mengalami CIN3+ dibandingkan dengan 
wanita tanpa koilositosis​​.11

Selain pada serviks, koilositosis juga ditemukan pada 
kutil anogenital yang disebabkan oleh HPV risiko rendah, 
seperti tipe 6 dan 11. Meski bersifat jinak, kutil ini dapat 
menjadi sangat menular dan sering menimbulkan gejala 
klinis yang memerlukan penanganan. Pada kasus yang 
lebih jarang, koilositosis juga dapat ditemukan pada 
infeksi HPV yang melibatkan mukosa orofaring dan 
daerah anogenital lainnya.11,12

Deteksi dini lesi anogenital yang terkait HPV terkait 
koilositosis juga dilaporkan pada beberapa kasus kanker 
non-anogenital, seperti kanker payudara. Koilosit yang 
ditemukan pada jaringan payudara normal dan kanker 
menunjukkan bahwa HPV mungkin terlibat dalam proses 
perkembangan kanker payudara pada beberapa pasien, 
namun hal ini masih membutuhkan penelitian lebih lanjut. 
Pada penelitian Lawson dkk., koilosit yang terasosiasi 
dengan HPV ditemukan pada jaringan ductal carcinoma 
in situ (DCIS) dan carcinoma ductal invasif (IDC) dari 
pasien yang didiagnosis dengan kanker payudara.12 

Deteksi koilositosis merupakan temuan penting dan 
signifikan dalam klinis, di antaranya menjadi petunjuk 
sitopatologis diagnosis infeksi HPV, berfungsi sebagai 
penanda pada skrining kanker serviks, dan berperan 
dalam manajemen infeksi HPV. 

Diagnosis infeksi HPV

Koilositosis merupakan temuan patologis utama 
dalam diagnosis infeksi HPV baik dalam infeksi HPV 
risiko tinggi (tipe 16 dan 18) pada lesi praneoplastik 
(CIN) dan HPV risiko rendah (tipe 6 dan 11), yaitu 
kutil anogenital.3,13 Studi oleh Cabibi et al. yang 
membandingkan temuan koilosit dengan status HPV 
(seluruh genotype yang berdasarkan pemeriksaan DNA) 
dari biopsi serviks menunjukkan nilai sensitivitas 74%, 
spesifisitas 72%, dan positive predictive value  (PPV) 
77%.14

Skrining Kanker Serviks: 

Deteksi dini koilosit memungkinkan pengelolaan 
yang lebih dini, seperti pemeriksaan kolposkopi atau 

biopsi, untuk menilai derajat perubahan seluler dan 
menentukan risiko perkembangan menjadi kanker 
invasif. Implikasi dalam program skrining kanker 
serviks, yaitu:3,13

•	 Pengurangan Rujukan Kolposkopi
Pada program skrining kanker serviks berbasis HPV, 
keberadaan koilositosis berperan penting dalam 
mengurangi rujukan yang tidak perlu ke kolposkopi. 
Hal ini penting untuk mengoptimalkan sumber daya 
kesehatan dan mengurangi kecemasan yang tidak 
perlu pada pasien.3,13

•	 Rekomendasi Skrining
Pedoman skrining kanker serviks terbaru 
merekomendasikan pendekatan berbasis risiko, di 
mana koilositosis dapat membantu dalam menentukan 
pasien mana yang memerlukan pemantauan lebih 
ketat dan mana yang dapat diobservasi dengan 
aman.13

Manajemen Infeksi HPV

•	 Pendekatan Konservatif
Pasien dengan sitologi Atypical squamous cell 
of undetermined significance (ASCUS) atau low 
grade-squamous intraepithelial lesion (LSIL) yang 
positif high-risk HPV (hrHPV) dan menunjukkan 
koilositosis, pendekatan manajemen konservatif 
biasanya disarankan.13,15

•	 Protokol Pemantauan
Wanita dengan infeksi produktif yang menunjukkan 
koilositosis memiliki risiko lebih rendah untuk 
mengembangkan lesi prakanker, sehingga 
memungkinkan pendekatan yang lebih konservatif 
dalam manajemen. Wanita yang menunjukkan 
koilositosis dapat diinstruksikan untuk menjalani 
pemeriksaan sitologi ulang setelah 6 bulan. Jika hasil 
tetap positif, evaluasi lebih lanjut dapat dilakukan. 
Pendekatan ini penting untuk menghindari prosedur 
invasif yang tidak perlu pada pasien yang berisiko 
rendah.13,15

Koilositosis tidak hanya penting sebagai temuan 
morfologis, tetapi juga memiliki implikasi praktis dalam 
triase pasien pada skrining berbasis risiko. Pedoman 
terbaru, termasuk ASCCP 2019 dan WHO 2024, 
menekankan pentingnya kombinasi morfologi dengan 
biomarker (misalnya p16/Ki-67) atau tes HPV DNA 
untuk meningkatkan akurasi diagnosis dan menentukan 
manajemen yang tepat. Namun, dalam pelayanan 
kesehatan di Indonesia, di mana akses terhadap tes 
HPV DNA dan pemeriksaan biomarker belum merata, 
keberadaan koilositosis tetap relevan sebagai indikator 
penting dalam skrining sitologi. Dengan demikian, 
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pengenalan dan interpretasi koilosit yang tepat 
berkontribusi tidak hanya pada diagnosis, tetapi juga 
pada pengambilan keputusan klinis, pemilihan pasien 
yang membutuhkan intervensi lanjut, dan menghindari 
prosedur invasif yang tidak perlu.6,16

KESIMPULAN

Koilositosis adalah tanda morfologis yang mencakup 
pembesaran inti, vakuolisasi sitoplasma, dan batas inti 
yang tidak teratur yang ditemukan pada infeksi HPV. 
Keberadaan koilosit, terutama pada pemeriksaan sitologi, 
menjadi tanda penting untuk menilai infeksi aktif HPV, 
seperti kutil anogenital (disebabkan HPV tipe 6 dan 
11) serta CIN yang berkaitan dengan HPV tipe 16 dan 
18. Patogenesis infeksi HPV dipaparkan melalui peran 
protein onkogenik E6 dan E7. Protein ini berinteraksi 
dengan p53 dan pRb, yang mengganggu regulasi 
siklus sel dan apoptosis. Akibatnya, sel yang terinfeksi 
HPV mengalami proliferasi yang tidak terkendali. 
Deteksi koilositosis pada pemeriksaan sitologi sangat 
penting untuk diagnosis dini dan pemantauan infeksi 
HPV. Pemantauan dan pendekatan berbasis risiko 
dalam manajemen infeksi HPV menjadi penting untuk 
mencegah progresi lesi menjadi kanker invasif.
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AKNE TRUNKAL: 
TANTANGAN DERMATOLOGI YANG KERAP DIABAIKAN
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ABSTRAK

Akne vulgaris merupakan salah satu gangguan inflamasi kronis pada unit pilosebasea yang sering 
dijumpai. Cutibacterium acnes (C. acnes) merupakan bakteri utama yang berkontribusi dalam proses 
patogenesis penyakit ini. Lesi akne seperti komedo, papula, pustula, hingga nodul yang dapat muncul di 
berbagai area tubuh, termasuk wajah, leher, serta batang tubuh yang dikenal sebagai akne trunkal. Sebanyak 
61% pasien akne vulgaris juga mengalami keterlibatan area trunkal. Walaupun patogenesis akne wajah dan 
akne trunkal secara umum serupa, adanya perbedaan karakteristik anatomi dan fisiologis kulit trunkal diyakini 
dapat memengaruhi respons terhadap terapi. Secara teoritis, akne trunkal dapat ditangani dengan pendekatan 
terapeutik yang serupa dengan akne vulgaris pada wajah Namun, kepatuhan pasien terhadap terapi topikal 
sering menjadi kendala, terutama karena luasnya area lesi dan kesulitan dalam aplikasi obat. Oleh karena itu, 
pemahaman yang komprehensif mengenai tata laksana akne trunkal sangat penting, mengingat terapi sistemik 
seperti antibiotik oral sering digunakan sebagai alternatif, meskipun penggunaannya harus dilakukan secara 
hati-hati karena risiko peningkatan resistensi antibiotik. 

Kata kunci: akne vulgaris, akne trunkal, batang tubuh

TRUNK ACNE: 
A COMMON DERMATOLOGICAL CHALLENGETHAT IS OFTEN IGNORED

ABSTRACT 

Acne vulgaris is a common chronic inflammatory disorder of the pilosebaceous unit, with Cutibacterium 
acnes as a key pathogenic factor. Lesions such as comedones, papules, pustules, and nodules may appear on 
the face, neck, and trunk, with truncal involvement reported in up to 61% of patients. Although the underlying 
pathogenesis of facial and truncal acne is largely similar, anatomical and physiological differences in truncal 
skin may influence treatment response. This review summarises recent evidence on truncal acne, highlighting 
epidemiology, clinical features, and therapeutic approaches to guide improved management strategies. While 
treatment often parallels that of facial acne, adherence to topical therapy remains a challenge due to the 
wide lesion area and difficulty of application. Consequently, systemic therapies, including oral antibiotics, are 
frequently prescribed, though their use must be carefully considered given the risk of antimicrobial resistance. 
Increasing awareness of truncal acne and its unique challenges is essential for optimising patient outcomes and 
reducing long-term sequelae.

 

Keywords: acne vulgaris, truncal acne, trunk

*Korespondensi:

Jl. Dr. Mansyur No.66, Kec. Medan Baru, 
Kota Medan, Sumatera Utara, 20154 
Telp: (061) 8218928
E-mail: nelva_jusuf@yahoo.com 

Masuk	 : 27 Maret 2025
Revisi	 : 9 Agustus 2025
Publikasi	 : 31 Desember 20252025



MDVI Vol. 52 No. 4 Tahun 2025; 228–235

229

PENDAHULUAN

Akne vulgaris merupakan penyakit inflamasi kronis 
pada unit pilosebasea yang paling sering ditemukan. 
Sebagian besar, akne muncul di area dengan kelenjar 
sebasea aktif seperti wajah, dada, punggung, dan lengan 
atas. Menurut Global Burden of Disease, akne vulgaris 
memiliki prevalensi global sekitar 9,4% dan menempati 
urutan kedelapan sebagai penyakit paling umum di 
dunia.1-5 Akne trunkal, yang dapat berupa komedo, 
papula, pustula, hingga nodul pada wajah, leher, serta 
batang tubuh. Hingga kini, bukti ilmiah yang membahas 
aspek epidemiologi, patogenesis, karakteristik klinis, dan 
tatalaksana akne trunkal masih terbatas.3-6 Oleh karena 
itu, tinjauan pustaka ini bertujuan untuk menyajikan 
perspektif terkini berbasis bukti mengenai akne trunkal 
guna meningkatkan pemahaman dan penanganannya 
secara lebih optimal.

DEFINISI

Akne trunkal adalah penyakit inflamasi kronis pada 
unit pilosebasea, yang mengacu pada akne vulgaris 
yang menyebar di daerah dada dan punggung dengan 
prevalensi sekitar 50%.2 Akne trunkal terjadi akibat 
adanya efek tekanan, oklusi, gesekan, dan panas yang 
dihasilkan oleh pakaian, bantalan bahu, dan peralatan 
olahraga.2,5,7

EPIDEMIOLOGI

Prevalensi akne trunkal belum diketahui pasti hingga 
saat ini. Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh 
Heng dan Chew didapatkan sekitar 48–52%  pasien akne 
fasial juga memiliki akne trunkal.4 Penelitian ini sejalan 
dengan penelitian yang dilakukan oleh Del Rosso et al. 
bahwa dari 696 pasien berusia 14 sampai 20 tahun dengan 
akne fasial 52,3% juga memiliki akne trunkal dan 10,6% 
menunjukkan terjadinya skar setelah penyembuhan.6 
Isaacsson et al. melaporkan bahwa 50% remaja di 
Brasil memiliki akne pada dada atau punggung.8 Akne  
trunkal diketahui terjadi pada remaja maupun orang 
dewasa sementara itu jenis kelamin laki-laki lebih sering 
mengalami akne trunkal (54%) dibandingkan perempuan 
(43%).3,6,7

GAMBARAN KLINIS

Akne trunkal memiliki lesi berupa komedo hingga 
papul, pustul, dan nodul yang terletak di dada atau 
punggung (Gambar 1). Lesi akne trunkal cenderung 
berkelompok di dekat garis tengah batang tubuh.9-11

Lokasi anatomis yang paling sering terkena akne 
trunkal adalah punggung atas (52%), diikuti oleh dada 

bagian atas (30%), punggung bawah (22%), bahu, 
ekstremitas atas (16%), dan leher (8%). Sebuah studi 
berbasis kuesioner multisenter yang dilakukan di Korea 
menemukan bahwa lokasi yang paling sering terkena 
akne  trunkal pada pria adalah punggung (19,4%), diikuti 
oleh dada (18,1%), dan tempat yang paling sering terkena 
pada wanita adalah punggung (13,9%), diikuti oleh leher. 
(12,7%),  dan dada (11,1%). Pembentukan skar pada 
akne trunkal sering terjadi dan sebagian besar bersifat 
hipertrofik.6,9,12

PATOFISIOLOGI 

Meskipun etiologi akne trunkal secara umum 
dianggap serupa dengan akne fasial, terdapat sejumlah 
perbedaan penting yang perlu diperhatikan. Berdasarkan 
konsensus para ahli, terdapat empat mekanisme utama 
yang terlibat dalam patogenesis keduanya, yaitu 
peningkatan produksi sebum, keratinisasi abnormal, 
kolonisasi  Cutibacterium acnes  pada unit pilosebasea, 
dan proses inflamasi.1,3,4 Hiperkeratosis folikel dan 
respon inflamasi juga memainkan peran sentral 
dalam perkembangan lesi akne baik di wajah maupun 
batang tubuh. Namun demikian, sejumlah studi telah 
melaporkan perbedaan fisiologis antara kulit wajah dan 
kulit trunkal, terutama dalam hal ketebalan kulit, tingkat 
keasaman (pH), serta distribusi dan aktivitas kelenjar 
sebasea. Produksi sebum di area trunkal cenderung lebih 
rendah dibandingkan dengan wajah, sehingga kondisi 

Gambar 1. Manifestasi klinis akne trunkal
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peningkatan sebum tidak dianggap sebagai faktor 
dominan dalam patogenesis akne trunkal.13 Sebaliknya, 
kulit di daerah batang tubuh lebih rentan terhadap 
pengaruh mekanis seperti gesekan, tekanan, keringat, 
minyak berlebih, serta oklusi yang disebabkan oleh 
pakaian ketat atau peralatan olahraga. Pemicu eksternal 
ini diyakini dapat memicu atau memperburuk kondisi 
akne, khususnya di area dada, punggung, dan bahu.14 
Oleh karena itu, meskipun mekanisme dasar patogenesis 
antara akne wajah dan trunkal serupa, faktor eksternal 
dan anatomi kulit yang berbeda memberikan kontribusi 
unik terhadap munculnya dan tingkat keparahan akne 
trunkal.6,15

