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Sambutan
Ketua Umum Pengurus Pusat PERDOSKI
2014-2017

Sejawat terhormat,

Puji dan syukur kehadirat Tuhan Yang Maha Esa karena berkat rahmatNya, buku ini dapat
diselesaikan tepat waktu dan dapat disosialisasi bersamaan dengan KONAS PERDOSKI XV
Semarang 10-13 Agustus 2017. Panduan Praktik Klinis (PPK) PERDOSKI adalah revisi besar dari
buku Panduan Layanan Klinis 2014 yang telah dimiliki dan digunakan oleh PERDOSKI
sebelumnya.

Sesuai dengan kebutuhan dan program Kementerian Kesehatan Rl bahwa diperlukan Panduan
dalam melaksanakan layanan yang dapat diakses dan diaplikasikan secara nasional mulai dari
layanan tingkat pratama sampai tingkat utama agar layanan berjalan sesuai dengan keilmuan yang
berkembang dan sesuai dengan prasana yang ada untuk pencapaian ”service excellent’, maka
buku ini merupakan jawaban yang tepat.

Selain dicetak secara hardcopy, buku ini direncanakan akan dapat diakses secara online oleh
seluruh anggota PERDOSKI. Buku ini adalah rangkaian buku yang diterbitkan oleh
PERHIMPUNAN DOKTER SPESIALIS KULIT DAN KELAMIN INDONESIA, mulai dari standar
kewenangan medik dan clinical pathway, serta standar profesi. Didahului oleh pembentukan Pokja,
yang terdiri dari utusan anggota dari berbagai daerah, dilanjutkan dengan pertemuan yang intensif
dari seluruh bidang terkait dipandu oleh bidang Pendidikan dan Profesi PERDOSKI, serta asupan
dari seluruh kelompok studi terkait, maka makin sempurnalah panduan ini.

Rasa hormat dan penghargaan setingginya kepada seluruh pihak yang telah membantu dalam
penyempurnaan buku ini, dan semoga panduan ini dapat dirasakan manfaatnya oleh seluruh
anggota dalam melaksanakan layanan dengan target peningkatan kesehatan nasional terutama di
bidang Kesehatan Kulit dan Kelamin.

Tak ada pekerjaan yang sempurna, masih diperlukan asupan dari teman sejawat sekalian
terhadap panduan ini, terutama para anggota yang berada di daerah dengan masalah yang
spesifik, dan kami sangat terbuka untuk hal tersebut.

Manfaatkan panduan ini dengan baik dalam membantu teman sejawat melaksanakan layanan.

Jakarta, Agustus 2017
Ketua Umum Pengurus Pusat PERDOSKI

dr. Syarief Hidayat, SpKK, FINSDV,FAADV



Sambutan Ketua Kolegium Dermatologi dan Venereologi

Panduan Praktik Klinis (PPK) diperlukan oleh para klinisi, agar didapatkan keseragaman hasil
terapi yang aman dan efektif. Dengan demikian penyusunannya harus jelas, mudah dimengerti,
akurat, dan layak dijalankan di lapangan. Untuk mendapatkan tatacara pelayanan klinik akurat
tentunya harus disajikan berbasis bukti.

Kelainan kulit dan kelamin yang ada di Indonesia seperti juga di belahan dunia manapun dibagi
atas infeksi dan non infeksi meliputi kelainan di tiap lapisan kulit. Harus diingat bahwa kulit adalah
salah satu bagian tubuh manusia yang berintegrasi dengan sistem tubuh lainnya, mengakibatkan
penanganan yang komprehensif sangat dibutuhkan.

Penatalaksanaan estetik kulit merupakan pelayanan kesehatan yang banyak diminati oleh
berbagai disiplin ilmu dan masyarakat luas. Sebagai seorang spesialis dermatologi, bidang ini
penuh tantangan, sebab harus dapat bersaing dengan bidang lain terutama harus mampu
menunjukkan keunggulan yang memberi manfaat pada pasien. Keamanan seperti juga pelayanan
kesehatan lain, merupakan kunci sukses keberhasilan dalam memberikan layanan dermatologi,
venereologi dan estetika. Dengan panduan penatalaksanaan yang seragam tentunya mudah untuk
mengevaluasi keuntungan dan kerugian jenis layanan tersebut, dan dapat digunakan untuk
mempertahankan dan meningkatkan mutu layanan kesehatan. Keseragaman pelayanan Kklinik
akan memudahkan para calon spesialis dermatologi dan venereologi dalam menjalankan
pendidikan di lapangan.

Kolegium Dermatologi dan Venereologi (DV) di Indonesia telah menyusun modul keterampilan
klinis untuk menjadi parameter para calon spesialis DV dalam meraih kompetensinya. Adapun
modul-modul tersebut terlampir dalam buku PPK ini. Tujuan membuat modul juga sama dengan
PPK, agar spesialis mempunyai keterampilan yang seragam. Dengan keseragaman ini juga lebih
mudah menjaga mutu lulusan dan dapat menjadi bekal pada saat para spesialis baru menjalankan
praktik layanan dermatologi dan venereologi.

Kami juga berharap dengan tersusunnya PPK PERDOSKI, para spesialis dermatologi dan
venereologi di lapangan memperoleh kemudahan untuk menjalankan fungsinya di tengah era MEA
dan memperoleh hasil terapi yang memuaskan, aman dan dapat bersaing dengan para spesialis
dari luar negeri.

Jakarta, Agustus 2017
Ketua Kolegium Dermatologi dan Venereologi 2014-2017

Dr.dr.Tjut Nurul Alam Jacoeb, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV



KATA PENGANTAR

Memperhatikan perkembangan keilmuan bidang dermatologi dan venereologi, perubahan fasilitas
sarana dan prasarana pelayanan dan standar kewenangan medik bagi spesialis kulit dan kelamin
khususnya di Indonesia, maka dirasa perlu dilakukan perbaruan dan tersusunlah Panduan Praktik
Klinis (PPK) PERDOSKI 2017 yang merupakan penyempurnaan dari Panduan Layanan Klinis
(PLK) PERDOSKI 2014.

Terdapat beberapa perubahan mendasar pada PPK ini; yaitu sesuai panduan yang ditetapkan oleh
Kementerian Kesehatan Republik Indonesia, maka PPK dibuat dengan mencantumkan data
informasi berbasis bukti berupa level of evidence (LOE) dan grade of recommendation (GOR);
khususnya dalam subbab tatalaksana dan edukasi. Pencantuman data tersebut dapat menjadi
panduan dalam pemilihan jenis pengobatan yang terbaik bagi pasien disesuaikan dengan
kompetensi dokter yang dimiliki dan tempat layanan yang digunakan. Selain itu juga penyusunan
dan pemilihan daftar pustaka terbaru menjadikan panduan ini dapat menjadi alat bantu yang sahih
dalam hal pengobatan dan edukasi pasien.

Saat ini perkembangan bidang dermatologi intervensi sangat pesat di Indonesia, untuk itu khusus
disiapkan Panduan Ketrampilan Klinis (PKK) PERDOSKI 2017 melengkapi PPK 2017 dan Standar
Kewenangan Medik PERDOSKI yang dapat digunakan oleh Anggota PERDOSKI dan dokter
lainnya.

Adanya perbedaan sarana dan prasarana serta kompetensi yang dimiliki oleh masing masing
penyedia layanan membuat panduan ini dibuat komprehensif dan holistik dengan mengacu pada
panduan kurikulum yang dikeluarkan oleh Kolegium Ilimu Kesehatan Kulit dan Kelamin di
Indonesia, panduan tatalaksana medis yang dikeluarkan oleh berbagai asosiasi di tingkat global,
dan Asia yang ditelusuri melalui situs pencari Cochrane, Dynamed dan lainnya. Ketersediaan dan
legalitas alat maupun bahan medik yang digunakan dalam memberikan layanan kesehatan terbaik
bagi pasien juga perlu menjadi perhatian. Untuk itu, kebijakan pemilihan tatalaksana menjadi
prioritas utama seorang dokter.

Terimakasih yang setulusnya serta rasa bangga disampaikan pada seluruh tim penyusun dan
editor serta para kontributor dari Kelompok Studi PERDOSKI yang telah bekerja keras

menyelesaikan PPK ini tepat waktu dan baik. Saran, kritik dan koreksi bagi perbaikan, kesahihan
dan keandalan PPK dari seluruh pengguna, sangat dinantikan.

Jakarta, Agustus 2017
Atas nama Tim Penyusun

Dr.dr. Sandra Widaty, SpKK(K), FINSDV, FAADV
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SALINAN

SURAT KEPUTUSAN
No. 056/SK/PERDOSKI/PP/IX/16

TENTANG

TIM REVISI
PANDUAN LAYANAN KLINIK (PLK)
PERHIMPUNAN DOKTER SPESIALIS KULIT DAN KELAMIN INDONESIA

PENGURUS PUSAT
PERHIMPUNAN DOKTER SPESIALIS KULIT DAN KELAMIN INDONESIA

Menimbang:
a. Dalam rangka menjamin mutu pelayanan medik Spesialis Kulit dan Kelamin perlu adanya penyempurnaan PLK
Spesialis Kulit dan Kelamin.
b. Bahwa untuk menyempurnakan PLK tersebut perlu dibentuk Panitia /Tim.
c. Bahwa nama-nama tercantum di bawah ini dianggap cakap dan mampu sebagai Tim Revisi PLK

Mengingat:

AD dan ART PERDOSKI

Buku Kompendium

KONAS PERDOSKI XIV Bandung 2014

Renstra PERDOSKI 2014-2017

Peraturan Menteri Kesehatan Republik Indonesia Nomor 5 Tahun 2014 Tentang Panduan Praktik Klinis bagi
Dokter di Fasilitas Kesehatan Primer.

agrwNE

Memperhatikan:
a. Kemajuan limu Pengetahuan dan Teknologi di bidang IImu Kesehatan Kulit dan Kelamin (IKKK).
b. Usulan dari PP PERDOSKI, PERDOSKI Cabang, Kelompok Studi dan Institusi Pendidikan Dokter Spesialis
(IPDS) untuk revisi PLK.
c. Hasil Rapat Pertemuan PP PERDOSKI dan Kolegium IKKK untuk membentuk Tim Revisi PLK.

MEMUTUSKAN
1. Menetapkan Tim Revisi PPM PERDOSKI:
Ketua : DR. Dr. Sandra Widaty, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
Anggota : Prof. DR. Dr. Hardyanto Soebono, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV

Dr. Hanny Nilasari, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
DR. Dr. M. Yulianto Listiawan, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
Dr. Agnes Sri Siswati, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
Dr. Danang Triwahyudi, Sp.KK, FINSDV, FAADV
DR. Dr. Cita Rosita, Sp.KK, FINSDV, FAADV
DR. Dr. Reti Hindritiani, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
DR. Dr. Satya Wydya Yenny Sp.KK, FINSDV, FAADV
DR. Dr. Sri Linuwih Menaldi, Sp.KK(K), FINSDV, FAADV
2. Tim Revisi menyerahkan PLK yang telah direvisi kepada PP PERDOSKI selambatnya 1 (satu) bulan
sebelum Kongres Nasional (KONAS) XV PERDOSKI Semarang bulan Agustus 2017.