Mikrobioma kulit juga berbeda antara wajah dan 
batang tubuh.10,12,16 Kolonisasi bakteri Enterococcaceae 
lebih banyak ditemukan di area trunkal, sementara 
Staphylococcaceae dan Propionibacteriaceae lebih 
dominan di wajah. Pada akne trunkal, khususnya di 
punggung, ditemukan prevalensi tinggi Cutibacterium 
acnes dan penurunan keanekaragaman jenisnya pada 
kasus akne berat.17 C. acnes menghasilkan enzim 
hialuronidase yang memicu peradangan, sementara 
Staphylococcus epidermidis justru berperan sebagai 
penghambat pertumbuhan C. acnes. Mekanismenya 
mencakup menjaga pH asam, memfermentasi gliserol, 
serta menekan produksi IL-6 dan TNF-α. Interaksi 
antagonistik antara kedua bakteri ini berperan penting 
dalam mengatur inflamasi kulit, dan keseimbangannya 
berpengaruh terhadap tingkat keparahan akne trunkal.6,18,19

Cutibacterium acnes dianggap memiliki kontribusi 
penting dalam proses patogenesis akne vulgaris. C. acnes 
menghasilkan berbagai enzim seperti lipase, protease, 
hialuronidase, dan fosfatase yang berperan dalam 
kerusakan jaringan dan pembentukan jaringan parut. 
Bakteri ini memicu respons imun melalui induksi sitokin 
proinflamasi seperti IL-8, IL-12, IL-1α, IL-1β, dan TNF-α 
yang diproduksi oleh sel imun bawaan seperti keratinosit 
dan monosit, terutama melalui aktivasi reseptor TLR2, 
TLR4, dan CD14. Komponen dinding sel bakteri seperti 
peptidoglikan-polisakarida dan asam lipoteikoat turut 
mendorong pelepasan sitokin inflamasi oleh monosit. 
Pada lesi akne, ekspresi TLR2 dan TLR4 meningkat 
di lapisan epidermis sebagai respons terhadap paparan 
peptidoglikan dan lipopolisakarida. Aktivitas matrix 
metalloproteinases (MMP) memperburuk inflamasi 
dengan menyebabkan ruptur folikel pilosebasea. Selain 
itu, C. acnes juga menghasilkan faktor kemotaktik 
untuk neutrofil, yang ketika tertelan dalam folikel akan 
melepaskan enzim hidrolase yang merusak dinding 
folikel. Jalur pensinyalan nuclear factor-κB (NF-κB), 
yang mengatur ekspresi IL-1β, IL-8, IL-10, dan TNF, 
juga ditemukan aktif pada lesi akne, memperkuat peran 
C. acnes dalam patogenesis inflamasi.1,20,21  Sari et 

al. melakukan identifikasi bakteri pada akne vulgaris 
melaporkan bahwa mayoritas spesies bakteri pada  akne 
vulgaris adalah S. epidermidis sebanyak 47,5 % dan 
C. acnes sebanyak 21,2 %.22 Penelitian lain dilakukan 
oleh Jusuf et al.  menyatakan bahwa terdapat perbedaan 
spesies bakteri yang ditemukan pada lesi akne vulgaris 
inflamasi dan non inflamasi.23

ALAT BANTU PEMERIKSAAN AKNE TRUNKAL

Pemeriksaan untuk mengevaluasi akne fasial 
juga digunakan untuk menilai tingkat keparahan 
akne trunkal. Leeds Revised Acne Grading (LRAG) 
didasarkan pada template fotografi untuk penilaian 
akne pada wajah, dada, dan punggung. Penelitian Tan 
et al. memperkenalkan comprehensive acne severity 
scale (CASS) dengan memodifikasi penilaian global 
peneliti dari akne fasial untuk mengevaluasi keparahan 
akne trunkal. Comprehensive acne severity scale 
(CASS) sangat berkorelasi dengan sistem penilaian 
Leeds dalam studi validasi dalam menilai keparahan 
akne. Penilaian keparahan skar akne menggunakan 
Six-Category Global Severity Scale (SCAR-S) dapat 
mengevaluasi tingkat keparahan akne pada setiap regio 
wajah, dada, dan punggung.6,24 Bernadis et al. pada tahun 
2021 mengusulkan skala penilaian akne global baru 
untuk menilai keparahan akne dengan menggabungkan 
lesi primer dan perubahan sekunder.25 Sebuah studi 
mengenalkan truncal acne severity scale (TRASS) yang 
mudah digunakan oleh dokter kulit untuk menilai tingkat 
keparahan akne trunkal.26

Berbagai alat penilaian kuesioner untuk akne 
trunkal telah berkembang yang telah     disebutkan di 
atas sebagian besar masih digunakan sebagai alat untuk 
penelitian klinis dan belum ada yang digunakan secara 
universal (Tabel 1).

DIAGNOSIS BANDING

Berbagai erupsi papulopustular pada batang tubuh 
harus dibedakan dari akne trunkal. Folikulitis didefinisikan 
sebagai infeksi folikel rambut oleh Staphylococcus 
aureus atau faktor lainnya. Gambaran klinis folikulitis 
ditandai dengan papula eritematosa folikular inflamasi 
soliter atau multipel dan pustula tanpa komedo pada 
area yang ditumbuhi rambut. Pityrosporum folliculitis 
bermanifestasi berupa papula dan pustula folikular kecil 
monomorfik yang gatal dengan atau tanpa  eritema 
perifolikular di sepanjang garis rambut pada bagian atas 
batang tubuh, leher, dan lengan atas. Kondisi ini lebih 
sering terjadi pada pria dari pada wanita dan seringkali 
diamati pada subjek yang tinggal di daerah yang panas 
dan lembab. Pityrosporum folliculitis dapat dibedakan 
dari akne trunkal dengan tidak adanya komedo. 27,28



MDVI Vol. 52 No. 4 Tahun 2025; 228–235

231

Tabel 1. Ringkasan mengenai alat pemeriksaan akne trunkal yang baru dikembangkan3

Alat Lokasi Derajat Deskripsi Derajat
LRAG Masing- masing dari wajah, 

dada, dan punggung
Berdasarkan template fotografi
Berdasarkan jumlah lesi yang 
meradang   dan intensitas 
inflamasinya (Derajat 1-12)
Lesi non-inflamasi    yang dominan 
(Kelas 1-3)

Derajat 1: paling ringan
Derajat 3 : paling berat

Derajat 1: paling ringan
Derajat 12 : paling berat

CLASS Masing- masing dari wajah, 
dada, dan
punggung

Bersih (0) Tidak ada lesi atau lesi hampir tidak terlihat, sangat 
sedikit komedo dan  papul yang tersebar

Hampir bersih (1) Hampir tidak terlihat dari jarak 2,5 m. Sedikit komedo 
yang tersebar, sedikit papula kecil, dan sangat sedikit 
pustula

Ringan (2) Mudah dikenali, kurang dari setengah  dari daerah 
yang terkena.

Sedang (3) Banyak komedo, papula, dan pustula; 0–5 papula dan 
pustula

Berat (4) Lebih dari separuh wilayah yang terkena; banyak 
komedo, papula dan pustula; 6–20 papula dan pustula 
Seluruh daerah yang terkena terlibat.

Sangat berat (5) Ditutupi dengan komedo, banyak pustula, dan papula, 
beberapa nodul dan kista; 21–50 papula dan pustul 
Akne yang sangat meradang menutupi area yang 
terkena, dengan nodul dan kista; >50 lesi inflamasi

SCAR-S Masing-masing dari wajah, 
dada, dan punggung

Bersih (0) Tidak ada bekas jerawat yang terlihat
Hampir bersih (1) Bekas luka yang hampir tidak terlihat dari jarak 2,5 m
Ringan (2) Mudah dikenali,  kurang dari setengah area yang 

terkena (misalnya, wajah, punggung, atau dada)
Sedang (3) Lebih dari setengah area yang terkena (misalnya, 

wajah, punggung, atau dada)
Berat (4) Seluruh area yang terlibat
Sangat berat (5) Seluruh area dengan bekas luka atrofi atau hipertrofik 

yang menonjol
TRASS Batang tubuh (punggung

atas, punggung bawah, dan 
dada)

Jumlah dari tiga item sub-skor (berkisar 0-19)
Sub-skor 1: kriteria berdasarkan 
riwayat keluarga (maksimum 6)

Item 1: Durasi akne (0, 0–2 tahun; 1, 3–5   tahun; 2, 
≥6 tahun) 
Item 2: Riwayat keluarga (0, tidak ada; 1, ada)
Item 3: Riwayat pengobatan acne sistemik (0, tidak 
ada; 1, sistemik oral; 2, isotretinoin) 

Sub-skor 2: Penanda klinis 
keparahan (skor maksimum 11)

Item 4: Area di batang tubuh. 
Punggung atas (0, tidak ada lesi; 1, lesi)
Punggung bawah (0, tidak ada lesi; 1, lesi)
Dada (0, tidak ada lesi; 1, lesi)
Item 5: Jumlah nodul (0, 0; 1, 1–5; 2, 6–9; 3, ≥10)
Item 6: Bekas jerawat (Hipertrofik/keloid: 0, tidak 
ada; 1, ada;  atrofi: 0, tidak ada; 1, ada; elastosis: 0, 
tidak ada; 1, ada; hiperpigmentasi/ eritema: 0, tidak 
ada; 1, ada)
Item 7: Akne fasial (0, tidak ada; 1, ada)

Sub-skor 3: kualitas hidup (skor 
maksimum 2)

Item 8: Tingkat keparahan berdampak pada kualitas 
hidup (0, tidak ada; 1, sedang; 2, penting)

Singkatan: CLASS: Comprehensive Acne Severity Scale, LRAG: Leeds Revised Acne grading, SCAR-S: Six-Category Global Severity Scale, 
TRASS: Truncal Acne Severity Scale.
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Erupsi akneiformis yang disebabkan oleh beberapa 
obat termasuk glukokortikoid, fenitoin, litium, isoniazid, 
vitamin B kompleks dosis tinggi, siklosporin, inhibitor 
EGFR (epidermal growth factor receptor), dan inhibitor 
BRAF selalu dipertimbangkan saat mendiagnosis akne 
trunkal. Erupsi akneiformis yang diinduksi obat muncul 
sebagai papula folikular monomorfik difus pada batang 
tubuh. Tidak seperti akne vulgaris, folikulitis steroid 
biasanya  muncul sebagai papula dan pustula inflamasi 
pada batang tubuh, bahu, dan lengan atas, dengan sedikit 
keterlibatan pada wajah. Komedo, kista, dan jaringan 
parut jarang ditemukan, meskipun hiperpigmentasi pasca 
inflamasi dapat diamati setelah perbaikan.29,30

Hidradenitis suppurativa atau akne inversa adalah 
penyakit kulit inflamasi kronis pada folikel di daerah 
kelenjar keringat apokrin kulit. Lesinya terutama berupa 
nodul rekuren yang nyeri yang dapat berkembang 
menjadi abses, fistula, komedo makro, dan jaringan parut 
yang terutama terletak di daerah aksila, inguinal, dan 
anogenital, tetapi juga dapat terjadi di area tubuh lain 
seperti bahu atau bokong, dan kadang-kadang wajah. 
Histologi menunjukkan oklusi infundibular, involusi 
kelenjar sebasea, kista, infiltrat inflamatorik, dan debris 
keratin dermis.31

TATA LAKSANA AKNE TRUNKAL

Pedoman khusus yang membahas penatalaksanaan 
akne trunkal masih terbatas. Dalam praktik sehari-hari, 
banyak klinisi masih mengandalkan pedoman pengobatan 
akne wajah untuk menangani kasus akne yang muncul 
di area batang tubuh. Konsensus terbaru dari para ahli 
juga mendukung pendekatan terapeutik yang serupa 
antara akne trunkal dan fasial.7 Namun, meskipun kedua 
jenis akne memiliki mekanisme patogenesis yang mirip, 
adanya perbedaan struktur dan fungsi kulit antara wajah 
dan batang tubuh menjadikan penanganan akne trunkal 
memerlukan pertimbangan tersendiri. Selain itu, area 
permukaan kulit yang lebih luas pada akne trunkal dan 
perbedaan karakteristik kulit dibandingkan wajah harus 
menjadi faktor penting dalam menentukan pilihan terapi 
yang paling efektif dan tepat sasaran. Secara garis besar, 
penatalaksanaan dapat dibagi menjadi penatalaksanaan 
topikal, sistemik dan prosedural. 3,32,33

PENGOBATAN TOPIKAL

Terapi topikal merupakan opsi lini pertama yang 
dapat dipertimbangkan untuk menangani akne trunkal 
dengan derajat ringan hingga sedang. Beragam agen 
topikal yang umum digunakan pada akne, seperti retinoid, 
benzoil peroksida (BPO), asam azaleat, dapson, maupun 
antibiotik topikal, dapat diberikan secara tunggal ataupun 
dalam bentuk kombinasi untuk memperoleh hasil yang 

lebih optimal.7,15,33

Benzoil peroksida adalah agen topikal yang banyak 
digunakan untuk mengatasi akne ringan dan sedang. Agen 
ini memiliki aktivitas bakterisida terhadap C. acnes berkat 
kemampuannya dalam menghasilkan radikal bebas yang  
mengoksidasi protein bakteri setelah penetrasi ke dalam 
kulit. Benzoil peroksida juga memiliki beberapa efek 
keratolitik dan pengatur sebum, mengurangi lesi inflamasi 
akne. Efek samping utama BPO pada kulit adalah iritasi 
dan eritema. Benzoil peroksida juga telah menunjukkan 
efektivitas terbesar bila digunakan dalam kombinasi 
dengan retinoid topikal atau antibiotik topikal. Diperlukan 
waktu kontak kulit selama dua menit sebelum akhirnya 
dibilas agar pembersih yang mengandung BPO dapat 
digunakan secara efektif untuk mengatasi akne trunkal.7,24

Asam azaleat adalah sejenis senyawa alami yang 
memberikan efeknya pada akne melalui fungsi antikeratin, 
antiinflamasi, dan antibakteri. Aplikasi topikal asam 
azaleat efektif untuk lesi akne inflamasi maupun non-
inflamasi.4 Kombinasi lotion tretinoin 0,05% dan foam 
asam azaleat 15% efektif dalam mengobati akne trunkal 
pada empat pasien wanita Afrika-Amerika.3,34,35

Retinoid topikal telah dianggap sebagai pilihan 
pengobatan yang terbukti efektif dalam pengobatan 
akne vulgaris. Beberapa generasi retinoid topikal telah 
dikembangkan, afinitas pengikatan untuk reseptor 
retinoid dan pertimbangan klinis telah  digunakan. 
Pengobatan empat minggu dengan isotretinoin topikal 
efektif pada akne  trunkal tanpa peningkatan signifikan 
secara klinis dalam kadar retinoid plasma.6

PENGOBATAN SISTEMIK

Penatalaksanaan sistemik diindikasikan untuk akne 
sedang hingga berat serta akne inflamasi yang resisten 
terhadap pengobatan topikal. Pengobatan kombinasi 
agen topikal dan agen sistemik pada akne sedang hingga 
berat seperti antibiotik (doksisiklin 100mg sekali atau 
dua kali sehari, eritromisin 250-500 mg dua kali sehari) 
diberikan untuk menurunkan jumlah Cutibacterium acnes 
dan inflamasi dengan durasi 6-12 minggu. Isotretinoin 
diberikan dengan dosis awal 0,5 mg/kgBB/hari yang 
dapat di tingkatkan hingga dosis kumulatif 120-150mg/
kgBB untuk mencegah relaps, kontrasepsi oral yang 
mengandung estrogen dan progestin diberikan 1 tablet 
per hari selama 3-6 bulan untuk mengontrol akne yang 
berhubungan dengan hormon, dan spironolakton dapat 
diberikan pada wanita dengan akne hormonal, dosis awal 
50mg/hari, dapat ditingkatkan hingga 100-200 mg/hari 
sesusai respon pasien.6,18,36

Efikasi tetrasiklin dan makrolida termasuk tetrasiklin, 
doksisiklin, minosikline, trimethoprim/sulfamethoxazole, 
azitromisin, amoxisillin, dan cefalexin dalam mengobati 
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akne telah didokumentasikan dengan baik. Antibiotik 
oral juga merupakan pilihan yang efektif dalam 
mengelola akne trunkal. Penggunaan trimethoprim/
sulfamethoxazole harus dibatasi pada pasien yang 
tidak dapat menggunakan tetrasiklin atau pasien yang 
resisten terhadap pengobatan.  Antibiotik sistemik harus 
digunakan untuk durasi sesingkat mungkin selama 3-4 
bulan karena potensi resistensi bakteri.6 Sarecycline 
adalah generasi ketiga tetrasiklin oral spektrum sempit 
yang telah disetujui oleh Food and Drug Administration 
(FDA) untuk mengobati akne.6,37,38

Isotretinoin adalah pengobatan pilihan untuk akne 
trunkal yang berat. Formulasi isotretinoin yang lebih baru, 
isotretinoin-lidose, menggunakan teknik lidose dengan 
partikel mikro untuk meningkatkan luas permukaan obat. 
Isotretinoin-lidose dapat meningkatkan bioavailabilitas 
hingga 50% dibandingkan dengan isotretinoin biasa. 
Isotretinoin-lidose dan isotretinoin biasa mengurangi 
jumlah total nodul pada wajah dan batang tubuh ke 
derajat yang setara. Hal ini menunjukkan bahwa kedua 
formulasi ini memiliki efikasi yang sama.6,36,38

Terapi hormon seperti kontrasepsi oral dan 
spironolakon menekan efek androgen pada kelenjar 
sebasea sehingga digunakan untuk pengobatan akne.6 
Penggunaan jangka panjang spironolakton meningkatkan 
outcome klinis dan dapat ditoleransi dengan baik untuk 
banyak wanita dewasa dengan jerawat. Peningkatan  
penggunaan spironolakton untuk wanita dengan jerawat 
dapat mewakili peluang untuk meningkatkan outcome 
dan mengurangi ketergantungan pasien pada antibiotik 
oral.6,19,37

TERAPI PROSEDURAL

Akne trunkal cenderung memiliki respons 
pengobatan yang lebih lambat dari pada akne fasial 
sehingga memungkinkan adanya kebutuhan untuk 
strategi pengobatan dengan pendekatan multidisiplin. 
Telah tersedia berbagai terapi prosedural yang dapat 
diterapkan pada lesi akne seperti laser, perangkat 
cahaya, pengelupasan kimia (chemical peeling), injeksi 
intralesi, dan uji coba terkontrol secara acak (randomized 
controlled trial/RCT) yang mengevaluasi efikasi 
modalitas-modalitas tersebut dalam mengobati akne 
trunkal.4

Intense pulsed light (IPL) telah terbukti efektif 
dalam pengobatan pada akne yang disebabkan beberapa 
kelebihannya yaitu:  tingkat efikasi yang tinggi, 
ketidaknyamanan minimal, waktu pemulihan yang cepat, 
dan hasil kosmetik serta terapeutik yang sangat baik.6 
Beberapa chemical peeling, yaitu asam salisilat, asam 
glikolat, asam laktat, asam mandelat, asam retinoat, 
asam trikloroasetat, larutan Jessner, kojic acid, asam 

piruvat, asam azaleat, dan kombinasi peeling digunakan 
dalam terapi akne. Sebagian besar penelitian tentang 
chemical peeling umumnya digunakan pada akne fasial, 
sebagian besar chemical peeling juga diterapkan pada 
akne trunkal. Terapi fotodinamik (photodynamic therapy/
PDT) memiliki bukti terbesar untuk penatalaksanaan akne 
trunkal. Sebuah meta-analisis melaporkan bahwa PDT 
efektif dalam memberikan manfaat pada akne dengan 
inflamasi, berdasarkan analisis dari 13 RCT.39 Untuk 
mengelola bekas akne trunkal hipertrofik, injeksi intralesi 
dengan kortikosteroid, 5-fluorouracil, atau bleomisin 
dapat dilakukan. Cryotherapy dan PDT juga bisa menjadi 
modalitas pengobatan yang menjanjikan untuk tatalaksana 
bekas jerawat hipertrofik.4,36,39

TERAPI HERBAL

Tanaman telah digunakan selama ribuan tahun 
sebagai sumber pengobatan terapeutik. Buah-buahan 
tropis diketahui tidak hanya memiliki antioksidan dan 
anti-inflamasi aktivitas tetapi juga sifat antibakteri, 
dan memiliki sejarah panjang digunakan sebagai obat 
tradisional obat herbal.28 Passiflora edulis Sims merupakan 
salah satu jenis buah markisa yang terbanyak digunakan 
secara komersial untuk konsumsi, minuman penyegar dan 
produksi sirup fitokimia. Sebagian besar penyelidikan 
farmakologis menjadi P.edulis telah mengatasi sistem saraf 
pusatnya (SSP) aktivitas, seperti anxiolytic, antikonvulsan, 
dan tindakan obat penenang.40 Dalam beberapa tahun 
terakhir, banyak penelitian telah dilakukan dilakukan 
pada buah markisa varian ungu (nama latin: Passiflora 
edulis Sims var. edulis) yang mengungkapkan konsentrasi 
piceatannol yang tinggi. Polifenol banyak ditemukan pada 
biji mengandung antioksidan tinggi dan potensi aktivitas 
antibakteri.40,41

Piceatannol memiliki aktivitas antibakteri terhadap 
C. acnes. Hal sebanding dengan eritromisin dan benzoil 
peroksida yang umumnya digunakan sebagai antimikroba 
topikal lini pertama terapi pada akne yang didapatkan 
dari penelitian in vitro. Sebuah penelitian Jusuf et al. 
pada pasien akne dengan pemberian ekstrak biji markisa 
ungu (Passiflora edulis Sims var. edulis) pada wajah dapat 
mengurangi lesi akne dengan konsentrasi minimum 5%.42

TERAPI ANTIBAKTERI

Pada tahun 1930 oleh John H. Stokes dan Donald 
M. Pillsbury, menjadi dasar dari banyak penelitian 
yang mencari klinis implikasi hubungan antara saluran 
pencernaan, otak dan kulit khususnya di akne vulgaris. 
Stokes dan Pillsbury menjelaskan hipotesisnya asam 
lambung dapat menyebabkan migrasi bakteri usus besar 
ke bagian distal usus kecil dan mengganggu  mikroflora 
usus normal. Perubahan flora mikroba yang tertekan dapat 
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meningkatkan permeabilitas usus yang pada selanjutnya 
menyebabkan peradangan sistemik dan peradangan kulit. 
Sebanyak 40% pasien jerawat mengalami hipokloridia, 
yaitu penurunan asam lambung.43,44

Probiotik adalah mikroorganisme hidup yang ketika 
dikonsumsi dalam jumlah yang cukup dapat memberikan 
manfaat.43 Probiotik telah banyak digunakan diteliti 
karena dampaknya terhadap sistem pencernaan dan 
fungsi pencernaan, tapi mikroba ini dapat diterapkan 
secara lebih luas berdasarkan bukti teori usus-otak-kulit 
yang dikemukakan selama 80 tahun yang lalu. Laporan 
pertama tentang probiotik berasal dari tahun 1907 oleh 
Elie Metchnikoff yang mengilustrasikan hubungan 
mengkonsumsi bakteri penghasil asam dalam yogurt 
dengan umur panjang. Probiotik bertindak melawan 
bakteri patogen dan mendukung fungsi perlindungan 
secara alami.43 Penelitian  Rahmayani et al. menyatakan 
peningkatan interleukin-10 setelah pemberian probiotik 
oral pada akne vulgaris.45

TERAPI NONMEDIKAMENTOSA

Kotoran dan keringat yang menempel di kulit 
setelah berolahraga dapat menjadi penyebab utama 
akne trunkal. Upaya pencegahan yang dilakukan dengan 
mandi sesegera mungkin setelah berolahraga mampu 
mencegah kotoran menempel pada kulit. Pakaian ketat 
dapat menyebabkan kotoran dan keringat menutupi pori-
pori sehingga dapat merangsang terjadinya akne trunkal 
sehingga disarankan agar mengenakan pakaian longgar. 
Rambut panjang juga dapat menambah minyak dan 
kotoran ke kulit bagian punggung sehingga mencetuskan 
akne trunkal. Makan-makanan sehat dan bergizi telah 
terbukti memperbaiki akne fasial maupun trunkal, 
contohnya makanan dengan  indeks glikemik tinggi telah 
terbukti memperburuk akne.46,47

KESIMPULAN

Cutibacterium acnes adalah bakteri utama 
dalam unit pilosebasea yang berperan penting dalam 
patogenesis akne vulgaris, termasuk akne trunkal. 
Akne trunkal merupakan bentuk akne inflamasi kronis 
yang muncul di dada dan punggung, dengan prevalensi 
sekitar 50%. Meskipun secara teoritis akne trunkal 
dapat merespons pengobatan yang sama seperti akne 
fasial, penanganannya sering kali menghadapi tantangan 
tersendiri, terutama terkait kepatuhan pasien dalam 
penggunaan terapi topikal pada area tubuh yang lebih 
luas dan sulit dijangkau. Oleh karena itu, edukasi pasien 
menjadi aspek penting dalam keberhasilan pengobatan 
jangka panjang. Pemahaman yang tepat mengenai 
karakteristik akne trunkal, potensi komplikasi seperti 
terbentuknya jaringan parut (skar), serta pentingnya 

disiplin dalam menjalani terapi perlu disampaikan secara 
jelas oleh dokter. Dengan pendekatan yang tepat dan 
edukasi yang menyeluruh, pengendalian akne trunkal 
dapat dicapai secara lebih efektif, sekaligus mencegah 
dampak psikologis maupun fisis yang merugikan pasien.
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ABSTRAK

Antibakteri topikal banyak digunakan dalam bidang dermatologi karena memiliki risiko efek samping 
sistemik lebih rendah dibandingkan antibakteri sistemik. Tinjauan pustaka ini menjelaskan aspek farmakologis 
antibakteri topikal, termasuk faktor-faktor yang memengaruhi absorpsi, risiko resistensi, dan efek sampingnya. 
Setidaknya, terdapat 20 faktor yang dapat memengaruhi absorpsi dari obat topikal, yang terdiri dari karakteristik 
obat, intensitas pajanan, serta kondisi kulit pengguna. Angka resistensi terhadap antibakteri topikal bervariasi 
tergantung jenis antibakteri yang digunakan. Resistensi ini berdampak negatif pada keberhasilan terapi pasien 
dan berpotensi menyebar ke populasi yang lebih luas. Resistensi dapat terjadi di tingkat populasi akibat 
penggunaan yang tidak rasional, maupun di tingkat individu akibat penggunaan berulang. Efek samping 
antibakteri topikal umumnya berupa reaksi alergi, namun beberapa obat misalnya benzoil peroksida dapat 
menyebabkan iritasi, sementara penggunaan perak sulfadiazin berisiko mengakibatkan akumulasi perak. Oleh 
karena itu, penggunaan antibakteri topikal secara rasional dengan mempertimbangkan profil farmakologis 
penting untuk menurunkan risiko resistensi, meningkatkan keberhasilan pengobatan, dan meminimalkan efek 
samping 

Kata kunci: absorpsi, antibakteri topikal, dermatologi, efek samping, resistensi

PHARMACOLOGICAL ASPECTS OF TOPICAL ANTIBACTERIAL 
IN DERMATOLOGY

ABSTRACT 

Topical antibacterials are widely used in dermatology because they carry a lower risk of systemic side 
effects than systemic antibacterials. This article reviews the pharmacological aspects of topical antibacterials, 
including factors that influence absorption, the risk of resistance, and adverse effects. At least 20 factors can 
influence the absorption of topical drugs, including drug characteristics, exposure intensity, and the user’s skin 
condition. Resistance rates to topical antibacterials vary depending on the agent used. This resistance negative-
ly affects treatment outcomes and has the potential to spread within the wider population. Resistance may occur 
at the population level due to irrational use or at the individual level due to repeated use. The adverse effects 
of topical antibacterials are generally allergic reactions; however, some agents, such as benzoyl peroxide, may 
cause irritation, while silver sulfadiazine carries a risk of silver accumulation. Therefore, the rational use of 
topical antibacterials, with consideration of their pharmacological profiles, is crucial for reducing resistance, 
improving treatment outcomes, and minimizing adverse effects. 
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PENDAHULUAN

Infeksi di bidang dermatologi merupakan infeksi 
yang sering terjadi. Berdasarkan studi pada pasien rawat 
jalan di Amerika Serikat, didapatkan 14,2 juta kunjungan 
pasien dengan infeksi kulit per tahun.1 Di Indonesia, 
infeksi masih merupakan penyakit kulit yang sering 
dijumpai. Sebuah studi epidemiologi di salah satu rumah 
sakit di Sumatera Utara melaporkan prevalensi tinea 
sebesar 17,87% dan pioderma sebesar 7,85% dari seluruh 
kunjungan pasien dengan infeksi kulit.2

Salah satu tata laksana utama pada infeksi kulit 
adalah penggunaan antibakteri topikal. Berdasarkan logo 
obat, seluruh antibakteri topikal tergolong dalam obat 
keras. Obat keras berarti obat tersebut hanya bisa dibeli 
berdasarkan resep dokter.3 Namun, restriksi yang umum 
dilakukan di apotek hanya terbatas pada pembelian 
antibakteri oral, sedangkan antibakteri topikal masih bisa 
dibeli secara bebas. Berdasarkan data penjualan obat di 
bidang dermatologi pada salah satu apotek di Yogyakarta, 
didapatkan bahwa 27,85% penjualan merupakan 
antibakteri topikal.4

Seperti antibakteri oral, penggunaan antibakteri 
topikal yang tidak rasional akan meningkatkan risiko 
resistensi antimikroba. Sebagai contoh, restriksi 
penjualan mupirosin secara bebas di apotek menurunkan 
angka resistensi mupirosin dari 28% menjadi 11%.5 Oleh 
karena itu, pada tinjauan pustaka ini akan dibahas aspek 
farmakologi  antibakteri topikal agar dapat digunakan 
secara rasional sehingga menurunkan angka resistensi, 
meningkatkan efektivitas, dan mengurangi efek samping.