Surat Keputusan ini mulai berlaku pada tanggal ditetapkan dengan catatan apabila terdapat kekeliruan akan diperbaiki
sebagaimana mestinya.

Ditetapkan di: Jakarta
Pada tanggal : 14 September 2016

~

Dr. Syarie
Ketua Umum

ayat, Sp.KK, FINS-DV, FAADV
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: autosomal dominan

: acro-dermato-ungual-lacrimal-tooth syndrome
: ankyloblepharon filiforme adnatum-ectodermal dysplasi-cleft palate syndrome
: antihistamin

: alpha hydroxy acid

: acquired immunodeficiency syndrome
: American joint committee on cancer

: anti nuclear antibody

: anti double stranded DNA

: alat pelindung diri

: autosomal recessive

: basement membrane zone

: benzoil peroksida

: complement C3

: complete blood count

: chronic bullous disease of chilldhood
. complete lymph node dissection

: computed tomography

: cutaneous T-cell lymphoma

: chest X-ray

: dermatosis IgA linear

: dystrophic epidermolysis bullosa

: direct immunofluorecence

: dermatitis kontak alergi

: dermatitis kontak iritan

: discoid lupus erythematosus

: diabetes melitus

: deoxyribose nucleic acid

. dokter spesialis kulit dan kelamin

. epidermolisis bulosa

: epidermolisis bulosa akuisita

. epidermolisis bulosa simpleks

. ectrodactyl-ED-cleft lip/plate syndrome
: enzyme Immnunoassay

: enzyme-linked immunosorbent assay
. electron microscope

: eritema nodusum

: erupsi obat alergi

. fixed drug eruption

: fine needle aspiration biopsy

. grade of recommendation

: hematoksilin eosin

. hypohidrotic ectodermal dysplasia

: herpes genitalis

: human immunodeficiency virus

: human papilloma virus

: hormon replacement therapy

: herpes zoster

: imunoglobulin A

: imunoglobulin E

: interferon

: infeksi genital nonspesifik

. inflammatory linear verrucous epidermal nevous
: immune defects
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PELAYANAN DERMATOLOGI DAN VENEREOLOGI

Sesuai dengan Pedoman Standar Kewenangan Medik, tingkat layanan dibagi menjadi
PPK1 (Pusat Pelayanan Kesehatan), PPK2, dan PPK 3, PPK 2 masih dibagi menjadi 2A
dan 2B, PPK 2A adalah RS tipe C dan D yang memiliki Spesialis Dermatologi dan

Venereologi.

Pelayanan Dermatologi dan Venereologi di Rumah Sakit (disesuaikan dengan Pedoman
Standar Kewenangan Medik Berdasarkan Tingkat Pelayanan Kesehatan Dermatologi dan

Venereologi)

Tempat pelayanan

Pelayanan Pratama (dasar)
Kesehatan Kulit dan Kelamin

Pelayanan Utama (lanjut)
Kesehatan Kulit dan Kelamin

I Jenis pelayanan

] Tenaga

i Kegiatan
pelayanan

1. Merupakan pemeriksaan
kesehatan kulit dan kelamin
dengan atau tanpa tindakan
medik sederhana

2. Dapat dilakukan oleh dokter
spesialis kulit dan kelamin di
tempat praktek pribadi atau
rumah sakit tipe C dan B

(nonpendidikan)
1. Dr.Sp.KK
2. Paramedik
3. Nonmedik
1. Melakukan anamnesis

2. Menjelaskan pemeriksaan
dermatologik dan atau
venereologik yang akan dijalani
pasien

3. Melakukan pemeriksaan fisis
dermatologik dan atau
venereologik

4. Membuat sediaan laboratorium
sederhana:

e Kerokan kulit untuk sediaan
mikologik

e  Slit skin smear untuk
sediaan kusta

e Usap duh tubuh vagina,
serviks, uretra untuk
sediaan venereologik

5. Melakukan uiji kulit, yaitu uiji
tusuk, uji tempel, uji tempel-
sinar (photo-patch), uiji
provokasi

6. Melakukan tindakan
pengobatan, tindakan filler,
botox, chemical peeling,

1.

N =

Merupakan pemeriksaan
kesehatan kulit dan kelamin
dengan tindakan medik
spesialistik

Dilakukan oleh dokter
spesialis kulit dan kelamin di
rumah sakit tipe B dan A
(pendidikan)

Dr.Sp.KK dan Sp.KK(K)
Paramedik
Nonmedik

Melakukan pemeriksaan
dan tindak medik layanan
kesehatan kulit dan kelamin
tingkat pratama

Melakukan penanganan lanjut

terhadap pasien rujukan dari

sarana kesehatan di tingkat
pratama

Melakukan pemeriksaan

dan tindak medik kulit dan

kelamin spesialistik atau
subspesialistik meliputi:

e Pemeriksaan
laboratorium penunjang
lain:
biopsi/histopatologik,
biakan, serologik

e Tindakan bedah mayor

e Perawatan pra/pasca
bedah

Melakukan pemeriksaan

dan tindak medik kulit dan

kelamin sesuai dengan
tersedianya tenaga ahli dan




IV Fasilitas / ruang

\Y/ Alat

1
2.
3.
4
5

PwobdE

tindakan eksisi (bedah minor)
Mampu melakukan pertolongan
pertama pada keadaan darurat
penyakit kulit

Mengadakan penyuluhan
kesehatan kulit dan kelamin

Ruang periksa
Ruang tunggu
Kamar kecil
Ruang tindakan

Peralatan diagnostik

Stetoskop dan tensimeter
Kaca pembesar
Mikroskop cahaya
Lampu Wood

Uji tusuk dan uji tempel

Peralatan tindakan

1.

NookwhN

Lampu periksa dengan kaca
pembesar

Komedo ekstraktor

Set bedah minor
Elektrokauter

Set tindakan rejuvenasi

Kit uji tusuk dan uji tempel
Perlengkapan alat dan obat
untuk mengatasi syok
anafilaktik

Perlengkapan cuci alat,
sterilisasi, dan pembuangan
sampah

Set tes IVA

sarana yang ada
5. Penyuluhan kesehatan kulit
dan kelamin

Ruang periksa

Ruang Tunggu

Kamar kecil

Ruang tindakan/ruang

bedah

5. Ruang sinar UVB (bila
mampu)

6. Laboratorium

7. Rawat rawat inap

PwnpE

Peralatan diagnostik

1. Peralatan diagnostik pada
pelayanan pratama

2. Kursi ginekologik

3. Set pemeriksaan penyakit
venereologik

4. Perlengkapan laboratorium
sederhana untuk
pemeriksaan dermatologik
dan venereologik

5. Laboratorium histopatologik
dan serologik

6. Mikroskop Lapang pandang
gelap

7. Dermoskopi/kaca pembesar

Peralatan tindakan

1. Peralatan tindakan pada
layanan pratama

2. Set bedah krio

3. Set bedah skalpel/bedah
minor

4. Kit uji tusuk dan uji tempel

5. Set bedah laser

6. UVB cabin (bila mampu)

Dikutip dari Standar Profesi Dokter Spesialis Kulit dan Kelamin PERDOSKI tahun 2011



PANDUAN PENYUSUNAN REKOMENDASI

Rekomendasi yang dicantumkan dalam Pedoman Praktik Klinis (PPK) ini menggunakan
kriteria level of evidence yang dikeluarkan oleh Oxford Centre for Evidence-based
Medicine tahun 2009 dengan modifikasi. Kriteria level of evidence telah disajikan dalam
tabel 1 dan 2.

Tabel 1. Kriteria level of evidence untuk terapi

Level of Kriteria
Evidence
I Systematic review of RCT (randomized controlled trial)
Individual RCT with narrow confidence interval
2 Systematic review of cohort studies
Individual cohort study
“Outcomes” research, ecological studies

3 Systematic review of case-control studies
Individual case-control study
4 Case-series (and poor quality cohort and case-control studies)
5 Expert opinion without explicit critical appraisal, or based on physiology, bench

research or “first principles”

Tabel 2. Kriteria level of evidence untuk diagnostik

Level of Kriteria
Evidence
1 Systematic review of level 1 diagnostic studies

Validating* cohort study with good reference standards
Absolute SpPins and SnNouts”

2 Systematic review of level >2 diagnostic studies
Exploratory*** cohort study with good reference standards****
3 Systematic review of level 3 and better studies
Non consecutive study or without consistently applied reference standards
4 Case control study, poor or non-independent reference standard
5 Expert opinion without explicit critical appraisal, or based on physiology, bench

research or “first principles”
*Validating studies test the quality of a specific diagnostic test, based on prior evidence.
*An absolute SpPin is a diagnostic finding whose specificity is so high that a positive result rules-in the
diagnosis. An absolute SnNout is a diagnostic finding whose sensitivity is so high that a negative result rules-
out the diagnosis.
***Exploratory studies collect information and trawls the data (e.g. using a regression analysis) to find which
factors are significant
****Good referance standards are independent of the test, and applied blindly or objectively to applied to




Sementara grade of recommendation yang digunakan pada PPK ini mengacu pada Oxford
Centre for Evidence-based Medicine tahun 2009 dan European Society for Clinical
Microbiology and Infectious Disease tahun 2016 yang telah dimodifikasi. Kriteria grade of
recommendation dapat dilihat pada tabel 3.

Tabel 3. Kriteria grade of recommendation

Strength of
recommendation

Oxford Centre for Evidence-based
Medicine

European Society for Clinical
Microbiology and Infectious
Disease

A

Consistent level 1 studies

Consistent level 2 or 3 studies or
extrapolations from level 1 studies
Level 4 studies or exrapolation from
level 2 or 3 studies

Level 5 evidence or troublingly
inconsistent or inconclusive studies of
any level

Strongly supports a
recommendation for use
Moderately supports a
recommendation for use
Marginally supports a
recommendation for use
Supports a recommendation
against use

Keterangan Tambahan

1. Pemberian tanda * pada rekomendasi D,5 menunjukkan bahwa kepustakaan diambil
dari guideline atau pedoman baik yang digunakan di Indonesia ataupun internasional.

2. Pemberian tanda ** dibelakang nama terapi menunjukkan bahwa terapi tersebut belum
tersedia di Indonesia atau belum disetujui oleh BPOM.



DERMATOLOGI NON INFEKSI

A.1 Dermatitis numularis
A.2 Dermatitis popok

A.3 Dermatitis seboroik

A.4 Liken simpleks kronikus
A.5 Miliaria

A.6 Pitiriasis alba

A.7 Pitiriasis rosea

A.8 Prurigo aktinik

A.9 Prurigo nodularis

A.10 Pruritic urticaria papule and plaque in pregnancy (PUPPP)
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A.1 Dermatitis Numularis (L30.0)

Definisi

Dermatitis numularis adalah suatu kelainan kulit inflamatif berupa papul dan
papulovesikel yang berkonfluensi membentuk plak berbentuk koin berbatas tegas
dengan oozing, krusta, dan skuama. Sangat gatal, dengan predileksi pada
ekstremitas atas dan bawah.'?