FARMAKOKINETIK ANTIBAKTERI TOPIKAL

Absorpsi antibakteri secara perkutan terutama terjadi 
melalui jalur interseluler (melalui celah antarsel di 
stratum korneum). Selain itu, terdapat jalur transeluler 
(menembus sel-sel di stratum korneum) dan folikular 
(melalui celah di folikel rambut) yang memiliki 
kemampuan absorpsi lebih rendah dibandingkan jalur 
interseluler. Selanjutnya, sebagian kecil antibakteri akan 
masuk ke dalam dermis dan berinteraksi dengan sistem 
limfatik dan pembuluh darah. Oleh karena itu, antibakteri 
topikal masih mungkin memberikan efek sistemik jika 
diberikan dengan dosis yang besar, frekuensi pemberian 
yang sering, dan area tubuh yang luas.6,7

Lama pajanan obat topikal di permukaan kulit juga 
memengaruhi banyaknya jumlah obat yang terabsorpsi. 
Sebagai contoh, uji klinis fase satu pada penggunaan 
minoksidil di kulit kepala selama 1 jam menunjukkan 
kadar minoksidil dalam urin yang lebih rendah 
dibandingkan dengan pemberian selama 11,5 jam (87,1 
berbanding dengan 166,0 µg). Berdasarkan studi pada 
minoksidil topikal, dapat diperkirakan bahwa absorpsi 

sistemik antibakteri topikal akan meningkat apabila 
diberikan dalam waktu yang lama.85% solution, and 
2% solution Namun, hingga saat ini belum terdapat uji 
klinis terkait lama pajanan antibakteri topikal dengan 
peningkatan absorpsi. 

Kecepatan dan jumlah antibakteri topikal yang 
terabsorpsi dipengaruhi oleh tiga hal utama, yaitu ukuran 
molekul, solubilitas, dan partition coefficient. Ukuran 
molekul rendah (<500 Da) akan mempermudah absorpsi. 
Solubilitas yang baik dalam lemak dan air juga akan 
mempermudah absorpsi. Obat yang bersifat polar dan 
hidrofilik sulit berpenetrasi ke dalam stratum korneum 
yang intak. Partition coefficient yang tinggi juga akan 
meningkatkan kemampuan absorpsi obat.6

Partition coefficient menggambarkan seberapa baik 
suatu obat dapat menembus stratum korneum yang 
bersifat lipofilik. Semakin tinggi nilainya maka semakin 
mudah obat tersebut terabsorpsi. Partition coefficient 
dinilai dengan uji shake-flask. Uji shake-flask bertujuan 
untuk menilai kelarutan dan lipofilisitas suatu obat. Uji 
ini dilakukan dengan cara melarutkan obat ke dalam 
oktanol dan air, kemudian dilihat berapa kelarutannya 
dalam oktanol dibandingkan dengan kelarutannya 
dalam air. Semakin tinggi kelarutan obat dalam oktanol 
dibandingkan kelarutan dalam air, maka semakin tinggi 
partiticon coefficient obat tersebut. Hal ini berarti obat 
semakin mudah terabsorpsi.9

Absorpsi antibakteri topikal dapat dipengaruhi oleh 
berbagai kondisi pada kulit. Kulit yang kering akan 
mempersulit absorpsi antibakteri topikal sedangkan kulit 
yang tidak intak akan mempercepat absorpsi. Terdapat 
lebih kurang 20 faktor yang dapat memengaruhi absorpsi 
obat topikal yang signifikan secara klinis pada Tabel 1.7 
Kombinasi dari faktor-faktor tersebut dapat menyebabkan 
perbedaan absorpsi obat topikal. Sebagai contoh, absorpsi 
obat topikal pada pasien dermatitis atopik meningkat dua 
kali lipat dibandingkan pasien normal akibat gangguan 
integritas dan struktur di epidermis.10

Pada epidemis, terdapat beberapa enzim yang 
berperan untuk metabolisme obat. Sebagai contoh, 
terdapat enzim CYP26A1, salah satu jenis dari sitokrom 
P450, yang berfungsi sebagai enzim metabolisme asam 
retinoat ataupun transporter OATP serta P-gp yang 
berfungsi mengatur efluks dari metotreksat. Namun, 
transporter dan sitokrom P450 ini tidak ada yang 
memengaruhi farmakokinetik antibakteri.6

Pada pemilihan antibakteri topikal, perlu diperhatikan 
kondisi kulit, tempat infeksi, dan seberapa akut penyakit 
infeksi tersebut. Sebagai contoh, antibakteri topikal lebih 
banyak tersedia sebagai sediaan krim atau salep karena 
diharapkan antibakteri topikal dapat bertahan dalam 
waktu yang lama pada kulit. Hal ini akan memudahkan 
penggunaan pada pasien (karena tidak perlu dioleskan 
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No Faktor-faktor yang memengaruhi absorpsi obat topikal
1 Sifat fisikokimia   obat (ukuran molekul, lipofilisitas, koefisien partisi)
2 Formulasi (krim, salep, gel)
3 Pajanan obat (dosis, durasi, luas permukaan tubuh)
4 Skin appendages (jumlah folikel rambut, jumlah kelenjar minyak)
5 Lokasi pemberian obat
6 Subjek pemberian obat (bayi, lansia)
7 Kondisi kulit (hidrasi, suhu, pH)
8 Integritas kulit (trauma, penyakit kulit)
9 Substantivity (kemampuan obat topikal bertahan dalam jaringan kulit) 
10 Distribusi sistemik dan toksisitas sistemik
11 Eksfoliasi
12 Washing-off dan washing-in
13 Mengelap obat topikal setelah digunakan
14 Perpindahan obat topikal antar manusia
15 Volatilitas
16 Metabolisme di jaringan kulit
17 Perubahan akibat sinar matahari dan fotosensitivitas
18 Farmakokinetik ekskresi
19 Penyebaran lateral
20 Perbedaan penilaian akibat ekstrapolasi dari studi in vitro / in vivo 

Tabel 1. Faktor yang memengaruhi absorpsi obat topikal

*dikutip dengan modifikasi dari kepustakaan No.7

Nama obat Sediaan Dosis Indikasi Aktivitas 
antibakteri

Mekanisme kerja

Asam azelat Krim, gel 20% Akne vulgaris, 
rosasea

Gram positif   Inihibisi enzim thioredoksin 
reduktase  pada bakteri

Benzoil peroksida Krim, gel, solusio, losion 2,5 – 10% Akne vulgaris Gram positif Radikal benzoyloksi merusak 
protein bakteri

Klindamisin Krim, gel, solusio, losion 1%, 2% Akne vulgaris Gram positif / 
negatif

Menghambat ribosom 50S 
bakteri

Asam fusidat Krim, salep 2% Infeksi kulit dan 
jaringan lunak

Gram positif Menghambat faktor elongasi 
G pada ribosom

Gentamisin Krim, salep 0,10% Infeksi kulit primer 
/ sekunder

Gram negatif Menghambat ribosom 30S 
bakteri

Mupirosin Krim, salep 2% Impetigo, infeksi 
kulit sekunder

Gram positif Menghambat enzim isoleusil 
tRNA sintetase bakteri

Kombinasi neomisin, 
basitrasin, polimiksin 
B

Krim, salep 0,50% Infeksi kulit 
sekunder

Gram positif / 
negatif

Neomisin: ribosom 30S
Basitrasin: sintesis dinding 
sel
Polimiksin B: merusak 
membran sel Gram -

Perak sulfadiazin Krim 1% Pencegahan sepsis 
pada luka bakar 
derajat 2-3

Gram positif / 
negatif

Menginduksi kebocoran 
proton pada membran sel 
bakteri

Tabel 2. Antibakteri topikal di bidang dermatologi yang tersedia di Indonesia

*dikutip dengan modifikasi dari kepustakaan No.11
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terlalu sering) serta diharapkan dapat mengurangi risiko 
resistensi akibat penggunaan antibakteri topikal yang 
terlalu sering. Namun, penggunaan krim atau salep tidak 
dapat diterapkan pada semua lokasi tubuh. Untuk infeksi 
pada kulit yang memiliki banyak kelenjar minyak seperti 
akne vulgaris pada wajah, pengunaan gel atau solusio 
lebih direkomendasikan karena bersifat mendinginkan 
dan tidak lengket.11

ANTIBAKTERI TOPIKAL DI BIDANG DERMA-
TOLOGI

Karena perbedaan patofisiologi penyakit infeksi di 
bidang dermatologi dan bakteri penyebabnya, antibakteri 
topikal perlu digunakan sesuai dengan indikasi dan 
aktivitas antibakterinya. Sebagai contoh beberapa 
senyawa seperti asam azelat dan benzoil peroksida 
memiliki efek antiinflamasi yang bermanfaat untuk tata 
laksana akne vulgaris. Kombinasi neomisin, basitrasin, 
dan polimiksin B dipertimbangkan untuk infeksi kulit 
dengan kecurigaan methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA) ataupun Pseudomonas.12 Tabel 2 
menunjukkan antibakteri topikal di bidang dermatologi 
yang tersedia di Indonesia.

Antibakteri topikal memiliki keuntungan karena 
dapat diberikan langsung ke kulit yang terinfeksi 
sehingga dosis yang diberikan relatif lebih kecil dan 
tidak terganggu oleh proses farmakokinetik yang ada 
dalam tubuh. Namun, antibakteri topikal rentan dikaitkan 
dengan efek samping lokal dermatitis kontak alergi.13 
Ringkasan kelebihan dan kekurangan antibakteri topikal 
di bidang dermatologi dapat dilihat pada Tabel 3.

RESISTENSI ANTIBAKTERI TOPIKAL

Angka resistensi antibakteri topikal di setiap daerah 
memiliki perbedaan. Sebagai contoh, angka resistensi 
klindamisin topikal terhadap Cutibacterium acnes pada 
pasien akne vulgaris di India sebesar 90,4% sedangkan 

di Jepang hanya berkisar 8,3 – 18,8%.14 Di Indonesia, 
telaah sistematis yang merangkum studi dari tahun 2001 
hingga 2022 menunjukkan angka resistensi klindamisin 
terhadap Cutibacterium acnes pada pasien akne vulgaris 
sebesar 53,3% (IK95% = 38,4 – 68,0, I2 = 82%).15 Angka 
resistensi klindamisin topikal meningkat seiring dengan 
berjalannya waktu. Peningkatan ini kemungkinan dapat 
disebabkan penggunaan antibakteri topikal yang tidak 
rasional.14 

Resistensi antibakteri pada akne vulgaris akan 
meningkatkan risiko terjadinya kegagalan terapi, 
mengganggu mikrobiota kulit, menginduksi infeksi 
oportunistik (baik lokal ataupun sistemik), dan 
penyebaran kuman resisten ke tenaga kesehatan maupun 
populasi umum.16  Sebagai contoh, hasil swab kulit pada 
dokter di 6 negara di Eropa menunjukkan sebanyak 
25 dari 39 dokter spesialis kulit memiliki hasil swab 
positif terhadap Cutibacterium yang resisten. Sebagai 
kontrol, dari 27 dokter spesialis lain selain dokter kulit, 
tidak terdapat satu pun yang memiliki hasil swab positif 
Cutibacterium resisten.17 Oleh karena itu, penggunaan 
antibakteri topikal yang tidak rasional dapat berdampak 
buruk tidak hanya untuk pasien, tetapi juga untuk tenaga 
kesehatan.

Selain antibakteri topikal untuk akne vulgaris, 
peningkatan resistensi juga terjadi pada infeksi lain, yaitu 
pioderma superfisialis. Di Indonesia, didapatkan bahwa 
angka resistensi terhadap asam fusidat sebesar 78% untuk 
Staphylococcus aureus dan 100% untuk Streptococcus 
pyogenes. Tabel 3 dan 4 merupakan kepekaan S. aureus 
dan S. pyogenes terhadap 10 jenis antibakteri topikal 
yang diisolasi dari pioderma superfisialis di Poliklinik 
Kulit dan Kelamin RSCM tahun 2016.18 

Setelah mengetahui prevalensi resistensi antibakteri 
topikal yang cukup tinggi, klinisi perlu juga mengetahui 
berbagai mekanisme terjadinya resistensi dan kemaknaan 
klinis resistensi beberapa antibakteri topikal yang sering 
digunakan. Berikut ini merupakan mekanisme resistensi 
dari beberapa jenis antibakteri topikal.

Kelebihan Kekurangan
Konsentrasi pada kulit yang terinfeksi lebih tinggi Risiko dermatitis kontak alergi
Antibakteri hanya perlu diberikan dalam dosis yang kecil Penetrasi ke kulit tidak begitu dalam, hanya untuk infeksi superfisial
Toksisitas dan efek samping yang lebih rendah Dapat memengaruhi penyembuhan luka (terutama pada formulasi 

dengan kortikosteroid)
Tidak terpengaruh oleh flora normal di saluran cerna Pemakaian bebas dapat meningkatkan risiko resistensi
Mudah dalam pemberian (untuk anak-anak) Kemungkinan digunakan berulang oleh pasien setelah disimpan 

dalam jangka waktu lama di rumah
Dapat mengurangi kebutuhan pemakaian antibakteri sistemik Potensi absorpsi sistemik dan toksisitas apabila diberikan untuk area 

tubuh yang luas 
Biaya relatif lebih murah Sulit diberikan apabila lesi tubuh luas

Tabel 3. Kelebihan dan kekurangan antibakteri topikal di bidang dermatologi

*dikutip dengan modifikasi dari kepustakaan No.13
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Mupirosin

Terdapat dua jenis mekanisme resistensi dari 
mupirosin, yaitu low-level dan high-level resistance. 
Low-level resistance ditandai dengan adanya resistensi 
dengan MIC 8-256 mg/mL. Resistensi ini diakibatkan 
oleh mutasi titik pada gen enzim isoleusil-tRNA sintetase 
(ileS) yang berada pada kromosom. Hal ini menyebabkan 
mupirosin sulit berikatan dengan enzim ileS sehingga 
tidak mampu mengganggu sintesis protein bakteri. High-
level resistance terjadi karena adanya mutasi gen mupA 
yang berada pada plasmid. Mutasi ini ditandai dengan 
MIC >256 mg/mL.11 

Tingginya resistensi mupirosin topikal akibat 
pemakaian mupirosin yang tidak rasional dapat dibuktikan 
dengan angka resistensi mupirosin di Selandia Baru. Di 
Selandia Baru, mupirosin topikal dijual bebas di apotek 
pada tahun 1991-2000. Pada tahun 1999, didapatkan 
28% isolat S. aureus di Selandia baru resisten terhadap 
mupirosin. Studi lanjutan di tahun 2013 (setelah restriksi 
penjualan mupirosin topikal secara bebas di apotek), 
didapatkan angka resistensi mupirosin menurun menjadi 
11%. Perubahan angka resistensi ini dapat menjadi 

indikasi kuat bahwa penggunaan antibakteri topikal yang 
tidak rasional dapat menyebabkan terjadinya resistensi.11

Asam fusidat

Resistensi asam fusidat terutama akibat mutasi pada 
gen fusA yang menyebabkan perubahan struktur faktor 
elongasi G (elongation factor G / EF-G) pada ribosom 
bakteri sehingga asam fusidat menjadi sulit menempel 
pada EF-G. Selain itu, terdapat mutasi gen fusB dan 
fusC yang mengode metaloprotein yang dapat berikatan 
dengan EF-G. Ikatan metaloprotein dengan EF-G ini 
menyebabkan proses translasi protein pada pembelahan 
sel bakteri tetap terus berlangsung walaupun terpajan 
asam fusidat.19 