Sinonim: eksema diskoid.*?

Klinis

Kriteria Diagnostik

1. Anamnesis

Menyerang terutama orang dewasa (50-65 tahun), jarang pada bayi dan
anak-anak, puncak onset pada anak-anak yaitu pada usia 5 tahun.*
Keluhan subjektif sangat gatal, terutama pada fase akut.®

Pada sebagian pasien dermatitis numularis didapatkan insidensi atopi yang
tinggi, tetapi pada sebagian yang lain tidak.?

Pencetus antara lain kulit kering, fokus infeksi pada gigi, saluran napas
atas, atau saluran napas bawah.*

Faktor alergen lingkungan yang berperan sebagai pencetus yaitu: tungau
debu rumah dan Candida albicans.*

Stres emosional, disfungsi liver atau konsumsi alkohol berlebihan dapat
memperberat penyakit.’

2. Pemeriksaan Fisik

Predileksi: ekstremitas atas termasuk punggung tangan (wanita) dan
ekstremitas bawah (pria).*

Kelainan kulit dapat bersifat akut, subakut, atau kronik.**

Lesi karakteristik berupa plak berukuran 1-3 cm berbentuk koin yang
terbentuk dari konfluensi papul dan papulovesikel.!

Pada bentuk akut terdapat vesikel, erosi dan eksudasi membentuk lesi
yang basah (oozing), serta krusta pada dasar eritema. Pada fase kronis,
berupa plak kering, berskuama, dan likenifikasi.**

Dapat timbul komplikasi berupa infeksi bakteri sekunder.*

Lesi n;enyembuh dimulai dari bagian tengah membentuk gambaran
anular.

Kelainan kulit dapat meluas ke badan, wajah dan leher® atau menjadi
generalisata.t

Diagnosis Banding®

1. Dermatitis kontak alergi
2. Dermatitis stasis

3. Dermatitis atopik

4. Tinea korporis

Dermatologi Non Infeksi



Pemeriksaan Penunjang

1. Untuk penegakan diagnosis tidak perlu pemeriksaan penunjang khusus.?

2. Apabila diperlukan, dapat dilakukan pemeriksaan penunjang sesuai diagnosis
banding.*

3. Pada kasus berat atau rekalsitran, dilakukan uji tempel.*

Penatalaksanaan
Evidence base untuk tatalaksana dermatitis numularis sebagian besar berdasarkan
penelitian-penelitian dermatitis atopik.?

Non Medikamentosa
1. Hindari/atasi faktor pencetus.??
2. Berikan emolien apabila ditemukan kulit kering.#>7" (A,1)

Medikamentosa
Prinsip:
Terapi bersifat kausatif dan/atau simtomatis sesuai dengan manifestasi klinis.?
Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
e Kompres pada lesi akut®® (C,4)
e Antiinflamasi dan/atau antimitotik:
o Pilihan utama: kortikosteroid topikal potensi sedang hingga kuat
(C.4)
o Pilihan lainnya inhibitor kalsineurin seperti takrolimus dan
pimekrolimus®'® (B,1) atau preparat tar>>* (C,4)
2. Sistemik
« Antihistamin oral**'*(C,4)
e Pada kasus dermatitis numularis berat dan refrakter dapat diberikan:
o kortikosteroid sistemik*** (C,4)
o Pada anak dapat diberikan metotreksat dengan dosis 5-10 mg
perminggu*? (C,4)
e Pada kasus dermatitis numularis dengan lesi generalisata dapat
ditambahkan fototerapi broad/narrow band UVB.**>*! (C,4)

2,3,5,9

Edukasi®?
1. Hindari/atasi faktor pencetus.
2. Cegah garukan dan jaga hidrasi kulit agar tidak kering.

Prognosis

Quo ad vitam : ad bonam

Quo ad functionam : ad bonam

Quo ad sanationam : dubia ad bonam

Perjalanan klinis umumnya berlangsung kronis. Penyakit ini sering mengalami
rekurensi dan umumnya timbul pada lokasi yang sama atau dekat dengan lokasi
sebelumnya.’?

Dermatologi Non Infeksi



VI.

1.

10.

11.

12.

Kepustakaan

Burgin S. Nummular eczema, lichen simplex chronicus, and prurigo nodularis. Dalam:
Fitzpatrick's Dematology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Kazt Sl, Gilchrest BA,
Paller AS, Leffell DJ, editor. Edisi ke-8. New York : Mc Graw-Hill, 2012.h.184-7

Ingram R.J. Eczematous Disorders. Dalam: Griffiths C. Barker J. Bleiker T. Chalmers R.
Creamer D. penyunting. Rook’s textbook of dermatology. Edisi ke-9. Oxford: Blackwell;
2016.h.39.7-39.9.

Todorova A. Eropean handbook of dermatological treatments. Katsambas AD, Lotti TM,
Dessinioti C, D’Erme AM editor. Edisi ke-3. New york: Springer. 2015.h.671-680.

Khurana S, Jain VK, Aggarwal K, Gupta S. Patch testing in discoid eczema. J Dermatol. 2002;
29:763-7.

Ring J, Alomar A, Bieber T, Delereuran M, Fink-Wagner A, Gelmetti C, et al. Guidelines for
treatmen of atopic exczema (atopic dermatitis) Part I. JEADV. 2012;1045-1060.

Breternitz M, Kowatzki D, Langenauer M et al. Placebo-controlled, double-blind, randomized,
prospective study of a glycerol-based emollient on eczematous skin in atopic dermatitis:
biophysical and clinical evaluation. Skin Pharmacol Physiol. 2008;21:39-45.

Lode’'n M, Andersson AC, Anderson C et al. A double-blind study comparing the effect of
glycerin and urea on dry, eczematous skin in atopic patients. Acta Derm Venereol. 2002;82: 45-
47.

Schnopp C, Holtmann C, Stock S et al. Topical steroids under wetwrap dressings in atopic
dermatitis-a vehicle-controlled trial. Dermatology. 2002;204:56-59.

Van der Meer JB, Glazenburg EJ, Mukler PG, dkk. The management of moderate to severe
atopic dermatitis in adults with topical fluticasone propionate. The Netherlands Adult Atopic
Dermartitis-a vehicle-controlled trial. Dermatology. 2002;204:56-9.

Boguniewicz M, Fiedler VC, Raimer S, Lawrence ID, Leung DY, Hanifin JM. A randomized,
vehicle-controlled trial of tacrolimus ointment for treatment of atopic dermatitis in children.
Pediatric Tacrolimus Study Group. J Allergy Clin Immunol. 1998;102:637-44.

Cowan MA. Nummular eczema — a review, follow- up and analysis of 325 cases. Acta Derm
Venereol (Stockh). 1961;41:453-60.

Robert H, Orchard D. Metotrexate is a safe and effective treatment for paediatric (nummular)
eczema: A case series of 25 children. Australasian J of Dermatology. 2010;51.128-130.

Dermatologi Non Infeksi



VII.

Bagan Alur

Dermatitis numularis

Kronis rekalsitran

Pemeriksaan penunjang sesuai
diagnosis banding

Uji tempel

Diagnosis tegak

Antihistamin oral

Pilihan utama:

Kortikosteroid topikal potensi
sedang hingga kuat.

Pilihan lainnya:

Inhibitor kalsineurin
topikal
Preparat tar

Serosis Akut Infeksi sekunder Berat dan refrakter Generalisata
Kompres Emolien Antibiotik topikal dan Kortikosteroid sistemik Fototerapi
atau topikal setara 5 mg prednison broad/narrow
2 kali sehari. band UVB
Anak:
metotreksat 5-10 mg
perminggu

Dermatologi Non Infeksi
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A.2 Dermatitis Popok (L.22)

Definisi

Dermatitis popok (napkin dermatitis, diaper dermatitis) adalah dermatitis akut yang
terjadi di daerah genitokrural sesuai dengan tempat kontak popok (bagian
cembung) terutama dijumpai pada bayi akibat memakai popok.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

e Riwayat perjalanan penyakit: kontak lama dengan popok basah (urin/feses).*

e Tempat predileksi: bokong, area perianal, genital, g)aha bagian dalam dan
daerah pinggang, sesuai dengan area kontak popok.*

e Pada anak frekuensi tertinggi pada usia 9-12 bulan dan 12-24 bulan.?

e Makula eritematosa, berbatas agak tegas (bentuk mengikuti bentuk popok yang
berkontak, mons pubis, skrotum pinggang dan perut bagian bawah), disertai
papul, vesikel, pustul, erosi, maserasi ringan dan eskoriasi.'?

e Pada stadium lanjut gambaran Klinis lebih berat (Jacquet’s dermatitis) dapat
menjadi erosi, nodul, infiltrat dan ulserasi.™*

¢ Bila terinfeksi jamur kandida (biasanya harus dipikirkan bila sudah lebih dari 3
hari) tampak plak eritematosa (merah cerah), lesi lebih basah disertai maserasi,
berbatzﬁ tegas, didaerah tepi lesi terdapat papul, pustul, kadang terdapat lesi
satelit.™

Diagnosis Banding**®

1. Kandidosis kutis

2. Dermatitis seboroik infantil
3. Akrodermatitis enteropatika
4. Sebopsoriasis

Pemeriksaan Penunjang

Tidak ada pemeriksaan khusus. Bila diduga terinfeksi jamur kandida, dilakukan
pem?riksaan KOH atau jika terinfeksi bakteri, pemeriksaan Gram dari kerokan
kulit.

Penatalaksanaan

Non medikamentosa®*®

1. Daerah popok dibersihkan dengan hati-hati dengan air dalam minyak, yang
diulang setiap kali sesudah buang air besar.

2. Sesudah dibersihkan, gunakan krim untuk mencegah penetrasi bahan iritan.

3. Dapat digunakan zinc oxide, dimetikon, lanolin, dan petrolatum.

11
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Medikamentosa

Prinsip: proteksi kulit dari feses dan urin, menekan inflamasi dan mengatasi
terjadinya infeksi sekunder.! Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai
dengan indikasi sebagai berikut:

1. Topikal:

e Bila ringan: krim/salep yang bersifat protektif seperti seng oksida, pantenol,
lanolin® (C,3), dan petrolatum jelly>*’ (A,1).

e Kortikosteroid potensi lemah hingga sedang (salep hidrokortison 1%/2,5%)
waktu singkat.*® (C,3)

e Bila terinfeksi kandida: antifungal kandida yaitu nistatin atau derivat azol
mikonazol, flukonazol, klotrimazol4‘6, atau kombinasi mikonazol nitrat
dengan seng oksida dan petrolatum.*® (B,1)

o Bila terinfeksi bakteri: diberikan mupirosin 2 kali sehari.*® (C,3)

2. Sistemik:

e Bila terjadi infeksi bakteri yang berat pada bayi yang lebih tua, dapat
diberikan amoksisilin klavulanat, klindamisin, sefaleksin atau trimetoprim-
sulfametoksasol.’