Peningkatan penggunaan asam fusidat juga 
berkorelasi dengan peningkatan kejadian resistensi. 
Di Inggris selama tahun 1995 hingga 2001 terdapat 
peningkatan pemakaian asam fusidat topikal di populasi 
sebesar dua kali lipat. Selain itu, ditemukan peningkatan 
angka resistensi S. aureus terhadap asam fusidat yang 
meningkat dari 2,0% di tahun 1990 menjadi 6,1% di 
tahun 2001.19 

Tabel 4. Kepekaan S. aureus yang diisolasi dari pioderma superfisialis terhadap 10 jenis antibakteri topikal (N=33)*

Antibakteri Sensitif Intermediet Resisten
Mupirosin 5 26 2
Asam fusidat 7 25 1
Eritromisin 24 7 2
Kloramfenikol 26 2 5
Gentamisin 25 0 8
Tetrasiklin 16 0 17
Klindamisin 30 1 2
Polimiksin 2 0 31
Neomisin 11 11 11
Basitrasin 28 2 3

* dikutip sesuai aslinya dari kepustakaan No.18

Tabel 5. Kepekaan S. pyogenes yang diisolasi dari pioderma superfisialis terhadap 10 jenis antibakteri topikal (N=18)*

Antibakteri Sensitif Intermediet Resisten
Mupirosin 9 9 0
Asam fusidat 0 17 1
Eritromisin 17 0 1
Kloramfenikol 17 0 1
Gentamisin 17 0 1
Tetrasiklin 4 0 14
Klindamisin 17 1 0
Polimiksin 1 0 17
Neomisin 0 0 18
Basitrasin 18 0 0

* dikutip sesuai aslinya dari kepustakaan No.18
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Peningkatan angka resistensi asam fusidat akibat 
pemakaian berlebih juga terjadi di tingkat pasien. Pada 
pasien infeksi kulit dengan isolat S. aureus resisten asam 
fusidat, sebesar 96% pasien memiliki riwayat pemakaian 
asam fusidat dalam 6 bulan terakhir. Pada pasien dengan 
isolat S. aureus sensitif asam fusidat, ditemukan hanya 
29% pasien yang memiliki riwayat pemakaian asam 
fusidat dalam 6 bulan terakhir.19 

Gentamisin

Gentamisin termasuk golongan aminoglikosida yang 
memiliki mekanisme resistensi utama melalui perubahan 
pada enzim AMEs (aminoglycoside-modifying enzymes) 
yang dapat menginaktivasi aminoglikosida. Mekanisme 
lainnya melalui mutasi pada ribosom melalui perubahan 
pada enzim metiltransferase di ribosom.20 

Hingga saat ini, belum ada studi yang menunjukkan 
peningkatan kejadian resistensi akibat peningkatan 
penggunaan gentamisin topikal. Pada pemakaian 
gentamisin topikal sebagai profilaksis exit-site infection 
pada pasien dialisis peritoneal selama 10 tahun, tidak 
terdapat peningkatan resistensi gentamisin pada pasien 
yang menggunakan gentamisin topikal dibandingkan 
dengan yang tidak menggunakan gentamisin topikal (p 
= 0,54).20  

Neomisin, Basitrasin, Dan Polimiksin B

Neomisin merupakan antibakteri golongan 
aminoglikosida yang hanya dapat diberikan secara 
topikal karena bersifat sangat toksik saat diberikan per 
oral. Mekanisme resistensi neomisin terutama akibat 
perubahan enzim bakteri secara kromosomal ataupun 
plasmid yang menyebabkan bakteri memiliki kemampuan 
untuk menyebabkan inaktivasi neomisin.13 

Penggunaan basitrasin juga terbatas hanya pada 
penggunaan topikal akibat risiko nefrotoksisitas dan 
flebitis yang besar apabila diberikan secara intravena. 
Resistensi basitrasin relatif jarang terjadi pada S. aureus 
dan S. pyogenes. Resistensi dapat terjadi melalui mutasi 
gen pada lokus rgp yang menyebabkan perubahan struktur 
polisakarida di dinding sel yang bernama hamnose-
glucose polysaccharide yang menyebabkan basitrasin 
menjadi sulit mengganggu struktur dinding sel.11 

Polimiksin B memiliki kemampuan merusak 
membran sel sehingga penggunaannya secara sistemik 
sangat dibatasi akibat tingginya angka efek samping. 
Resistensi akibat polimiksin B relatif jarang dan tidak 
rutin diperiksakan pada praktik klinis. Resistensi dapat 
terjadi akibat perubahan struktur lipopolisakarida pada 
membran sel seperti hilangnya polisakarida tempat 
polimiksin bekerja akibat mutasi pada lpxA, lpxC, dan 
lpxD.11 

Antibakteri Topikal untuk Akne Vulgaris

Akne vulgaris adalah proses inflamasi kronis yang 
patofisiologinya dipengaruhi oleh Cutibacterium acnes 
yang dapat mengaktivasi toll-like receptor pada membran 
sel inflamatori. Oleh karena itu, tata laksana antibakteri 
topikal yang dipilih adalah obat antibakteri yang 
memiliki efek antiinflamasi seperti benzoil peroksida dan 
asam azelat. Hingga saat ini, belum ditemukan bakteri 
yang resisten terhadap kedua senyawa ini karena struktur 
molekulnya yang relatif kompleks.13

Resistensi Cutibacterium acnes terhadap antibakteri 
topikal lain seperti klindamisin dan eritromisin 
terjadi akibat mutasi titik di kromosom. Penggunaan 
klindamisin topikal tunggal pada pasien akne vulgaris 
dapat meningkatkan jumlah Cutibacterium acnes 
resisten sebesar 1600% setelah pemberian selama 16 
minggu. Oleh karena itu, tata laksana akne vulgaris harus 
melibatkan kombinasi antibakteri untuk mengurangi 
angka resistensi. Berdasarkan panduan dari American 
Academy of Dermatology, tidak disarankan untuk 
menggunakan antibakteri topikal tunggal. Penggunaan 
kombinasi antibakteri topikal dan benzoil peroksida lebih 
disarankan.21

Resistensi antibakteri dapat terjadi akibat pemberian 
antibakteri topikal yang terlalu panjang, terutama pada 
pasien akne vulgaris. Antibakteri oral untuk akne vulgaris 
disarankan tidak diberikan lebih dari 12 minggu. Namun, 
hingga saat ini belum ada panduan yang mengatur durasi 
maksimal pemberian antibakteri topikal untuk akne 
vulgaris. Pada pasien akne vulgaris yang ditata laksana 
dengan antibakteri, baik topikal maupun oral, didapatkan 
peningkatan kejadian risiko infeksi saluran nafas atas 
sebesar 2,15 kali dibandingkan pasien akne yang tidak 
mendapatkan antibakteri.21

Peningkatan risiko infeksi ini terjadi karena perubahan 
mikrobiom kulit akibat penggunaan antibakteri topikal. 
Studi in vitro dan in vivo menujukkan perubahan flora 
normal Staphylococcus spp. pada kulit akibat pemberian 
antibakteri topikal. Selain itu, didapatkan bahwa hewan 
coba menjadi lebih rentan terinfeksi S. aureus yang 
awalnya sudah mampu dihambat oleh antibakteri.17 
Namun, hingga saat ini belum ada uji klinis pada 
manusia yang menilai mikrobiom kulit akibat pemberian 
antibakteri topikal dalam jangka waktu panjang. Oleh 
karena itu, antibakteri topikal harus digunakan secara 
bijaksana untuk mengurangi resistensi, baik dari indikasi 
maupun durasi pemakaian.

EFEK SAMPING ANTIBAKTERI TOPIKAL

Walaupun antibakteri topikal memiliki efek samping 
yang jauh lebih rendah dibandingkan dengan antibakteri 
oral, antibakteri topikal masih memiliki beberapa 
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efek samping yang perlu diperhatikan. Efek samping 
tersering berupa dermatitis kontak alergi (DKA) terhadap 
antibakteri tersebut. Neomisin merupakan antibitotik 
yang paling sering menyebabkan DKA dengan prevalensi 
sekitar 1% di populasi umum.22 Antibakteri lain umumnya 
memiliki kemungkinan efek samping DKA yang lebih 
rendah. Sebagai contoh, terdapat reaksi alergi positif 
sebesar 3,6% pada pemberian neomisin dan 0,3% pada 
pemberian asam fusidat. Pada pasien usia tua (>70 tahun), 
didapatkan kemungkinan hasil uji tempel kulit neomisin 
yang positif lebih tinggi dibandingkan dengan usia <70 
tahun (8,8% vs 2,7%).23 

DKA akibat antibakteri topikal dapat bermanifestasi 
dalam bentuk papul, vesikel, ataupun plak eritematosa 
ataupun edematosa yang disertai rasa gatal pada bagian 
kulit yang terpajan antibakteri topikal. DKA juga dapat 
bermanifestasi dalam bentuk perburukan dermatitis 
kronis ataupun penyembuhan luka yang cenderung 
lambat. DKA akibat antibakteri terkadang sulit dikenali 
karena gambarannya menyerupai selulitis. Sebagai reaksi 
hipersensitivitas tipe 4, reaksi ini dapat menyebar menjadi 
keluhan hipersensitivitas sistemik. Selain menyingkirkan 
kemungkinan akibat lainnya, penggunaan uji tempel kulit 
diperlukan untuk mendiagnosis DKA akibat antibakteri 
topikal.22

Selain DKA, antibakteri benzoil peroksida juga 
bersifat iritatif sehingga dapat menyebabkan kemerahan 
dan kulit terkelupas. Benzoil peroksida 10% memiliki 
efek iritatif yang lebih besar dibandingkan dengan 2,5 
dan 5%. Akan tetapi, efek samping ini menurun seiring 
dengan perjalanan waktu. Benzoil peroksida memiliki 
efek samping kemerahan dan kulit terkelupas sebesar 
14,2 dan 24,1% pada bulan ke-2 pemakaian, sedangkan 
pada bulan ke-6 pemakaian didapatkan efek samping 
sebesar 4,2 dan 6,1%.11

Komponen perak pada perak sulfadiazin dapat masuk 
ke dalam kulit dan sistemik sehingga dapat menimbulkan 
efek samping. Efek samping sistemik tidak pernah 
dilaporkan, akan tetapi terdapat beberapa laporan kasus 
pada kulit berupa perubahan warna biru keabu-abuan dan 
hiperpigmentasi. Kondisi ini disebut dengan argyria.24 

Selain efek samping akibat kandungan perak dari 
perak sulfadiazin, kandungan sulfadiazin juga memiliki 
risiko menyebabkan alergi, hemolisis pada pasien dengan 
defisiensi G6PD, maupun methemoglobinemia. Namun, 
prevalensi efek samping ini relatif rendah. 

PENUTUP

Absorpsi antibakteri topikal dipengaruhi oleh banyak 
faktor meliputi sifat fisio-kimia obat, formulasi, pajanan 
obat, lokasi pemberian, maupun kondisi kulit. Terdapat 
beberapa antibakteri topikal yang tersedia di Indonesia 

dengan aktivitas antibakteri, indikasi, dan mekanisme 
kerja yang berbeda. Penggunaan antibakteri topikal 
secara tidak rasional akan meningkatkan risiko kegagalan 
terapi, mengganggu mikrobiota kulit, menginduksi 
infeksi oportunistik, ataupun meningkatkan risiko 
penyebaran kuman resisten ke populasi sehat. Antibakteri 
topikal juga memiliki berbagai efek samping seperti 
reaksi alergi, iritatif (pada benzoil peroksida), maupun 
akumulasi perak (pada perak sulfadiazin). Oleh karena 
itu, pemberian antibakteri topikal harus digunakan 
secara rasional dengan mempertimbangkan indikasi 
yang tepat serta pemantauan selama pemakaian untuk 
mengantisipasi efek samping.
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PEREMAJAAN LEHER NON-INVASIF DAN MINIMAL INVASIF

Sri Nauli Dewi Lubis*, Nelva Karmila Jusuf

Departemen Dermatologi dan Venereologi
FK Universitas Sumatera Utara/ RS. Universitas Sumatera Utara, Medan

ABSTRAK

Leher merupakan area yang rentan menunjukkan tanda-tanda penuaan seperti kekenduran kulit, kerutan, 
akumulasi lemak submental, dan banding otot platysma, yang secara keseluruhan menurunkan estetika wajah 
bagian bawah. Klasifikasi Dedo merupakan sistem yang paling umum digunakan untuk menilai perubahan 
anatomi akibat penuaan pada leher. Seiring meningkatnya permintaan masyarakat terhadap prosedur estetika 
yang lebih aman, efektif, dan minim waktu pemulihan, berbagai pendekatan non-invasif dan minimal invasif 
untuk peremajaan leher telah berkembang pesat. Modalitas non-invasif seperti radiofrekuensi, laser non-ablatif, 
Intense Pulsed Light, dan focused ultrasound, telah terbukti mampu meningkatkan kekencangan dan kualitas 
kulit dengan efek samping minimal. Di sisi lain, pendekatan minimal invasif seperti injeksi toksin botulinum 
dan asam hialuronat juga memberikan perbaikan signifikan terhadap kontur leher, hidrasi kulit, dan garis-garis 
horizontal di leher. 

Kata kunci: leher, penuaan, peremajaan, non-invasif, minimal invasive

NON-INVASIVE AND MINIMAL INVASIVE NECK REJUVENATION

ABSTRACT 

The neck is particularly prone to visible signs of aging, including skin laxity, horizontal wrinkles, 
submental fat accumulation, and platysmal banding, all of which contribute to diminished aesthetic harmony 
of the lower face. The Dedo classification is the most widely used system for evaluating age-related anatomical 
changes in the neck. In response to the increasing demand for safe, effective, and low-downtime aesthetic 
procedures, a wide range of non-invasive and minimally invasive neck rejuvenation approaches have rapidly 
evolved. Non-invasive modalities such as radiofrequency, non-ablative lasers, intense pulsed light, and focused 
ultrasound have demonstrated efficacy in improving skin tightness and quality with minimal side effects. 
Meanwhile, minimally invasive treatments such as botulinum toxin injection and hyaluronic acid fillers have 
also shown significant benefits in enhancing neck contour, improving skin hydration, and reducing horizontal 
neck lines associated with aging.

 

Keywords: neck, aging, rejuvenation, non-invasive, minimally invasive
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PENDAHULUAN

Permintaan terhadap prosedur estetika untuk 
mengatasi kerutan dan kulit yang mengalami penuaan, 
khususnya di area wajah dan leher, terus meningkat. 
Hal ini mendorong perkembangan berbagai modalitas 
peremajaan kulit, termasuk teknik non-invasif dan 
minimal invasif yang kini semakin banyak diminati. 
Prosedur-prosedur ini memiliki keunggulan berupa rasa 
tidak nyaman yang lebih minimal, risiko efek samping 
yang lebih rendah, serta waktu pemulihan yang singkat.