IV. Edukasi

Edukasi cara menghindari penyebab dan menjaga higiene, serta cara penggunaan

popok.

1. Daerah popok dijaga tetap bersih, kering. Hindari gesekan serta keadaan
lembab.* Mengganti popok secara rutin agar daerah popok tidak lama
berkontak dengan urin dan feses.*® Bila menggunakan popok tradisional
segera diganti bila basah. Bila memakai popok sekali pakai, popok diganti bila
kapasitasnya telah penuh. Untuk bayi baru lahir sebaiknya diganti 2 jam
sekali,®®° sedangkan bayi lebih besar 3-4 jam sekali.>**® (C,3)

2. Dianjurkan memakai popok sekali pakai jenis highly absorbent, dengan materi
yang microporous sehingga terdapat ventilasi (breathable) sehingga dapat
mencegah terjadinya eksim popok,*®** dan menurunkan 38-50 % infeksi yang
disebabkan oleh Candida.'® (C,3)

3. Membersihkan daerah popok dengan air hangat dan sabun non-irritating (mild)
atau sabun dengan pH netral, atau minyak setiap habis b.a.k dan b.a.b.
Gunakan barrier creams seperti zinc oxide, lanolin, petrolatum sesudah kulit
dibersihkan.>* (C,3)

V. Prognosis

Quo ad vitam : ad bonam
Quo ad functionam : ad bonam
Quo ad Sanationam  : dubia ad bonam

Edukasi orang tua atau caregivers sangat penting untuk mencegah kekambuhan

. : 12
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VII.

Bagan Alur

Ruam pada daerah popok &
riwayat pemakaian popok

Genitalia dan bokong (permukaan
konveks)
Makula eritematosa, lembap,
berbatas agak tegas, papul,
erosi, maserasi ringan

Genitalia, bokong (lipatan)

papul eritematosa, merah terang,
lembap, plak eritematosa, lesi satelit

Dermatitis popok iritan

kandida(+)

KOH/Gram:

Dermatitis popok kandida

Steroid topikal

Krim bersifat A
protektif B

potensi lemah c

: air (udara) — popok dibuka saat tidur
: barrier ointment (pasta seng oksida,

petrolatum)

: cleansing dan antikandida (air biasa,

minyak mineral)

: diapers ganti sesering mungkin
: edukasi orangtua dan pengasuh

Kombinasi
antikandida
topikal (nistatin/
derivat azol)
dengan seng
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A.3 Dermatitis Seboroik (L21.9)

I.  Definisi
Dermatitis seboroik (DS) adalah kelainan kulit papuloskuamosa kronis yang umum
dijumpai pada anak dan dewasa. Penyakit ini ditemukan pada area kulit yang
memiliki banyak kelenjar sebasea seperti wajah, kulit kepala, telinga, tubuh bagian
atas dan fleksura (inguinal, inframammae, dan aksila).*

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Anamnesis

e Pada bayi biasanya terjadi pada 3 bulan pertama kehidupan. Sering
disebut cradle cap. Keluhan utama biasanya berupa sisik kekuningan yang
berminyak dan umumnya tidak gatal.'?

e Pada anak dan dewasa, biasanya yang menjadi keluhan utama adalah
kemerahan dan sisik di kulit kepala, lipatan nasolabial, alis mata, area post
aurikula, dahi dan dada. Lesi lebih jarang ditemukan di area umbilikus,
interskapula, perineum dan anogenital. Area kulit yang kemerahan
biasanya gatal. Pasien juga dapat mengeluhkan ketombe (Pitiriasis sika).
Keluhan dapat memburuk jika terdapat stressor atau cuaca dingin.>**

e Pada bayi umumnya bersifat swasirna sementara cenderung menjadi
kronis pada dewasa.’

2. Pemeriksaan Fisik

e Pada bayi, dapat ditemukan skuama kekuningan atau putih yang
berminyak dan tidak gatal. Skuama biasanya terbatas pada batas kulit
kepala (skalp) dan dapat pula ditemukan di belakang telinga dan area alis
mata. Lesi lebih jarang ditemukan di lipatan fleksura, area popok dan
wajah.!?

e Pada anak dan dewasa dapat bervariasi mulai dari:
o Ketombe dengan skuama halus atau difus, tebal dan menempel pada

kulit kepala
o Lesi eksematoid berupa plak eritematosa superfisial dengan skuama
terutama di kulit kepala, wajah dan tubuh
o Didada dapat pula menunjukkan lesi petaloid atau pitiriasiformis.
o Apabila terdapat di kelopak mata, dapat disertai dengan blefaritis.>
o Dapat meluas hingga menjadi eritroderma.*?

1,34

Diagnosis Banding

1. Pada bayi'?: dermatitis atopik, skabies, psoriasis

2. Pada anak dan dewasa®: psoriasis, dermatitis atopik, dermatitis kontak,
impetigo, tinea

3. Di lipatan: dermatitis intertriginosa, kandidosis kutis
Harus disingkirkan: histiositosis sel Langerhans (pada bayi)*

. : 15
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Pemeriksaan Penunjang

Tidak ada pemeriksaan penunjang khusus untuk diagnosis. Apabila diagnosis
meragukan, dapat dilakukan pemeriksaan kerokan kulit dengan pewarnaan KOH
untuk menyingkirkan infeksi jamur atau biopsi kulit.? (C,5)

I1l. Penatalaksanaan

Dewasa
Pilihan pengobatan dapat berupa salah satu atau gabungan dari terapi sebagai
berikut (lihat bagan alur):
1. Daerah non skalp
e Ringan
o Antijamur topikal: krim ciclopirox 1%°" (B,1), krim ketokonazol 2%>’
(A,1) 2 kali sehari selama 4 minggu.
o AIlAFp: krim piroctone olamine/alglycera/bisabolol 2 kali sehari selama 4
minggu®®® (A,1)
o Kortikosteroid topikal kelas I: krim atau salep hidrokortison 1% 2 Kkali
sehari selama 4 minggu®®%° (A, 1)
o Inhibitor kalsineurin topikal: krim pimekrolimus 1%°°%1! (A 1), salep
takrolimus 0,1% 2 kali sehari selama 4 minggu®®'%? (A 1)
e Sedang/berat
o Kortikosteroid topikal kelas II: krim desonide 0,05%°'%* (A 1), salep
aclometasone 0,05%° 2 kali sehari selama 4 minggu
o Antijamur sistemik:
- ltrakonazol 200 mg/hari selama 1 minggu kemudian 200 mg/hari
selama 2 hari/bulan selama 11 bulan®®* (A,1)
- Terbinafin 250 mg/hari selama 4-6 minggu (regimen kontinu) atau
250 mg/hari selama 12 hari/bulan untuk 3 bulan (regimen
intermiten)>®* (A,1)
e Urutan pilihan terapi
o Lini pertama
- Ketokonazol topikal®”’ (A,1)
- Kortikosteroid topikal potensi ringan-sedang®®°*%3 (A, 1)
- AlAFp topikal®®® (A,1)
o Lini kedua
- Lithium succinate/lithium gluconate topikal®*° (A,1)
- Krim ciclopirox®” (B,1)
- Inhibitor kalsineurin topikal®®*? (A 1)
o Lini ketiga
- Terbinafin oral®®** (A1)
- Itrakonazol oral®®** (A,1)
- Gel metronidazol®™ (A,1)
- Krim non steroid®*® (A,1)
- Terbinafin topikal®® (A,1)
- Benzoil peroksida®!’ (D,4)
- Fototerapi>*® (D,4)

. : 16
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2. Daerah skalp
¢ Ringan

o Antijamur topikal: sampo ciclopirox 1-5% (B,1), ketokonazol sampo
1-2%>" (A,1), foaming gel 2%>"%° (A,1), hydrogel 20 mg/gel 2-3
kali/minggu”’(A,1)

o AlAFp: sampo piroctone olamine/bisabolol/glychirretic acid/lactoferrin  2-
3 kali/minggu®®?*

o Keratolitik:

- Sampo asam salisilat 3% 2-3 kali/minggu®®, sampo tar 1-2% 1-2
kali/minggu®® (C,5)

o Bahan lainnya:

- Sampo selenium sulfida 2,5% 2-3 kali/minggu®®%? (B,1)

- Sampo zinc pyrithione 1-2% 2-3 kali/minggu>®* (B,1)

o Kortikosteroid topikal kelas I: linimentum dan solusio hidrokortison 1%,
losion hidrokortison 0,1% 1 kali sehari selama 4 minggu minggu®®*°
(A1)

o Kortikosteroid topikal kelas IlI: salep aclometasone 0,05%°° krim
desonide 0,05%°°%3 (A 1) 1 kali sehari selama 4 minggu

e Sedang/berat

o Kortikosteroid topikal kelas 1ll: sampo fluocinolon acetonide 0,01% 2 kali
seminggu, didiamkan selama 5 menit selama 2 minggu®®?* (A,1)

o Kortikosteroid topikal kelas IV: sampo klobetasol propionat 0,05% 2 kali
seminggu, didiamkan selama 5 menit selama 2 minggu®®® (A,1)

o Antijamur sistemik:

- Itrakonazol 200 mg/hari selama 1 minggu kemudian 200 mg/hari
selama 2 hari/bulan selama 11 bulan®®!* (A1)

- Terbinafin 250 mg/hari selama 4-6 minggu (regimen kontinu) atau
250 mg/hari selama 12 hari/bulan untuk 3 bulan (regimen
intermiten)®®* (A,1)

- Flukonazol 50 mg/hari selama 2 minggu atau 200-300 mg/minggu
selama 2-4 minggu®®** (A,1)

e Urutan pilihan terapi

o Lini pertama
- Sampo ketokonazol® " (A,1)

- Sampo ciclopirox> " (B,1)

- Sampo zinc pyrithione>®% (B,1)

o Lini kedua
- Propylene glycol lotion
- Kortikosteroid topikal potensi kuat-sangat kuat>®2* (A,1)
- Salep tacrolimus>®%2 (A 1)

- Mikonazol"?" (B,1)

- Sampo selenium sulfida®>®% (B,1)

5-7,19

5-6,26

*AIAFp: non steroid anti-inflammatory agent with antifungal properties

Bayi
1. Daerah skalp
o Antijamur topikal: sampo ketokonazol 2% 2 kali/minggu selama 4 minggu
7,19,28 (A,l)
o Emolien: white petrolatum ointment sebagai penggunaan sehari-hari®®

5-
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o AIAFp: krim piroctone olamine/alglycera/bisabolol setiap 12 jam>®? (A,1)
2. Daerah non skalp
o Antijamur topikal: krim ketokonazol 2% 1 kali sehari selama 7 hari®®% (A,1)
o Kortikosteroid topikal kelas I: krim hidrokortison 1% 1 kali sehari selama 7
hari®®2° (A,1)

Tindak lanjut:

Bila menjadi eritroderma atau bagian dari penyakit Leiner: perlu dirawat untuk
pemantauan penggunaan antibiotik dan kortikosteroid sistemik jangka panjang. Bila
ada kecurigaan penyakit Leterrer-Siwe perlu kerjasama dengan dokter spesialis
anak.

Edukasi
1. Menghindari faktor pemicu/pencetus misalnya®:
e Penggunaan pendingin ruangan (air conditioner) atau udara dengan
kelembapan rendah di lingkungan kerja
Hindari garukan yang dapat menyebabkan lesi iritasi
Hindari bahan-bahan yang dapat menimbulkan iritasi
Mengkonsumsi makanan rendah lemak
e Tetap menjaga higiene kulit
Mencari faktor-faktor predisposisi yang diduga sebagai penyebab®
Edukasi kepada pasien dan keluarga mengenai perjalanan penyakit (tujuan
pengobatan, hasil pengobatan yang diharapkan, lama terapi, cara penggunaan
obat, dan efek samping obat yang mungkin terjadi)®
4. Edukasi mengenai pentingnya perawatan kulit dan menghindari pengobatan
diluar yang diresepkan®

wmn

Prognosis
Quo ad vitam : bonam
Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : dubia
Dermatitis seboroik pada bayi bersifat swasirna. Sementara pada dewasa bersifat
kronis dan dapat kambuh. (D,5)
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VII.  Bagan Alur

Algoritme tatalaksana dermatitis seboroik pada daerah non scalp berdasarkan

derajat keparahan

Penilaian keparahan DS pada daerah non

Ringan

Antijamur topikal
atau
AIAFp

Sedang/berat

Kombinasi kortikosteroid topikal
potensi sedang selama 1-2 minggu
dengan AIAFp
atau
Antijamur topikal

= —

Perbaikan Tidak ada perbaikan
Perbaikan Tidak ada
perbaikan
Kombinasi antara dua di atas | |
Lanjutkan terapi Tambahkan
selama 2 antijamur
Lanjutkan | minggu lagi sistemik
terapi Perbaikan Tidak ada perbaikan Tid ll( q
sampai Idak ada
remisi 4 perbaikan
Tambahkan kortikosteroid potensi _ - l
ringan selama 2 minggu dengan Dlgant.| dengan
salah satu dari dua pengobatan di kalsineurin
inhibitor topikal
Perbaikan Rujuk untuk

Tidak ada perbaikan

pemeriksaan

Lanjutkan terapi
dengan kortikosteroid
topikal selama 2
minggu lagi

penunjang dan

konsultasi mencari

Ganti dengan 3
penyakit penyerta

kalsineurin inhibitor
topikal
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Tatalaksana dermatitis seboroik pada daerah skalp dan berambut berdasarkan
derajat keparahan

Penilaian keparahan dermatitis
seboroik daerah skalp/berambut

Ringan

atau

atau

Sampo antijamur
Sampo AlAFp

Sampo selenium sulfida/ zinc pryithione/tar

Sedang/berat

Kombinasi sampo antijamur atau AIAFp

dengan

kortikosteroid topikal potensi lemah
sampai sedang (kelas I-II) selama 4

Tidak ada perbaikan

Rujuk untuk
pemeriksaan
penunjang dan
konsultasi mencari
penyakit penyerta

Tidak ada perbaikan

antijamur atau AIAFp

sampo kortikosteroid
potensi kuat sampai
sangat kuat (kelas IlI-
IV) 2 kali seminggu
selama 2 minggu

minggu
I [
Perbaikan Tidak ada perbaikan Perbaikan
. L ) Lanjutkan sampo
Terapi Tambahkan Terapi dihentikan
dihentikan kortlkqster0|d toplkal_ secara t_)ertahgp dan tambahkan
secara potensi lemah sampai sampai remisi
bertahap sedang (kelas I-11)
sampai remisi selama 4 minggu

Tidak ada perbaikan

Tambahkan antijamur
sistemik
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A.4 Liken Simpleks Kronikus (L28.0)

Definisi

Liken simpleks kronikus (LSK) atau neurodermatitis' sirkumskripta® merupakan suatu
peradangan kulit kronik yang sangat gatal berupa penebalan kulit dan likenifikasi
berbentuk sirkumkripta, akibat garukan atau gosokan berulang.?

Kriteria Diagnostik

Klinis™?
1. Anamnesis
Didapatkan keluhan sangat gatal, hingga dapat mengganggu tidur. Gatal dapat
timbul faroksismaI/terus-menerus/sporadik dan menghebat bila ada stres
psikis.
2. Pemeriksaan fisik
e Lesi likenifikasi umumnya tunggal tetapi dapat lebih dari satu.dengan
ukuran lentikular hingga plakat. Stadium awal berupa eritema dan edema
atau papul berkelompok. Akibat garukan terus meneur timpul plak
likenifikasi dengan skuama dan eskoriasi, serta hiperpigmentasi atau
hipopigmentasi. Bagian tengah lesi menebal, kering dan berskuama,
sedangkan bagian tepi hiperpigmentasi.*™
¢ Predileksi utama yaitu daerah yang mudah dijangkau oleh tangan seperti
kulit kepala, tengkuk, ekstremitas ekstensor, pergelangan tangan dan area
anogenital, meskipun dapat timbul di area tubuh manapun.’?

Diagnosis Banding

1. Dermatitis atopik dengan lesi likenifikasi®
2. Psoriasis dengan lesi likenifikasi*

3. Liken planus hipertrofik*

Untuk lesi pada area inguinal/genital/perianal:
1. Liken sklerosus®

2. infeksi human papiloma virus (HPV)*

3. Tinea kruris®

Pemeriksaan Penunjang®?

1. Untuk penegakan diagnosis tidak perlu pemeriksaan penunjang khusus.

2. Apabila diperlukan, dapat dilakukan pemeriksaan penunjang sesuai diagnosis
banding.

3. Pemeriksaan histopatologi dapat dilakukan bila gambaran klinis meragukan.

Penatalaksanaan
Non Medikamentosa
1. Menghindari stress psikis

. : 2
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V.

VI.

Medikamentosa

Prinsip: memutuskan siklus gatal-garuk.? Terdapat beberapa obat/tindakan yang
dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Topikal

2.

3.

e Emolien dapat diberikan sebagai kombinasi dengan kortikosteroid topikal
atau pada lesi di vulva dapat diberikan terapi tunggal krim emolien.*?>(C,4)

o Kaortikosteroid topikal: dapat diberikan kortikosteroid potensi kuat seperti salep
klobetasol propionat 0,05%, satu sampai dua kali sehari. (C,4)

e Calcineurin inhibitor topikal seperti salep takrolimus 0,1%, atau krim
pimekrolimus 0,1% dua kali sehari selama 12 minggu.®’ (C,4)

e Preparat antipruritus nonsteroid yaitu: mentol, pramoxine,® dan doxepin.®
(C.4)

Sistemik

« Antihistamin sedatif>®® (A,1)

« Antidepresan trisiklik>®® (A,1)

Tindakan

Kortikosteroid intralesi (triamsinolon asetonid)™*° (C,4)

Edukasi

1.
2.

3.

Siklus gatal-garuk harus diputus.'”

Identifikasi riwayat psikologis yang ada sehingga pasien dapat mengurangi
stres yang dialaminya.’

Kuku sebaiknya pendek.?

Prognosis'?®

Quo ad vitam : ad bonam
Quo ad functionam : ad bonam
Quo ad sanationam : dubia ad malam

Kepustakaan
1.

Burgin S. Nummular eczema, lichen simplex chronicus, and prurigo nodularis. Dalam:
Fitzpatrick's Dematology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Kazt SI, Gilchrest BA,
Paller AS, Leffell DJ,editor. Edisi ke-8. New York: Mc Graw-Hill, 2012.h.184-7

Ingram R.J. Eczematous Disorders. Dalam : Griffiths C. Barker J. Bleiker T. Chalmers R.
Creamer D. penyunting. Rook’s textbook of dermatology. Edisi ke-9. Oxford: Blackwell,
2016.h.39.7-39.9

Weisshaar E, Fleischer AB, Bernhard JD, Cropley TG. Lichen simplex chronicus. Dalam:
Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV, editors. Textbook of dermatology. Edisi ke-3. New York:
Elsevier; 2012.h.115-16.

Crone AM, Stewart, EJC, Powell, Aetological factors in vulvar dermatitis. J Eur Acad Dermatol
Venereol. 2000;14:181-6.

Lynch PJ. Lichen simplex chronicus (atopic/neurodermatitis) of the anogenital region. Dermatol
Ther. 2004;17:8-19.

Stewart KMA. Clinical care of vulvar pruritus, with emphasis on one common cause, lichen
simplex chronicus. Dermatol Clin. 2010;28:669-80.

Goldstein AT, Parneix-Spake A, McCormick CL. Pimecrolimus cream 1% for treatment of vulvar
lichen simplex chronicus: an open-label, preliminary trial. Gynecol Obstet Invest. 2007;64:180-
6.

Thomson KF, Highet AS. 5% Doxepin cream to treat persistent lichenification in a child. Clinical
and experimental dermatology. Blackwell; 2001.h.100-103.
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9. Sanjana VD, Fernandez RJ. Evaluation of of an antihistamine and an antidepressant for the
treatment of lichen simplex chronicus. Indian J Dermatol Venereol Leprol. 1992;58(6):384-7.

10. Vasistha L.K. Singh G. Neuroderatitis and intralesional steroids. Dermatologica 157.
1978.h.126-128.

VIl.  Bagan Alur

Gatal, riwayat bercak dan bintik-bintik
(scalp/leher (tengkuk)/ ekstremitas
(ekstensor) pergelangan tangan/anogenital
Papul-papul eritematosa, makula, edema,
hiperpimentosa, dan likenifikasi

A 4

Steroid topikal potensi sesuai derajat
inflamasi

Antihistamin sedatif/nonsedatif

\4
Sembuh
v
Sembuh kemudian kambuh
v
Kulit menebal,
hiperpigmentasi,
skuama
v v
1. Steroid topikal, biasanya potensi Stres psikis

kuat, bila perlu diberi penutup
impermeable, dapat dikombinasi
dengan preparat tar/emolien

2. KSintralesi (triamsinolon
asetonid) v

3. Antihistamin sedatif (hidroksizin) e Serotonin selective
reuptake inhibitor
(Citalopram pagi hari).

e Antihistamin sedatif

e Antidepresan trisiklik
malam hari

e Konsultasi psikiater bila
diperlukan

. : 2
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A.5 Miliaria (L74.3)

Definisi

Miliaria adalah kelainan kulit akibat retensi keringat yang disebabkan oklusi duktus
ekrin, ditandai dengan erupsi papul-vesikel, tersebar di tempat predileksi, dapat
mengenai bayi, anak dan dewasa.*

Klasifikasi (berdasarkan letak sumbatan dan gambaran klinis)™?:

1. Miliaria kristalina (sudamina): di stratum korneum

2. Miliaria rubra (prickly heat): di stratum spinosum/mid-epidermis
3. Miliaria pustulosa: di stratum spinosum/mid-epidermis

4. Miliaria profunda: di dermo-epidermal junction

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Riwayat hiperhidrosis, berada di lingkungan panas dan lembab, bayi yang
dirawat dalam inkubator.*™

2. Miliaria kristalina terdiri atas vesikel miliar (1-2 mm) subkorneal, tanpa tanda
radang, mudah pecah dan deskuamasi dalam beberapa hari.'®

3. Miliaria rubra merupakan jenis tersering, vesikel miliar atau papulovesikel di
atas dasar eritematosa, tersebar diskret.”