Berbagai pilihan terapi tersedia untuk peremajaan 
kulit leher tanpa pembedahan, seperti radiofrekuensi, 
laser non-ablatif, intense pulsed light (IPL), focused 
ultrasound, injeksi toksin botulinum, serta penggunaan 
filler berbahan dasar asam hialuronat.¹ Berbagaimodalitas 
ini dapat digunakan secara tunggal maupun dalam 
kombinasi, tergantung kepada indikasi klinis dan 
preferensi pasien.

Penting untuk memastikan bahwa seluruh tindakan 
dilakukan berdasarkan indikasi medis yang tepat dan 
persetujuan pasien yang telah diinformasikan secara 
menyeluruh (informed consent) sebelum prosedur 
dilakukan.

Penuaan Kulit Leher

Penuaan kulit merupakan proses kompleks yang 
disebabkan oleh kombinasi faktor intrinsik (genetik 
dan hormonal) serta faktor ekstrinsik, terutama paparan 
kronik terhadap sinar ultraviolet. Secara klinis, penuaan 
kulit di leher ditandai dengan adanya kerutan, perubahan 
pigmentasi, penipisan kulit, dan telangiektasia.²

Selama proses penuaan, kulit mengalami perubahan 
struktur dan fungsi fisiologisnya, termasuk penurunan 
kadar hormon estrogen, serta fragmentasi kolagen dermal 
yang berakibat pada disregulasi aktivitas fibroblas dan 
penurunan sintesis kolagen baru.³ Secara klinis, hal ini 
tampak sebagai keriput dan kekenduran kulit.

Menariknya, tanda-tanda penuaan intrinsik sering 
kali lebih nyata terlihat pada area leher dibandingkan 
area wajah, terutama pada pasien yang telah menjalani 
prosedur peremajaan wajah sebelumnya, sehingga 
menghasilkan ketidakseimbangan tampilan antara wajah 
dan leher.

Untuk menglasifikasikan perubahan morfologis 
di leher akibat proses penuaan, salah satu sistem yang 
digunakan adalah klasifikasi Dedo. Sistem ini mencakup 
beberapa kategori: normal, skin laxity only, neck 
adiposity, platysmal banding, retrognathia, dan low lying 
hyoid.4 Penatalaksanaan kekenduran kulit ringan hingga 
sedang dapat dilakukan dengan pendekatan konservatif, 
seperti tindakan non-invasif atau minimal invasif, 
sedangkan kasus yang lebih berat dapat memerlukan 

intervensi bedah seperti neck lift.

Modalitas Peremajaan Leher Non-Invasif

Seperti halnya prosedur kosmetik lainnya, pendekatan 
peremajaan leher non-invasif  harus disesuaikan dengan 
anatomi dan tujuan masing-masing pasien. Modalitas 
yang digunakan dapat berupa terapi tunggal maupun 
kombinasi, bergantung kepada kondisi klinis dan 
preferensi pasien.

Penentuan modalitas terapi yang optimal 
memerlukan evaluasi menyeluruh terhadap struktur 
anatomis leher. Faktor-faktor yang perlu diperhatikan 
meliputi derajat kekenduran kulit, akumulasi lemak di 
area submental dan submandibular, keberadaan lemak 
subplatismal, serta kondisi otot platysma. Berdasarkan 
temuan klinis tersebut, pilihan modalitas non-invasif dan 
minimal invasif yang dapat dipertimbangkan mencakup 
radiofrekuensi, laser non-ablatif, IPL, HIFU, injeksi 
toksin botulinum, dan filler.

Radiofrekuensi

Teknologi radiofrekuensi (RF) bekerja dengan 
memanfaatkan impedansi jaringan tubuh untuk 
menghasilkan panas secara endogen, bukan melalui 
transfer panas eksternal. Impedansi dipengaruhi oleh 
berbagai faktor, termasuk hidrasi jaringan, kandungan air 
ekstraseluler, komposisi lemak, otot, protein, dan jaringan 
saraf. Setiap jenis jaringan memiliki konduktivitas listrik 
dan impedansi yang berbeda. Air merupakan konduktor 
yang baik, sementara lemak berfungsi sebagai isolator 
dengan resistans tinggi terhadap arus listrik, sehingga 
cenderung menghasilkan panas lebih besar selama 
paparan medan listrik.6

Urutan peningkatan impedansi jaringan, dari terendah 
hingga tertinggi, adalah: air, saraf, otot, kolagen, protein 
lainnya, dan lemak. Berdasarkan jumlah elektroda yang 
digunakan, perangkat radiofrekuensi diklasifikasikan 
ke dalam empat kategori utama: monopolar, bipolar, 
unipolar, dan multipolar.7

Perangkat radiofrekuensi monopolar telah banyak 
digunakan dalam prosedur peremajaan kulit untuk 
meningkatkan kekencangan dan memperbaiki tekstur 
kulit. Namun, karena karakteristik penetrasi energinya 
yang lebih dalam, perangkat ini memiliki risiko efek 
samping yang lebih tinggi dibandingkan jenis lainnya. 
Efek samping yang umum dilaporkan meliputi rasa nyeri 
dan sensasi terbakar selama prosedur. Efek samping yang 
lebih jarang, tetapi dapat terjadi, mencakup eritema, nyeri 
kepala, edema, atrofi jaringan lemak, terbentuknya skar, 
hingga kelumpuhan otot wajah.

Efek samping penggunaan radiofrekuensi bipolar  
umumnya terbatas pada eritema dan edema ringan 
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yang bersifat sementara, yang mereda dalam beberapa 
hari. Kasus hiperpigmentasi pascainflamasi  juga telah 
dilaporkan meskipun jarang. Sementara itu, efek samping 
dari radiofrekuensi multipolar secara umum serupa 
dengan perangkat bipolar.

Perangkat radiofrekuensi unipolar juga menunjukkan 
hasil klinis yang menjanjikan, terutama dalam hal 
pengencangan kulit di area dahi, dengan risiko efek 
samping yang minimal bila dilakukan dengan teknik dan 
parameter yang tepat.7

Laser Non Ablatif 

Laser non-ablatif merupakan pilihan yang umum 
digunakan pada pasien yang menginginkan perbaikan 
tekstur dan kekencangan kulit dengan risiko efek 
samping yang lebih minimal dibandingkan dengan laser 
ablatif. Modalitas ini bekerja dengan menghasilkan 
energi termal terkontrol yang ditargetkan ke lapisan 
dermis, tanpa merusak lapisan epidermis. Mekanisme 
ini memungkinkan stimulasi regenerasi kolagen 
(neokolagenesis) dengan waktu pemulihan yang singkat 
dan risiko komplikasi yang lebih rendah. Perkembangan 
teknologi laser non-ablatif dapat meningkatkan efikasi 
klinis dalam memperbaiki kekencangan, elastisitas, dan 
kualitas kulit secara bertahap.8

Meskipun dianggap relatif aman, peremajaan kulit 

dengan laser non-ablatif tetap berpotensi menimbulkan 
efek samping, terutama pada individu dengan fototipe kulit 
gelap. Komplikasi yang dapat terjadi antara lain eritema 
dan edema sementara, hiperpigmentasi pascainflamasi, 
hipopigmentasi, dan luka bakar superfisial. Umumnya, 
reaksi ini bersifat ringan dan membaik dalam beberapa 
jam hingga beberapa hari setelah prosedur.8

Beberapa jenis laser non-ablatif dirancang untuk 
memancarkan cahaya dengan panjang gelombang spesifik 
yang diserap oleh kromofor target di kulit, seperti melanin 
dan oksihemoglobin. Laser dengan panjang gelombang 
dalam spektrum cahaya tampak (visible light spectrum) 
umumnya digunakan untuk mengatasi lesi vaskular dan 
pigmentasi, termasuk lentigo solaris, telangiektasia, 
dan eritema. Efek terapeutik dicapai melalui selective 
photothermolysis, di mana energi cahaya diserap secara 
selektif oleh kromofor target, menghasilkan controlled 
thermal injury mikroselektif yang kemudian memicu 
perbaikan warna kulit melalui pengurangan dyschromia.9

Intense Pulse Light (IPL) 

Intense Pulsed Light (IPL) adalah perangkat berbasis 
cahaya non-laser yang menggunakan broad-spectrum, 
non-coherent polychromatic light pulses untuk tujuan 
terapi. Teknologi ini memungkinkan penyesuaian 
terhadap panjang gelombang, intensitas, serta durasi 

Gambar 1.(A) Leher tampak depan sebelum IPL; (B) dan setelah IPL11

Gambar 2.Hasil perawatan MFU-V setelah 8 bulan12

Visible light lasers Near-infrared lasers Mid-infrared lasers
532 nm KTP
585/595 nm pulsed dye
694 nm
Q-switched ruby 755 nm
Q-switched nanosecond and picosecond 
alexandrite

1064 nm long-pulsed and Q-switched 
nanosecond and picosecond Nd:YAG

1320 nm Nd:YAG
1450 nm diode
1540 nm erbium-glass

Tabel 1. Laser non ablatif non fraksional untuk peremajaan kulit9
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denyutan cahaya, sehingga dapat disesuaikan dengan 
target spesifik di kulit.10

IPL digunakan secara luas dalam prosedur peremajaan 
kulit, termasuk untuk memperbaiki tekstur kulit, garis 
halus, dan kerutan. Namun, pengaturan energi IPL pada 
area leher umumnya lebih rendah dibandingkan dengan 
wajah, mengingat area leher memiliki densitas unit 
pilosebasea yang lebih rendah serta lapisan epidermis 
dan dermis yang lebih tipis. Hal ini menjadikan leher 
lebih rentan terhadap penyembuhan yang lebih lambat 
serta risiko komplikasi.³

Salah satu keterbatasan utama dari sistem IPL adalah 
rendahnya target specificity atau selektivitas kromofor, 
yang dapat menyebabkan absorpsi melanin epidermis 
epidermal yang tidak diinginkan, sehingga meningkatkan 
risiko luka bakar superfisial, terutama pada individu 
dengan fototipe kulit lebih gelap.10

Meski demikian, terapi IPL di area leher telah 
terbukti memberikan perbaikan klinis yang signifikan. 
Dalam satu studi, lebih dari 75% pasien menunjukkan 
perbaikan pada hiperpigmentasi dan telangiektasia, 
disertai peningkatan tekstur kulit secara keseluruhan.4

Sebagai ilustrasi, sebuah studi kasus melibatkan 
seorang pasien perempuan berusia 63 tahun yang 
menjalani terapi dengan teknologi terbaru berupa pulsed 
infrared light dalam rentang panjang gelombang 800–
1200 nm. Pasien menjalani empat sesi terapi dengan 
interval dua minggu. Hasil menunjukkan perbaikan 
tekstur kulit, peningkatan warna kulit, serta penurunan 
kerutan pada leher, yang semakin nyata dua bulan setelah 
sesi pertama.¹¹

Komplikasi yang dapat terjadi setelah terapi IPL 
antara lain hiperpigmentasi pascainflamasi, luka bakar, 
grid-like patterned erythema, dan hipopigmentasi.¹0

Focused Ultrasound

Ultrasound merupakan modalitas energi yang 
mampu menembus jaringan di lapisan dalam untuk 
menghasilkan thermal coagulation zones melalui 
konversi energi mekanik menjadi panas. Terdapat dua 
jenis utama teknologi focused ultrasound yang digunakan 
dalam dermatologi: High-Intensity Focused Ultrasound 

(HIFU) dan Microfocused Ultrasound (MFU).
High-Intensity Focused Ultrasound menggunakan 

intensitas energi tinggi untuk menghasilkan lesi termal 
terfokus secara mendalam dan awalnya dikembangkan 
untuk aplikasi non-invasif seperti tumor ablation. Dalam 
konteks estetika, HIFU telah digunakan untuk mengurangi 
lemak subkutan dan memperbaiki kekenduran jaringan, 
termasuk di area submental (double chin) dan leher. Satu 
sesi HIFU dapat memberikan efek pengencangan kulit, 
mengurangi lemak submental, dan memperbaiki garis 
leher. Faktor-faktor seperti skin laxity, neck wrinkles, 
submental atau submandibular fat ptosis, dan jawline 
definition loss semuanya berkontribusi terhadap penuaan 
di area leher dan wajah bagian bawah.

Sebaliknya, Microfocused Ultrasound (MFU) 
menggunakan intensitas lebih rendah dan menargetkan 
lapisan kulit yang lebih superfisial.¹² Efek samping yang 
dapat terjadi meliputi nyeri ringan, eritema sementara, 
edema, dan purpura. Reaksi seperti linear patterned skin 
erythema dapat terjadi dan umumnya menghilang dalam 
beberapa minggu, atau bila perlu, dapat ditangani dengan 
kortikosteroid topikal.14

Perangkat MFU yang tersedia secara komersial, 
seperti MFU with Visualization (MFU-V), memiliki 
kemampuan high-resolution ultrasound imaging hingga 
kedalaman 8 mm, memungkinkan visualisasi real-
time lapisan jaringan dan lokasi target terapi, misalnya 
Ultherapy®.¹²

Dalam sebuah studi terhadap 70 pasien yang menjalani 
perawatan area leher, 72,9% menunjukkan perbaikan 
area jaringan sebesar 20,0 mm² di submental. Foto pra 
dan pasca terapi 3 bulan menunjukkan peningkatan 
tampilan submental dan leher sebesar 68,6%,. Sebanyak 
67% pasien menyatakan perbaikan estetika wajah dan 
leher. Efek dari MFU-V memiliki ketahanan hasil 
yang baik, yaitu setelah 180 hari, 77,7% pasien masih 
menunjukkan perbaikan menurut Physician Global 
Aesthetic Improvement Scale. Penilaian secara blind oleh 
evaluator independen mengonfirmasi perbaikan tampilan 
pada 67% subjek.¹²

Modalitas Peremajaan Leher Minimal Invasif

Gambar 3. Titik injeksi Onabotulinumtoxin-A pada otot platysma untuk memperbaiki kontur rahang.15
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Injeksi Toksin Botulinum

Penggunaan injeksi toksin botulinum untuk 
peremajaan leher pertama kali diperkenalkan oleh Brandt 
dan Bellman pada tahun 2007. Konsep “Nefertiti lift”, 
yang dikembangkan oleh Levy, melibatkan penyuntikan 
platysmal bands dan sepanjang batas inferior mandibula 
untuk memperbaiki kontur wajah bagian bawah dan 
leher.14

Otot platysma memiliki peran dalam menarik rahang 
bawah ke bawah dan menurunkan sudut mulut. Aktivitas 
berlebihan otot ini di sepanjang garis rahang sering 
kali memunculkan tanda-tanda penuaan berupa lipatan 
vertikal atau banding, yang dapat diatasi dengan injeksi 
toksin botulinum di enam titik pada masing-masing sisi 
wajah dan leher (Gambar 3).