4. Miliaria pustulosa berasal dari miliaria rubra yang menjadi pustul.*?

5. Miliaria profunda merupakan kelanjutan miliaria rubra, berbentuk papul putih,
tanpa tanda radang.'”

Diagnosis Banding™?

1. Campak (morbili)

2. Erupsi obat morbiliformis

3. Eritema toksikum neonatorum
4. Folikulitis

Pemeriksaan Penunjang
Tidak ada pemeriksaan penunjang khusus untuk diagnosis.*™ (D,5)

Penatalaksanaan
Prinsip
Pengobatan simtomatik dan menghindari faktor pencetus

Non medikamentosa
Mandi setiap kali berkeringat

Medikamentosa

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Bedak kocok mengandung kalamin, dapat ditambahkan antipruritus (mentol).
(D.5)

4
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2. Miliaria rubra dengan inflamasi berat dapat diberikan kortikosteroid topikal, bila
terdapat infeksi sekunder: antibiotik topikal.* (D,5)
3. Miliria profunda diberikan lanolin anhidrous, bila luas dapat diberikan
isotretinoin.>® (C,4)
IV. Edukasi

Menghindari banyak berkeringat, pilih lingkungan yang lebih sejuk dan sirkulasi
udara (ventilasi) cukup. Mandi memakai sabun. Pakai pakaian tipis dan menyerap
keringat.>™"® (C,4)

V. Prognosis’®*

Quo ad vitam : bonam
Quo ad sanationam  : bonam
Quo ad functionam : bonam

VI. Kepustakaan

1.

2.

Paller AS, Mancini AJ Disorders of the Sebaceous and Sweat Glands. Hurwitz Clinical
Pediatric Dermatology. Edisi ke-4. Canada: Elsevier; 2016.h.175-92.

Suh KN, Keystone JS. Helminthic infections. Dalam: Wolff K, Goldsmith LA, Freedberg IM,
Fealey RD, Hebert AA. Disorders of the eccrine sweat glands and sweating. Dalam: Goldsmith
LA, Katz SI, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, Wolff K, editors. Fitzpatrick's Dermatology in
General Medicine. Edisi ke-8. New York: McGraw Hill Companies Inc; 2012.h.946.

Goddard DS, Gilliam AE, Frieden 1J. Vesicobullous and erosive diseases in newborn. In:
Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV. Dermatology. Edisi ke-3. New York: Elsevier; 2012.h.528-
9.

Coulson IH, Wilson NJE. Disorders of sweat glands. Dalam: Griffiths C, Barker J, Bleiker T,
Chalmer R, Creamer D. Rook’s Textbook of Dermatology. Edisi ke-9. United Kingdom: Willey
Blackwell; 2016.h.94.1-19.

Chadwick PW, HeymannWR.Miliaria. Dalam: Lebwohl MG, berth-Jones J, Heymann WR,
Coulson [, editor. Treatment of skin disease.Comprehensive Theapeutic strategies.Edisi ke-4.
London: Elsevier Saunders, 2014.h.457-9

Kirk JF, Wilson BB, Chun W, Cooper PH. Miliaria profunda. J Am Acad Dermatol. 1996;35:54-6.
Carter R, Garcia AM, Souhan BE. Patients presenting with miliaria while wearing ame resistant
clothing in high ambient temperatures: a case series. J Med Case Reports. 2011;5:474.

Haas N, Martens F, Henz BM. Miliaria crystallina in an intensive care setting. Clinical and
experimental dermatology. 2004;29:32-4
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VII.

Bagan Alur

Papulovesikel pada daerah tertutup

dan gesekan

Miliaria

A\ 4

A 4

’

Miliaria kristalina
(vesikel miliar,
tanpa radang,
mudah pecah)

Miliaria rubra
(vesikel/papulo
vesikel di atas

dasar eritematosa

Miliaria
pustulosa
(vesikel
menjadi pustul)

A\ 4

Miliaria profunda
(papul, mirip
folikulitis, dapat
pustul

Diagnosis Banding

e Campak (morbili)

e Erupsi obat
morbiliformis

¢ Eritema toksikum
neonatorum

o Folikulitis

(mentol).

Edukasi

Nonmedikamentosa:
Mandi setiap kali berkeringat

Medikamentosa:
e Bedak kocok mengandung kalamin, dapat ditambahkan antipruritus

e Miliaria rubra dengan inflamasi berat dapat diberikan kortikosteroid
topikal, bila terdapat infeksi sekunder: antibiotik topikal.

Menghindari banyak berkeringat, pilih lingkungan yang lebih sejuk dan
sirkulasi udara (ventilasi) cukup. Mandi memakai sabun. Pakai pakaian
tipis dan menyerap keringat.

Dermatologi Non Infeksi
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A.6 Pitiriasis Alba (L30.5)

Definisi

Pitiriasis alba adalah suatu kelainan kulit berupa makula hipopigmentasi dengan batas
tidak tegas™? disertai skuama putih halus (powdery white scale) pada permukaannya,
yang timbul terutama di daerah wajah, diduga berhubungan dengan riwayat pajanan
sinar matahari.**

Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Anamnesis
e Terutama timbul pada anak dan remaja?, usia antara 3 sampai 16 tahun.
angka kejadian pada lelaki dan perempuan sama.?
¢ Umumnya asimtomatik, terdapat beberapa kasus dengan keluhan gatal
atau rasa terbakar.*
e Faktor yang diduga sebagai pencetus: pajanan sinar matahari, frekuensi
mandi, dan pajanan air panas.
e Pitiriasis alba dapat menjadi gambaran klinis dari dermatitis atopik®®
ringan.’
2. Pemeriksaan fisik
e Perjalanan klinis terdiri dari tiga fase:

o Fase pertama yaitu timbul makula berwarna merah muda®* dengan tepi
menimbul.**

o Fase kedua timbul dalam beberapa minggu berupa makula
hipopigmentasi dengan skuama putih halus (powdery white scale) pada
permukaannya.’™

o Fase ketiga berupa makula hipopigmentasi tanpa skuama yang dapat
menetap hingga beberapa bulan/tahun.??

Ketiga tahap tersebut dapat ditemukan secara bersamaan.®

e Lesi umumnya berukuran 0,5-3 cm.’ Dapat berbentuk bulat, oval*? atau
ireguler.?

e Tempat predileksi utama yaitu daerah wajah, dapat pula ditemukan di
leher’™, batang tubuh, dan ekstremitas.*?

Diagnosis Banding

Hipopigmentasi pasca inflamasi*?
Pitiriasis versikolor!

Nevus depigmentosus®?

Nevus anemikus®

Vitiligo™??

Mikosis fungoides?®?
Tuberosklerosis®

NogahrwbE

. : 2
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Pemeriksaan Penunjang

1. Untuk penegakan diagnosis tidak perlu pemeriksaan penunjang khusus.

2. Apabila diagnosis meragukan, dapat dilakukan pemeriksaan penunjang sesuai
diagnosis banding dengan pemeriksaan histopatologi.*

3. Pemeriksaan menggunakan lampu Wood membantu untuk memperijelas lesi.*

Penatalaksanaan
Non Medikamentosa
Mengurangi/hindari pajanan sinar matahari.>

Medikamentosa
Prinsip: secara umum, respons pitiriasis alba terhadap terapi seringkali tidak
memuaskan®®, terutama karena lamanya waktu pemulihan pigmentasi kulit.?
Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai
berikut:
1. Topikal
e Pelembab*°(C,4)
« Kortikosteroid potensi ringan®® (C,4)
« Salep takrolimus 0,1% dua kali sehari selama 8 minggu’ (A,1)
e Krim pimekrolimus 1% dua kali sehari selama 12 minggu® (C,4)
« Salep kalsitriol 0,0003% dua kali sehari selama 8 minggu’ (A,1)
2. Fototerapi
Terapi dengan laser excimer 308 nm dua kali seminggu selama 12 minggu.®
(C.4)

Edukasi®
1. Kelainan kulit dapat berulang.
2. Hindari pajanan sinar matahari dan gunakan tabir surya.

Prognosis
Quo ad vitam : ad bonam
Quo ad functionam : dubia ad bonam

Pemulihan hipopigmentasi dapat berlangsung lama?® dan dapat mengganggu secara
estetik.*

Quo ad sanationam : dubia ad bonam

Penyakit dapat sembuh spontan®? tetapi dapat rekuren dalam beberapa tahun, dan
biasanya mengilang setelah pubertas.?*
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VI.

Kepustakaan
1.

Ortonne JP, Passeron T. Vitiligo and other disorders of hypopigmentation. Dalam: Bolognia JL,
Jorizzo JL, Schaffer JV, penyunting. Dermatology. Edisi ke-3. New York: Elsevier Limited;
2012.h.1081.

Jones JB. Eczema, lichenification, prurigo and erythroderma. Dalam: Burn T, Breathnach S,
Cox N, Griffith C, penyunting. Rook’s textbook of dermatology. Edisi ke-8. Oxford: Blackwell
Publishing Ltd; 2010.h.23.27-8.

Lapeere H, Boone B, De Schepper S, dkk. Hypomelanoses and hypermelanoses. Dalam: Wolff
K, Goldsmith LA, Katz SlI, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, penyunting. Fitzpatrick’s
Dermatology in General Medicine. Edisi ke-8. Mc Grew Hill: New York; 2012.h 807-8.

Jadotte YT, Janniger CK. Pityriasis alba revisited: perspectives on an enigmatic disorder of
childhood. Cutis. 2011;87:66-72.

Bassaly M, Miale A Jr, Prasad AS. Studies on pityriasis alba: a common facial skin lesion in
Egyptian children. Arch Dermatol. 1963;88:272-275.

Gonzalez Ochoa A, Vargas Ocampo F. Treatment of pityriasis alba with a combination of coal
tar, diiodohydroxyquinolin and hydrocortisone [in Spanish]. Med Cutan Ibero Lat Am.
1980;8:69-72.

Cruz BM, Alvarez BT, Blanco DH, Cazares PC. Double-blind, placebo-controlled, randomized
study comparing 0,0003% calcitriol with 0,1% tacrolimus ointments for the treatment of endemic
pityriasis alba. Dermatol Res Pract. 2012;1:1-6.

Fujita WH, McCormick CL, Parneix-Spake A. An exploratory study to evaluate the efficacy of
pimecrolimus cream 1% for the treatment of pityriasis alba. Int J Dermatol. 2007;46(7):700-5.
Al-Mutairi N, Hadad AA. Efficacy of 308-nm xenon chloride excimer laser in pityriasis alba.
Dermatol Surg. 2012;38(4):604-9.
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VII.

Bagan Alur

Didapatkan lesi kulit sebagai berikut:

o Fase pertama: makula berwarna merah mudadengan tepi menimbul.

o Fase kedua: timbul dalam beberapa minggu berupa makula hipopigmentasi dengan
skuama putih halus (powdery white scale) pada permukaannya.

o Fase ketiga: makula hipopigmentasi tanpa skuama yang dapat menetap hingga
beberapa bulan/tahun.

Ketiga tahap tersebut dapat ditemukan secara bersamaan.

Tempat predileksi utama yaitu daerah wajah, dapat pula ditemukan di leher, batang tubuh,

dan ekstremitas.

\ 4
Singkirkan diagnosis banding dengan:
e  Anamnesis

e Pemeriksaan fisik

e Bila meragukan: pemeriksaan laboratorium
sesuai diagnosis banding dan histopatologis

y

Diagnosis:
PITIRISIS ALBA

v

2.

3.

Terapi bersifat simtomatis, dipilih sesuai indikasi:
1.

Topikal:
e Pelembab
e Kortikosteroid potensi ringan
e  Salep takrolimus 0,1% dua kali sehari selama 8 minggu
e  Krim pimekrolimus 1% dua kali sehari selama 12 minggu
e  Salep kalsitriol 0,0003% dua kali sehari selama 8 minggu
Fototerapi:
e Terapi dengan laser excimer 308 nm dua kali seminggu selama 12 minggu
Kortikosteroid sistemik (prednisolon 20-60 mg/hari selama beberapa hari, kemudian tapering
off) bila tidak ada respon dengan terapi topikal.

Edukasi:
¢ Kelainan kulit dapat berulang.
e Hindari pajanan sinar matahari dan gunakan tabir surya.

Dermatologi Non Infeksi
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A.7 Pitiriasis Rosea (L.42)

Definisi

Pitiriasis rosea adalah suatu kelainan kulit akut yang diawali dengan timbulnya
makula/plak soliter berwarna merah muda dengan skuama halus (“herald patch”),
kemudian dalam beberapa hari sampai beberapa minggu timbul lesi serupa dengan
ukuran lebih kecil di badan dan ekstremitas proksimal yang tersusun sesuai lipatan
kulit (christmas tree pattern).

Klinis

Kriteria Diagnostik

1. Anamnesis

Terutama timbul pada remaja dan dewasa muda yang sehat, kelompok usia
10-35 tahun. Lebih banyak dialami oleh perempuan.*3

Gejala subjektif biasanya tidak ditemukan, tetapi dapat disertai gatal ringan
maupun sedang.’

Kelainan kulit diawali dengan lesi primer yang diikuti lesi sekunder.’?
Timbul lesi sekunder bervariasi antara 2 hari sampai 2 bulan setelah lesi
primer, tetapi umumnya dalam waktu 2 minggu. Kadang-kadang lesi primer
dan sekunder timbul secara bersamaan.*

Dapat pula ditemukan demam yang tidak terlalu tinggi atau lemah badan.?

2. Pemeriksaan fisik

Gambaran klinis diawali dengan timbulnya lesi primer berupa makula/plak
sewarna kulitmerah muda/salmon-colored?hiperpigmentasi® yang berbatas
tegas, umumnya berdiameter 2-4 cm*? dan berbentuk lonjong atau bulat.*
Bagian tengah lesi memiliki karakteristik skuama halus, dan pada bagian
dalam tepinya terdapat skuama yang lebih jelas membentuk gambaran
skuama kolaret.?

Lesi primer biasanya terletak di bagian badan yang tertutup baju, tetapi
kadang-kadang ditemukan di leher atau ekstremitas proksimal™ seperti paha
atas atau lengan atas.® Lesi primer jarang ditemukan di wajah, penis™® atau
kulit kepala berambut.®

Erupsi simetris terutama pada badan, leher, dan ekstremitas proksimal.
Lesi sekunder berupa makula/plak merah muda®, multipel, berukuran lebih
kecil dari lesi primer™?, berbentuk bulat atau lonjong, yang mengikuti Langer
lines sehingga pada punggung membentuk gambaran christmas-tree
pattern.?

Dapat ditemukan pembesaran kelenjar getah bening.?

3. Varian
Pitiriasis rosea atipikal®>
Pada pitiriasis rosea atipikal herald patch dapat tidak ditemukan, berjumlah
lebih dari satu, atau menjadi satu-satunya manifestasi Klinis. Lesi dapat
terdistribusi hanya di daerah perifer, mengenai wajah, kulit kepala berambut,
atau lokalisata pada retigio tertentu seperti telapak tangan, telapak kaki, aksila,

vulva, dan lipat paha.

Lesi dapat berupa urtika, erythema multiforme-like,

vesikuler, pustular, dan purpura.?*

33

Dermatologi Non Infeksi



V.

Diagnosis Banding

Nouo,rwNhE

Sifilis sekunder*®

Tinea korporis™?

Dermatitis numularis*?

Psoriasis gutata’®

Pityriasis lichenoides chronica®?
Pitiriasis rosea-like drug eruption™?
Dermatitis seboroik®

Pemeriksaan Penunjang

1. Untuk penegakan diagnosis tidak perlu pemeriksaan penunjang khusus.

2. Apabila diperlukan, dapat dilakukan pemeriksaan penunjang sesuai diagnosis
banding.

3. Pemeriksaan histopatologi dapat dilakukan pada kasus yang tidak dapat
ditegakkan berdasarkan gambaran Klinis.*

Penatalaksanaan

Nonmedikamentosa
Tidak ada

Medikamentosa
Prinsip: penyakit dapat sembuh spontan, penglihatan bersifat simtomatis. Terdapat
beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
Bila gatal sangat mengganggu:

Larutan anti pruritus seperti calamine lotion.?* (B, 1)
Kortikosteroid topikal.** (C,3)

2. Sistemik

Apabila gatal sangat mengganggu dapat diberikan antihistamin seperti
setirizin 1x10 mg per hari.* (B,1)

Kortikosteroid sistemik. (C,3)

Eritromisin oral 4x250 mg/hari selama 14 hari.® (A,1)

Asiklovir'* 3x400 mg/hari per oral selama 7 hari® diindikasikan sebagai
terapi pada awal perjalanan penyakit yang disertai flu-like symptoms atau
keterlibatan kulit yang luas.” (B,1)

Dapat pula dilakukan fototerapi: nharrowband ultraviolet B (NB-UVB) dengan
dosis tetap sebesar 250 mJ/cm? 3 kali seminggu selama 4 minggu.” (B,1)

Edukasi*?
1. Kelainan kulit dapat sembuh sendiri.
2. Pengobatan bertujuan untuk mengurangi gejala.
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V. Prognosis

Quo ad vitam : ad bonam
Penyakit PR tidak memiliki komplikasi yang serius.*
Quo ad functionam : ad bonam

Lesi umumnya mengalami resolusi spontan dalam waktu 4-10 minggu', dan
sebagian kecil bertahan hingga 3 bulan.® Lesi hipopigmentasi dan hiperpigmentasi
pasca inflamasi dapat terjadi.’

Quo ad sanationam  : dubia ad bonam

Pitiriasis rosea dapat rekuren, tetapi jarang terjadi.*

VI. Kepustakaan

1.

Blauvelt A. Pityriasis Rosea. Dalam: Goldsmith LA, Katz Sl, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ,
Wolff K, penyunting. Fitzpatrick’'s Dermatology in General Medicine. Edisi ke-8. New York: Mc
Graw Hill Companies Inc; 2012.h.458-63.

Wood GS, Reizner GT. Other papulosquamous disorders. Dalam: Bolognia JL, Jorizzo JL,
Schaffer JV. Dermatology. Edisi ke-3. New York: Elsevier; 2013.h.144-6.

Sterling JC. Virus infections. Dalam: Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C. Rook’s
Textbook of Dermatology. Edisi ke-8. United Kingdom: Willey Blackwell; 2010.h.33.78-81.

Das A, Sil A, Das NK, Roy K. Acyclovir in pityriasis rosea: An observer-blind, randomized controlled
trial of effectiveness, safety and tolerability. Indian Dermatol Online J. 2015;6(3):181-184.

Tay Y, Goh C. One-year review of pityriasis rosea at the National Skin Centre, Singapore. Ann
Acad Med Singapore. 1999;28(6):829-31.

Sharma PK, Yadav TP, Gautam R dkk. Erythromycin in pityriasis rosea: a double-blind, placebo-
controlled clinical trial. 3 Am Acad Dermatol. 2000;42:241-4.

Jairath V, Mohan M, Jindal N, Gogna P, Syrty C dkk. Narrowband UVB phototherapy in pityriasis
rosea. Indian Dermatol Online J. 2015;6(5):326—329.
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VII.

Bagan Alur

o Makula/plak sewarna kulitmerah muda/salmon-colored/hiperpigmentasi yang berbatas tegas,
umumnya berdiameter 2-4 cm, berbentuk lonjong atau bulat di bagian badan yang tertutup baju
(lesi primer).

e Lesi sekunder berupa makula/plak merah muda, multipel, berukuran lebih kecil dari lesi
primer, berbentuk bulat atau lonjong, yang mengikuti Langer lines sehingga pada punggung
membentuk gambaran Christmas-tree pattern.

e Bagian tengah lesi memiliki karakteristik skuama halus membentuk gambaran skuama kolaret.

A 4

Singkirkan diagnosis banding dengan:

e  Anamnesis

e  Pemeriksaan fisik

e Bila meragukan: pemeriksaan laboratorium sesuai diagnosis banding
dan histopatologis

A 4
Diagnosis:
PITIRISIS ROSEA

1. Prinsip:
Tidak diperlukan terapi spesifik karena penyakit dapat sembuh spontan.

2. Topikal
Bila gatal sangat mengganggu:
e Larutan anti pruritus
e Kortikosteroid topikal potensi sedang

3. Sistemik:
e Apabila gatal sangat mengganggu: Antihistamin
e  Eritromisin per oral
Asiklovir per oral bila disertai flu-like symptoms atau keterlibatan kulit yang luas.
e Dapat pula dilakukan fototerapi: narrowband ultraviolet B (NB-UVB)

Edukasi:
e Kelainan kulit dapat sembuh sendiri.
e Pengobatan bertujuan untuk mengurangi gejala.

Dermatologi Non Infeksi
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A.8 Prurigo Aktinik (L57.0)

I.  Definisi
Erupsi papular atau nodular disertai ekskoriasi dan gatal terutama di area yang
terpajan sinar matahari. Kelainan ini bersifat persisten dan jarang.*

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Gambaran Klinis: papul atau nodul disertai ekskoriasi dan krusta dapat soliter
atau berkelompok, gatal.