Teknik injeksi microdroplet menggunakan 
Onabotulinumtoxin-A merupakan metode tambahan 
yang efektif untuk meningkatkan kualitas kulit dan kontur 
wajah bagian bawah, termasuk area submandibular dan 
leher. Dosis yang disarankan untuk perawatan garis 
rahang adalah 2–4 unit per titik, dengan total 12–24 
unit per sisi. Untuk platysmal bands, dosis yang umum 
digunakan adalah 2 unit per titik, dengan total 8 unit 
untuk sisi lateral dan 6 unit untuk sisi medial.¹5

Sebuah studi pada 116 pasien pra-lansia 
menunjukkan bahwa 86,21% pasien menilai hasil injeksi 
toksin botulinum sebagai “perbaikan yang signifikan,” 
sementara 13,79% melaporkan “perbaikan.” Hasil ini 
menunjukkan kepuasan klinis yang tinggi terhadap 
prosedur. Efek samping yang paling sering dilaporkan 
adalah munculnya lesi seperti jerawat di area injeksi (10 
dari 20 pasien).16

Studi lain menyebutkan bahwa tingkat komplikasi 
dari injeksi toksin botulinum ke dalam platysmal bands 
adalah 15,2% (12 dari 78 pasien). Komplikasi yang 

tercatat sebagian besar bersifat ringan, seperti ekimosis 
atau hematoma, dan tidak ada kasus yang memerlukan 
intervensi medis tambahan.16

Hyaluronic Acid Fillers

Asam hialuronat (hyaluronic acid, HA) merupakan 
polisakarida alami yang secara endogen ditemukan di 
tubuh, dengan konsentrasi tertinggi terdapat di kulit 
dan jaringan ikat. Di dalam kulit, molekul HA berperan 
penting dalam mengikat dan mempertahankan air, 
sehingga berkontribusi terhadap hidrasi dan elastisitas 
kulit.

Seiring bertambahnya usia, kadar HA dalam kulit 
menurun secara signifikan, yang berhubungan erat dengan 
peningkatan kekeringan kulit, hilangnya elastisitas, dan 
munculnya kerutan.18 Terapi injeksi HA telah terbukti 
meningkatkan kadar hidrasi kulit secara signifikan. Area-
area seperti leher dan tangan umumnya memerlukan 
dua kali sesi perawatan untuk mencapai peningkatan 
hidrasi yang bermakna secara klinis. Beberapa studi 
menunjukkan bahwa dua kali injeksi HA sudah cukup 
untuk menghasilkan efek klinis yang nyata.19 Studi 
lain juga melaporkan bahwa satu kali injeksi HA dapat 
memperbaiki tampilan garis horizontal di leher secara 
signifikan.

Efek optimal biasanya mulai terlihat dalam 1 hingga 
3 bulan pasca perawatan, dengan efek peremajaan 
yang dapat bertahan hingga enam bulan. Penyuntikan 
HA ke dalam lapisan dermis dalam juga diketahui 
dapat merangsang produksi kolagen, yang selanjutnya 
meningkatkan kualitas kulit secara keseluruhan, 
sebagaimana dibuktikan dalam berbagai penelitian. Efek 
samping yang dilaporkan umumnya bersifat ringan; satu 
kasus melaporkan terjadinya memar pascainjeksi yang 

Gambar 4. Pasien yang menerima total injeksi 5,5 ml asam hialuronat dan thread lifting. (A) Tampak lateral sebelum perawatan; (B) 
Tampak depan sebelum perawatan; (C) Tampak lateral 6 bulan setelah perawatan; (D) Tampak depan 6 bulan setelah perawatan.17
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pulih secara spontan dalam waktu dua minggu tanpa 
memerlukan intervensi tambahan.18-20

KESIMPULAN

Proses penuaan menyebabkan penipisan kulit 
dan penurunan elastisitas, yang secara klinis paling 
nyata terlihat di area leher.  Meskipun prosedur bedah 
seperti neck lift dapat memberikan hasil yang dramatis, 
pendekatan ini memiliki risiko komplikasi yang lebih 
tinggi, biaya yang besar, serta waktu pemulihan yang 
panjang. Oleh karena itu, prosedur peremajaan leher 
non-invasif dan minimal invasif kini semakin diminati 
sebagai alternatif yang lebih aman dan nyaman.

Modalitas seperti radiofrekuensi, laser non-
ablatif, IPL, focused ultrasound, injeksi toksin 
botulinum, dan asam hialuronat, telah terbukti efektif 
dalam meningkatkan kualitas kulit leher dengan efek 
samping minimal. Pendekatan ini tidak hanya lebih 
terjangkau, tetapi juga memberikan hasil yang lebih 
alami serta memerlukan waktu pemulihan yang lebih 
singkat, menjadikannya pilihan ideal bagi pasien yang 
menginginkan hasil estetika tanpa prosedur bedah.
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FAKTOR-FAKTOR RISIKO GIZI PADA ANAK PENDERITA KUSTA: 
SEBUAH TINJAUAN SISTEMATIS

Stella Jessica Paulus, Putu Mahadevy Pradnyandhari Putri, Ketut Kwartantaya Winaya*

Departemen Dermatologi, Venerologi dan Estetika, 
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ABSTRAK

Anak-anak dapat beresiko untuk mendapatkan penularan kusta akibat berbagai faktor risiko, salah 
satunya adalah kondisi gizi yang kurang. Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis faktor risiko gizi pada 
anak dengan kusta berdasarkan studi yang telah dilakukan sebelumnya. Tinjauan sistematis ini menggunakan 
PRISMA 2020 guideline pada studi yang diterbitkan dalam bahasa Inggris dari tahun 2014 hingga 2024. 
Editorial dan artikel tinjauan yang tidak memiliki DOI dihilangkan untuk menjamin penggunaan sumber 
berkualitas tinggi. Tinjauan pustaka yang komprehensif dilakukan dengan menggunakan basis data terkemuka 
seperti ScienceDirect, PubMed, dan SagePub untuk menemukan studi yang relevan. Pencarian awal pada basis 
data mengidentifikasi lebih dari 1000 publikasi yang relevan dengan topik tersebut. Setelah melalui proses 
penyaringan tiga tahap yang cermat, delapan studi akhirnya dipilih berdasarkan kriteria inklusi yang telah 
ditetapkan sebelumnya dan dianggap sesuai untuk analisis mendalam. Studi-studi ini menjalani penilaian 
kritis menyeluruh untuk memastikan kualitas dan relevansinya, yang menyediakan landasan yang kuat untuk 
penyelidikan komprehensif mengenai hubungan antara faktor risiko gizi pada kusta pediatrik. Status gizi 
berperan penting dalam menentukan kerentanan terhadap kusta terutama pada anak. 

Kata kunci: anak-anak, gizi, Indonesia, kusta, malnutrisi

NUTRITIONAL RISK FACTORS IN CHILDREN WITH LEPROSY:
A SYSTEMATIC REVIEW

ABSTRACT 

Children are at risk of contracting leprosy due to various risk factors, one of which is malnutrition. This 
study aims to analyse nutritional risk factors in children with leprosy based on previous studies. This systematic 
review used the PRISMA 2020 guideline to select studies published in English from 2014 to 2024. Editorials 
and review articles without DOIs were removed to ensure the use of high-quality sources. A comprehensive 
literature review was conducted using leading databases such as ScienceDirect, PubMed, and SagePub to 
identify relevant studies. An initial database search identified over 1,000 publications relevant to the topic. After 
a careful three-stage screening process, eight studies were selected based on pre-established inclusion criteria 
and deemed suitable for in-depth analysis. These studies underwent a thorough critical appraisal to ensure their 
quality and relevance, providing a strong foundation for a comprehensive investigation into the relationship 
between nutritional risk factors and paediatric leprosy. Nutritional status is an important factor that determines 
susceptibility to leprosy, especially in children. 
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PENDAHULUAN

Kusta, atau dikenal juga sebagai penyakit Hansen, 
adalah penyakit infeksi kronis yang disebabkan oleh 
Mycobacterium leprae, bakteri yang ditandai dengan 
replikasi lambat dan masa inkubasi yang panjang.1 
Meskipun berbagai upaya global, termasuk program 
eliminasi yang diprakarsai oleh Organisasi Kesehatan 
Dunia (WHO), telah dilakukan, kusta masih menjadi 
penyakit endemik di sejumlah negara.2 Indonesia 
menempati urutan teratas sebagai salah satu penyumbang 
terbesar kasus kusta di dunia, setelah Brasil dan India. 
Pada tahun 2019, Indonesia mencatat 17.439 kasus baru 
kusta, di mana 2.009 kasus (11,52%) ditemukan pada 
anak-anak. Meskipun kusta lebih sering menyerang 
orang dewasa karena masa inkubasinya yang panjang, 
tingginya proporsi kasus pada anak-anak menunjukkan 
potensi transmisi penyakit yang tidak terkendali dalam 
masyarakat.2,3  

Salah satu faktor risiko utama penyebaran kusta 
adalah kontak erat dalam rumah tangga dengan individu 
yang terinfeksi. Namun, tidak semua individu yang 
terpapar akan mengembangkan penyakit ini, karena M. 
leprae diyakini memiliki virulensi yang relatif rendah.4,5 
Hubungan kausalitas yang kompleks antara faktor 
risiko dan perkembangan kusta harus diketahui untuk 
mengendalikan transmisi penularan kusta.6 Kompleksitas 
ini menegaskan pentingnya eksplorasi lebih lanjut 
terhadap pengaruh biologis dan lingkungan dalam 
perkembangan penyakit, terutama pada populasi rentan 
seperti anak-anak.  

Gangguan pada respons imun diketahui berperan 
penting dalam perkembangan kusta, dengan faktor 
genetik dan non-genetik yang turut memengaruhi 
kerentanan individu. Variasi genetik yang memengaruhi 
regulasi respons inflamasi dan kekebalan bawaan telah 
dikaitkan dengan progresi penyakit. Selain itu, faktor 
non-genetik seperti status gizi dan asupan mikronutrien 
juga diakui sebagai penentu utama fungsi kekebalan 
tubuh.7,8 Kekurangan gizi yang diamati pada anak-anak 
dengan kasus indeks maternal semakin menekankan 
dampak lintas generasi dari malnutrisi terhadap risiko 
penyakit.9 Dengan latar belakang ini, makalah ini 
bertujuan untuk mengevaluasi faktor risiko gizi yang 
berhubungan dengan kusta pada anak, serta memberikan 
wawasan untuk strategi intervensi dalam pencegahan dan 
pengelolaan penyakit ini.

METODE

Protokol

Penelitian ini dirancang dengan cermat dan 
dilaksanakan secara ketat sesuai dengan pedoman 

PRISMA 2020, sehingga memastikan ketelitian 
metodologi dan kualitas penelitian yang tinggi. Dengan 
mengikuti standar yang komprehensif ini, proses tinjauan 
dilakukan secara transparan, dapat direproduksi, dan 
memiliki dasar ilmiah yang kuat. Langkah-langkah 
penting, seperti pencarian literatur yang menyeluruh, 
ekstraksi data yang presisi, serta sintesis temuan 
secara sistematis, dilaksanakan dengan teliti untuk 
meminimalkan bias dan memaksimalkan keandalan hasil. 
Pendekatan yang ketat ini tidak hanya meningkatkan 
kredibilitas penelitian, tetapi juga membangun fondasi 
yang kokoh untuk mendorong pengembangan penelitian 
berbasis bukti di bidang ini.

Kriteria Eligibilitas

Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi 
hubungan antara faktor risiko gizi dan kusta pada anak 
melalui tinjauan sistematis dan sintesis data dari berbagai 
studi. Dengan menganalisis pola dan tren yang muncul 
dalam literatur yang ada, penelitian ini diharapkan dapat 
memberikan wawasan berharga yang dapat digunakan 
untuk mengembangkan alat diagnostik dan strategi 
terapeutik yang lebih efektif. Pada akhirnya, upaya ini 
bertujuan untuk meningkatkan manajemen klinis dan 
hasil pasien, serta memperdalam pemahaman tentang 
bagaimana faktor gizi memengaruhi gejala awal dan 
perkembangan kusta pada anak. 

Untuk memastikan ketelitian analisis, penelitian ini 
menerapkan kriteria inklusi dan eksklusi yang ketat. 
Hanya artikel yang telah ditinjau sejawat dan diterbitkan 
dalam bahasa Inggris antara tahun 2014 hingga 
2024 yang dimasukkan, dengan keaslian setiap studi 
dikonfirmasi melalui validasi DOI. Materi non-penelitian, 
seperti tinjauan literatur, editorial, dan entri duplikat, 
dikecualikan untuk menjaga dataset yang fokus dan 
berkualitas tinggi. Proses seleksi yang teliti ini dirancang 
untuk memastikan bahwa temuan didasarkan pada 
sumber yang andal dan relevan, sehingga meningkatkan 
validitas dan kekuatan analisis.  

Dengan mengadopsi pendekatan sistematis dan 
metodologi yang kuat, penelitian ini memastikan bahwa 
kesimpulannya didasarkan pada data yang kredibel dan 
berkualitas tinggi. Evaluasi terhadap faktor risiko gizi 
pada kusta anak diharapkan dapat menghasilkan wawasan 
berharga yang berkontribusi pada pengembangan 
intervensi berbasis bukti dan kemajuan dalam perawatan 
pasien. Temuan ini memiliki potensi untuk meningkatkan 
hasil kesehatan anak-anak yang terdampak oleh kondisi 
ini dan memberikan dasar bagi strategi kesehatan 
masyarakat yang lebih luas di wilayah endemik.
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Strategi Pencarian

Strategi pencarian yang dirancang dengan cermat 
diterapkan untuk mengidentifikasi studi relevan dalam 
tinjauan sistematis ini. Kata kunci seperti “nutritional,” 
“pediatric,” dan “leprosy” digunakan secara strategis 
untuk memastikan cakupan literatur yang luas dan 
relevan. Proses pencarian dilakukan melalui tiga 
basis data akademik utama—PubMed, SagePub, dan 
ScienceDirect—yang memungkinkan eksplorasi topik 
secara komprehensif dan inklusif. Pendekatan yang 
ketat ini memungkinkan identifikasi dan seleksi sumber-
sumber berkualitas tinggi dan beragam, sehingga 
menyediakan dasar yang kokoh untuk mensintesis 
temuan dan meningkatkan keandalan serta validitas 
tinjauan.

Tabel 1. Kata Kunci Pencarian Studi

Pengumpulan Data

Proses pengumpulan data dilakukan melalui 
penyaringan awal yang teliti untuk mengevaluasi setiap 
artikel secara sistematis. Judul dan abstrak dari artikel 
diperiksa dengan cermat guna menilai relevansinya, dan 
hanya studi yang sesuai dengan tujuan penelitian serta 
memenuhi kriteria inklusi yang telah ditentukan dipilih 
untuk dianalisis lebih mendalam. Pendekatan terstruktur 
ini memastikan identifikasi pola yang konsisten dan 
bermakna di seluruh literatur, dengan fokus hanya pada 
studi yang secara langsung relevan dengan pertanyaan 
penelitian.  

Untuk menjaga konsistensi dan meningkatkan 
kesetaraan perbandingan temuan, hanya artikel full-text 
yang diterbitkan dalam bahasa Inggris yang dimasukkan. 
Proses penyaringan yang ketat memastikan bahwa 

Database Search Strategy Hits
Pubmed (“nutritional” AND “pediatric” AND “leprosy”) 9
Science Direct (“nutritional” AND “pediatric” AND “leprosy”) 1299
Sagepub (“nutritional” AND “pediatric” AND “leprosy”) 191

Gambar 1. PRISMA Flowchart28
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Tabel 2. Telaah kritis dari Penelitian

Parameter (Kumar 
& 

Narang, 
2018)

(Maryen 
et al., 
2020)

(Venkatakrishnan 
et al., 2020)

(Prakoeswa 
et al., 2021a)

(Prakoeswa 
et al., 2021b)

(Arifin et 
al., 2022)

(Hertanti 
et al., 
2022)

(Da Silva 
et al., 
2024)

1. Bias related 
to temporal 
precedence
Is it clear in 
the study what 
is the “cause” 
and what is 
the “effect” 
(ie, there is 
no confusion 
about which 
variable 
comes first)?

Ya Ya Ya Ya Ya Ya Ya Ya

2. Bias related 
to selection 
and allocation
Was there 
a control 
group?

Tidak Ya No Ya Tidak Ya No Ya

3. Bias 
related to 
confounding 
factors
Were sampel 
included 
in any 
comparisons 
similar?

Tidak Ya Ya Ya Ya Ya Ya Ya

4. Bias 
related to 
administration 
of 
intervention/
exposure
Were the 
sampel 
included 
in any 
comparisons 
receiving 
similar 
treatment/
care, other 
than the 
exposure or 
intervention 
of interest? 

Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak

Tabel 2 bersambung di halaman berikutnya...
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5. Bias related 
to assessment, 
detection, and 
measurement 
of the 
outcome 
Were there 
multiple 
measurements 
of the 
outcome, 
both pre 
and post the 
intervention/
exposure? 

Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak

Were the 
outcomes 
of sampel 
included 
in any 
comparisons 
measured 
in the same 
way? 

Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak

Were 
outcomes 
measured in a 
reliable way? 

Tidak Ya Ya Ya Ya Ya Ya Ya

6. Bias related 
to participant 
retention 
Was follow-
up complete 
and, if 
not, were 
differences 
between 
groups in 
terms of their 
follow-up 
adequately 
described and 
analyzed? 

Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak Tidak

7. Statistical 
conclusion 
validity 
Was 
appropriate 
statistical 
analysis used? 

Tidak Ya Ya Ya Ya Ya Ya Ya

... sambungan dari Tabel 2
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semua studi terpilih mematuhi kriteria inklusi yang telah 
ditetapkan serta mendukung tujuan penelitian. Artikel 
yang tidak memenuhi standar tersebut dikecualikan, 
menghasilkan kumpulan data yang terfokus, berkualitas 
tinggi, dan selaras dengan tujuan penelitian.  

Proses evaluasi juga melibatkan penilaian mendetail 
terhadap elemen-elemen penting, seperti judul studi, 
nama penulis, tanggal publikasi, lokasi penelitian, dan 
metodologi yang digunakan. Dengan memeriksa faktor-
faktor ini secara menyeluruh, penulis memastikan 
hanya studi yang paling kredibel dan relevan yang 
disertakan. Pendekatan sistematis dan metodologi 
yang ketat ini memperkuat keandalan serta ketelitian 
tinjauan, menyediakan dasar yang kokoh untuk menarik 
kesimpulan yang kredibel dan berbasis bukti.

Penilaian Kualitas dan Sintesis Data
Penulis menerapkan proses penyaringan awal yang 

cermat dengan meninjau secara sistematis judul dan 
abstrak dari setiap artikel untuk mengidentifikasi studi 
yang relevan untuk analisis lebih lanjut. Hanya artikel 
yang memenuhi kriteria relevansi yang telah ditentukan 
sebelumnya yang dilanjutkan ke tahap evaluasi secara 
lebih mendalam dan komprehensif. Pendekatan 
yang ketat ini memprioritaskan inklusi studi yang 
berkualitas tinggi dan kontekstual, sehingga memastikan 
pemeriksaan literatur yang terfokus dan menyeluruh. 
Melalui proses seleksi yang terstruktur, penulis menjamin 
bahwa studi yang dipilih selaras secara langsung dengan 
tujuan penelitian. Hal ini tidak hanya meningkatkan 
relevansi studi yang dianalisis tetapi juga memperkuat 
ketelitian metodologis dan keandalan tinjauan sistematis. 
Pendekatan ini memberikan dasar yang kuat untuk 
menghasilkan temuan yang kredibel dan berbasis bukti.

HASIL

Penelitian dimulai dengan pencarian sistematis pada 
basis data akademik terkemuka, termasuk ScienceDirect, 
PubMed, dan SagePub, untuk mengidentifikasi studi 
yang relevan dengan tinjauan ini. Proses penyaringan 
tiga tahap diterapkan secara ketat untuk menyaring 
dan memilih studi yang paling sesuai, yang akhirnya 
menghasilkan delapan artikel yang memenuhi kriteria 
inklusi yang telah ditentukan sebelumnya.  Studi-studi 
yang terpilih kemudian dianalisis secara komprehensif, 
dengan tema-tema utama dan temuan-temuan penting 
diekstraksi untuk pemeriksaan lebih mendalam. Untuk 
memastikan kejelasan dan mempermudah penyajian 
hasil, temuan-temuan tersebut dirangkum dalam Tabel 3, 
yang menyajikan gambaran data yang dianalisis secara 
ringkas dan terorganisir. 

DISKUSI

Kusta sering menyerang anak-anak usia 5–14 tahun 
karena interaksi yang lebih intens dengan anggota 
keluarga, tetangga, teman sekolah, dan guru dalam 
berbagai lingkungan. Tingginya tingkat paparan pada 
kelompok usia ini menempatkan mereka pada risiko 
lebih besar untuk penularan penyakit. Anak usia sekolah 
sangat rentan terhadap penularan dan penyebaran 
kusta.18 Temuan ini didukung oleh penelitian lain yang 
menekankan bahwa kasus kusta pada anak-anak di bawah 
usia 15 tahun sering menjadi indikator adanya penularan 
aktif di komunitas.19,20 Fakta ini menunjukkan pentingnya 
intervensi yang terarah, terutama di lingkungan di mana 
anak-anak sering melakukan kontak dekat dengan 
individu yang terinfeksi. 

Anak laki-laki memiliki risiko lebih tinggi terkena 
kusta dibandingkan anak perempuan, terutama karena 
perbedaan perilaku dan aktivitas. Anak laki-laki 
cenderung lebih sering menghabiskan waktu di luar 
rumah, melakukan aktivitas fisik seperti bermain atau 
membantu pekerjaan orang tua, yang meningkatkan 
potensi paparan terhadap Mycobacterium leprae. 
Misalnya, beberapa studi melaporkan bahwa anak laki-
laki lebih sering terlibat dalam aktivitas luar ruangan 
yang berpotensi meningkatkan kontak dengan sumber 
infeksi dibandingkan anak perempuan. Penelitian yang 
dilakukan oleh Júnior et al. pada tahun 2023 menunjukkan 
bahwa dari 514 kasus kusta yang dilaporkan pada anak 
di bawah usia 15 tahun di Cuiabá, perbedaan proporsi 
antara anak laki-laki dan perempuan tidak signifikan. Hal 
ini menunjukkan bahwa selain faktor aktivitas, faktor 
perilaku dan budaya juga perlu dipertimbangkan dalam 
mengembangkan strategi untuk mengurangi penularan 
kusta pada populasi anak-anak.21

Vaksinasi menjadi strategi kesehatan masyarakat 
yang sangat penting untuk mencegah penyakit menular, 
termasuk kusta. Di Indonesia, cakupan vaksin Bacillus 
Calmette–Guérin (BCG) yang belum optimal menjadi 
salah satu faktor penyebab kasus kusta pada anak. Selain 
itu, peningkatan cakupan vaksin BCG juga perlu untuk 
dilakukan guna mengurangi risiko penularan kusta.13,22 
Anak-anak tanpa riwayat vaksinasi BCG memiliki risiko 
lebih tinggi terkena kusta dibandingkan anak-anak yang 
telah divaksin.23 Penguatan program distribusi vaksin, 
terutama di daerah endemik, berpotensi besar mengurangi 
beban kusta pada anak.  

Status gizi berperan penting dalam menentukan 
kerentanan terhadap kusta. Asupan makanan yang 
kurang pada anak dapat terjadi akibat berbagai faktor, 
seperti kemiskinan, dan menyebabkan malnutrisi pada 
anak. Malnutrisi, yang ditandai dengan kurangnya 
asupan energi dan protein, melemahkan sistem 
kekebalan tubuh, sehingga membuat anak-anak rentan 
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Penulis Negara Desain Studi Sampel Hasil
Kumar & 
Narang10 (2018)

India Review - Anak-anak merupakan kelompok yang paling rentan terhadap 
infeksi kusta akibat imunitas yang belum matang serta paparan 
kontak erat di lingkungan keluarga. Meskipun pengobatan 
efektif telah tersedia dan program eliminasi kusta secara 
global terus digalakkan, proporsi kasus kusta pada anak belum 
menunjukkan penurunan yang signifikan. Survei rutin di 
sekolah dan pendekatan pencegahan sangat diperlukan untuk 
menekan angka kejadian kusta pada anak.

Maryen et al.11 

(2020)
Indonesia Case Control 54 sampel Di Kota Sorong, risiko kusta pada anak cenderung lebih tinggi 

akibat faktor sosial ekonomi yang rendah serta riwayat kontak 
serumah dengan penderita. Hal ini menegaskan perlunya 
peningkatan kesadaran dan dukungan dari orang tua, tenaga 
kesehatan, maupun masyarakat dalam upaya pencegahan 
kusta dan peningkatan kesehatan anak.

Venkatakrishnan 
et al.12 (2020)

India Cross Sectional 70 sampel Sebuah studi perintis di India menemukan malnutrisi sebagai 
temuan umum pada 70 anak di daerah endemik Gangapattu. 
Skrining kontak secara rutin sangat penting untuk deteksi dini 
kasus dan pencegahan kecacatan, serta diperlukan penelitian 
lanjutan mengenai peran malnutrisi terhadap morbiditas kusta 
pada anak.

Prakoeswa et al.13 
(2021a)

Indonesia Case Control 60 sampel Status gizi, kebersihan diri, riwayat imunisasi BCG, dan 
kepadatan hunian terbukti secara signifikan memengaruhi 
kejadian kusta pada anak, di mana kepadatan hunian merupakan 
faktor paling dominan, sedangkan riwayat imunisasi BCG 
menjadi prediktor risiko terkuat untuk perkembangan kusta 
pada anak.

Prakoeswa et al.14 
(2021b)

Indonesia Cross Sectional 41 sampel Di banyak negara, kusta masih menjadi masalah kesehatan 
masyarakat, di mana faktor seperti status gizi dan status ibu 
penderita kusta berperan besar dalam perkembangan penyakit 
ini. Studi di Tuban, Indonesia, menunjukkan perbedaan 
signifikan pada kadar hemoglobin, sel darah merah, dan 
hematokrit antara anak dengan ibu penderita kusta dan 
kelompok kontrol, serta didapati bahwa anak dengan ibu 
penderita kusta memiliki BMI lebih rendah.

Arifin et al.15 

(2022)
Indonesia Case Control 60 sampel Di Kabupaten Gresik, kejadian kusta pada anak terutama 

dipengaruhi oleh kadar serum albumin, sedangkan lingkungan 
fisik, status imunisasi BCG, dan BMI tidak menunjukkan 
pengaruh yang signifikan, dengan serum albumin sebagai 
faktor paling berpengaruh.

Hertanti et al.16 

(2022)
Indonesia Cross Sectional 36 sampel Kusta yang disebabkan oleh Mycobacterium leprae dapat 

menyerang anak sejak dalam kandungan hingga usia 19 tahun, 
dengan faktor risiko gizi yang meliputi unsur host, agen, 
dan lingkungan. Studi potong lintang menunjukkan adanya 
korelasi signifikan antara status gizi dan kejadian kusta, 
dengan anak laki-laki sebagai kelompok yang paling banyak 
terdampak.

Da Silva et al.17 

(2024)
T i m o r 
Leste

Case Control 140 
sampel

Prevalensi kusta pada anak usia di bawah 15 tahun masih cukup 
tinggi, di mana kontak serumah, kepadatan hunian, ventilasi 
yang buruk, dan kekurangan gizi menjadi faktor risiko utama. 
Untuk mencegah kusta pada anak, edukasi, skrining rutin, dan 
protokol kemoprofilaksis perlu diprioritaskan, khususnya pada 
kelompok keluarga inti yang memiliki hubungan erat dengan 
sumber infeksi.

Tabel 3. Literatur yang disertakan dalam penelitian ini
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terhadap infeksi seperti kusta.24 Selain itu, penelitian 
oleh Lobo et al. menunjukkan bahwa asupan nutrisi yang 
buruk menghambat pembentukan imunitas Th1, yang 
sangat penting untuk melawan M. leprae.25 Mengatasi 
kekurangan gizi melalui intervensi yang terarah menjadi 
langkah penting untuk meningkatkan respons kekebalan 
tubuh dan mengurangi risiko kusta pada anak-anak.  

Penanda biokimia seperti kadar serum albumin dan 
hemoglobin juga menunjukkan kaitan antara nutrisi 
dan kusta. Kadar albumin yang abnormal, sering kali 
menunjukkan defisiensi protein, lebih banyak ditemukan 
pada kasus kusta dan memperburuk malnutrisi.26 
Demikian pula, kadar hemoglobin yang rendah, yang 
terkait dengan anemia, mencerminkan status gizi 
yang buruk dan umum terjadi pada pasien kusta anak-
anak.27 Temuan ini menyoroti pentingnya meningkatkan 
asupan makanan untuk mendukung proses eritropoiesis 
dan kekebalan tubuh secara keseluruhan. Di wilayah 
dengan status sosial ekonomi rendah seperti Gresik, di 
mana sanitasi lingkungan buruk, memperbaiki gizi dan 
kesehatan lingkungan menjadi sangat penting. Seperti 
yang diungkapkan oleh Venkatakrishnan et al., kondisi 
sosial ekonomi yang rendah sering kali berkorelasi 
dengan kurangnya pengetahuan kesehatan, status gizi 
yang buruk, dan kondisi lingkungan yang tidak memadai, 
sehingga semakin memperburuk risiko kusta pada anak.12 

Dengan mengatasi faktor-faktor yang saling terkait 
ini nutrisi, vaksinasi, perilaku, dan lingkungan—dapat 
dikembangkan strategi komprehensif untuk mengurangi 
prevalensi kusta pada anak-anak dan meningkatkan hasil 
kesehatan di komunitas yang terdampak.

KESIMPULAN

Status gizi berperan penting dalam menentukan 
kerentanan terhadap kusta, yang tergolong kekurangan 
berat badan akibat asupan makanan yang tidak mencukupi 
memiliki risiko lebih besar terkena penyakit. Malnutrisi, 
yang ditandai dengan kurangnya asupan energi dan 
protein, melemahkan sistem kekebalan tubuh sehingga 
membuat anak-anak rentan terhadap infeksi seperti kusta. 
Mengatasi kekurangan gizi melalui intervensi terarah 
menjadi langkah penting untuk meningkatkan respons 
kekebalan tubuh dan mengurangi risiko kusta pada anak-
anak.
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