2. Tempat predileksi: area terpajan sinar matahari seperti dahi, pipi, dagu, telinga,
dan lengan.

3. Rasio perempuan:lelaki adalah 2:1.

4. Awitan pada anak terutama usia 10 tahun.

5. Riwayat penyakit prurigo aktinik dalam keluarga.

Diagnosis Banding*

1. Polymorphic light eruption
2. Dermatitis atopik

3. Dermatitis seboroik

4. Insect bites

5. Prurigo nodularis

Pemeriksaan Penunjang

1. Histopatologi: akantosis, spongiosis, eksositosis di epidermis disertai infiltrat
limfohistiositik.*

2. Cutaneous phototesting.™”

[ll.  Penatalaksanaan
Prinsip: fotoproteksi dan antiinflamasi.'® Terdapat beberapa obat/tindakan yang
dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
e Tabir surya*® (C,3)
 Kortikosteroid potensi kuat untuk mengatasi inflamasi dan gatal™*>® (C,3)
e Fototerapi NB-UVB atau PUVA*>"8 (C,3)
e Takrolimus atau pimekrolimus® (D,5)
2. Sistemik
o Imunosupresif misalnya kortikosteroid, azatioprin>*°2 (C,4)
e Pentoksifilin® (C,4)
e Tetrasiklin dan vitamin E>*° (C,4)

IV. Edukasi
Menghindari pajanan sinar matahari.*™ (C,3)
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VI.

Prognosis

Penyakit cenderung kronik dan dapat persisten hingga dewasa, namun resolusi
spontan dapat terjadi saat akhir usia remaja.* (D,5)

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanationam  : dubia ad bonam

1.

10.

Kepustakaan
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Blackwell; 2010.h.29.13-5.
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VII.

Bagan Alur

terutama di area yang terpajan sinar mal
persisten

e Biasa pada anak usia 10 tahun

e Riwayat keluhan yang sama dalam keluarga (+)

e Erupsi papular atau nodular disertai ekskoriasi dan gatal

tahari yang

Ya

Prurigo aktinik

Tidak

Prinsip: fotoproteksi dan antiinflamasi
1. Topikal:

e Tabir surya

o Kortikosteroid potensi kuat

¢ Fototerapi NB-UVB atau PUVA

e Takrolimus atau pimekrolimus
2. Sistemik:

e Pentoksifilin
e Tetrasiklin dan vitamin E

¢ Imunosupresif misalnya kortikosteroid, azatioprin

Diagnosis banding:

1.

ghrwn

Polymorphic light
eruption

Dermatitis atopik
Dermatitis seboroik
Insect bites

Prurigo nodularis.
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A.9 Prurigo Nodularis (L28.1)

Definisi
Kelainan kronik ditandai nodus hiperkeratotik dan gatal akibat garukan berulang
yang dapat terjadi pada semua usia, terutama usia 20-60 tahun.*

Kriteria Diagnostik

Klinis?

1. Lesi berupa nodul diameter 0,5-3 cm, permukaan hiperkeratotik
2. Sangat gatal

3. Predileksi: ekstensor tungkai, abdomen, sakrum

4. Berhubungan dengan dermatitis atopik

Diagnosis Banding™?

1. Perforating disease

2. Liken planus hipertrofik
3. Pemfigoid nodularis

4. Prurigo aktinik

5. Keratoakantoma multipel

Pemeriksaan Penunjang®?

1. Pemeriksaan darah lengkap, fungsi ginjal, hati dan tiroid untuk mengetahui
kelainan penyebab gatal

2. Rontgen thoraks

3. Tes HIV

4. Histopatologi

Penatalaksanaan
Prinsip: menghambat siklus gatal-garuk dan mengatasi kemungkinan penyakit
sistemik yang mendasari pruritus.’™ Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat
dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
o Kortikosteroid dengan oklusi (dengan pengawasan dokter)®** (B,3) atau
kortikosteroid superpoten® (C,3)
Kalsipotriol® (A,1)
Antipruritus non steroid, misalnya capsaicin®® (C,3), mentol, dan fenol*? (D,5)
Emolien'? (D,5)
Takrolimus™>’ (C,4)
istemik
Antihistamin sedatif'* (C,4) atau antidepresan trisiklik"? (D,5)
Sedating serotonin reuptake inhibitors (SSRIs)*? (D,5)
Siklosporin®*® (C,4)
indakan
Triamsinolon asetonid intralesi'> (C,4)
Bedah beku™*° (C,4)

Ne o o o

2.

3.

—
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VI.

e Fototerapi: broad band®*'° (C,4) atau narrow band ultraviolet B*}(B,2),
psoralen dengan ultraviolet A (PUVA)**? (B,1), dan fototerapi A-1**3(C,4)

Edukasi
Hindari menggaruk lesi, kuku tangan dijaga tetap pendek.*?

Prognosis'?® (C,3)

Penyakit cenderung berjalan kronik dan persisten. Eksaserbasi dapat dipicu oleh
stress emosional.

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanationam : dubia ad malam

1.

10.

11.

12.

13.
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the treatment of generalized prurigo nodularis. J Am Acad Dermatol. 2015;72(1):40-2.
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Dermatol. 2010;35(5):549-50.

41

Dermatologi Non Infeksi



VII.

Bagan Alur

e Nodul hiperkeratotik, gatal
e Predileksi: ekstensor tungkai, abdomen,
sakrum

A 4

e Riwayat tusukan dan garukan berulang
¢ Riwayat dermatitis atopik

\4

Prurigo nodularis

A 4

Prinsip: mencegah siklus gatal-garuk

1. Topikal:
o Kortikosteroid dengan oklusi atau superpoten
e Kalsipotriol

e Antipruritus nonsteroid misalnya capsaicin, mentol dan

fenol

e Emolien

e Takrolimus
2. Sistemik:
¢ Antihistamin sedatif atau antidepresan trisiklik
e Sedating serotonin reuptake inhibitors (SSRIs)
e Talidomid
e Siklosporin
Triamsinolon asetonid intralesi
4. Bedah beku
BB-UVB, NB-UVB, PUVA, fototerapi UVA1

w

i
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A.10 Pruritic Urticaria Papule and Plaque In Pregnancy
(026.8)

|.  Definisi
Dermatosis dengan gejala pruritus yang terjadi terutama pada primigravida dalam
trimester akhir kehamilan.
Sinonim: polymorphic eruption of pregnancy (PEP).!

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Anamnesis:
e Terutama pada primigravida®, dan terjadi dalam trimester ketiga
kehamilan.™* (B,3)
e Dapat pula terjadi pada awal kehamilan atau atau segera setelah
melahirkan.!
e Erupsi dimulai di abdomen yaitu di dalam area striae gravidarum.*
e Pruritus biasanya timbul Pararel dengan timbulnya erupsi, gatal yang berat
dapat mengganggu tidur.
e Kelainan kulit dapat meluas ke paha, bokong, payudara dan lengan atas.*?
2. Pemeriksaan fisik
e Predileksi pada abdomen, secara klasik lesi terdapat di dalam area striae
gravidarum (pada kulit yang teregang). Dapat ditemukan perluasan lesi di
paha, bokong, payudara dan lengan atas. Daerah periumbilikal biasanya
tidak terdapat lesi.
e Lesi bersifat polimorfik, berupa lesi urtikaria, vesikular, purpurik, polisiklik,
targetoid, atau ekzematosa.®
e Lesi tipikal berupa papula urtikarial berukuran 1-2 mm di kelilingi halo
pucat™®, yang dapat menyatu membentuk plak.?

Diagnosis Banding

1. Paling sering: pemfigoid gestasionis, atopic eruption of pregnancy, dermatitis
kontak®

2. Pertimbangkan: erupsi obat, eksantem viral, pitiriasis rosea, dermatitis
eksfoliativa atau ekzematosa®

3. Singkirkan: skabies*

Pemeriksaan Penunjang

1. Pemeriksaan laboratorium: tidak menunjukkan abnormalitas.*

2. Pemeriksaan histopatologis dilakukan bila diagnosis meragukan, dan dapat
ditemukan gambaran parakeratosis, spongiosis, dan kadang-kadang
eksositosis eosinofil.!
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V1.

Penatalaksanaan
Non Medikamentosa
Untuk mengurangi gejala diberikan pelembap.®® (C,4)

Medikamentosa
Prinsip:
Terapi bersifat simtomatis, walaupun dapat terjadi remisi dalam beberapa hari atau
minggu.®® (C,3). Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat dipilih sesuai
dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
 Kortikosteroid topikal potensi rendah sampai dengan medium.*’ (C,4)
2. Sistemik
« Antihistamin anti H1 generasi pertama.®*® (C,4)
e Pada kasus PUPPP yang tidak ada respon dengan terapi topikal:
kortikosteroid sistemik (prednisolon 20-60 mg/hari selama beberapa hari,
kemudian tapering off).>® (C,3)

Edukasi

Edukasi bahwa penyakit ini tidak membahayakan ibu maupun bayi dan dapat
sembuh sendiri dalam beberapa minggu setelah melahirkan tanpa meninggalkan
gejala sisa.*?

Prognosis

Quo ad vitam : ad bonam

PUPPP tidak memengaruhi morbiditas atau mortalitas bayi dan ibu.*?
Quo ad functionam : ad bonam

Quo ad sanationam : dubia ad bonam

Dapat terjadi remisi spontan dalam beberapa hari setelah melahirkan.*

Rekurensi jarang terjadi pada kehamilan berikutnya, tapi apabila terjadi cenderung
tidak parah dibandingkan episode pertama.®*

Kepustakaan
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pregnancy. J Am Acad Dermatol. 2008;58:63-7.

3. Brandao P, Sousa-Faria B, Marinho C, Vieira-Enes P, Melo A, et al. Polymorphic eruption of
pregnancy: review of literature. J Obstet Gynaecol. 2016:1-4.

4. Ahmadi S, Powell FC. Pruritic urticarial papules and plagues of pregnancy: current status. The
Australasian Journal of Dermatology. 2005;46:53-58.

5. Rudolph CM, Al-Fares S, Vaughan-Jones SA, Mullegger RR, Kerl H, Black MM. Polymorphic
eruption of pregnancy: clinicopathology and potential trigger factors in 181 patients. The British
Journal of Dermatology. 2006;154:54-60.

6. Teixeira V, Coutinho I, Gameiro R, Vieira R, Gonc,alo M. [Specific dermatoses of pregnancy].
Acta M_edica Portuguesa. 2013;26:593-600.

7. Scheinfeld N. Pruritic urticarial papules and plaques of pregnancy wholly abated with one week
twice daily application of fluticasone propionate lotion: a case report and review of the literature.
Dermatology Online Journal. 2008;14(4).
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8. Ambros-Rudolph CM, Mullegger RR, Vaughan-Jones SA, Kerl H, Black MM. The specific
dermatoses of pregnancy revisited and reclassified: results of a retrospective two-center study
on 505 pregnant patients. Journal of the American Academy of Dermatology. 2006;54:395-404.

VIl. Bagan Alur

Wanita Hamil

v

Ditemukan lesi berupa:

e Papula urtikarial berukuran 1-2 mm

e Vesikular, purpurik, polisiklik, targetoid, atau
ekzematosa

Lokasi lesi:

e Pada abdomen, secara klasik lesi terdapat di dalam
area striae gravidarum

Gejala subjektif:

e Sangat gatal

|

Singkirkan diagnosis banding

dengan:

e Anamnesis

e Pemeriksaan fisik

e Bila meragukan: pemeriksaan laboratorium sesuai
diagnosis banding dan histopatologis

\ 4
Diagnosis:
PRURITIC URTICARIA PAPUL AND PLAQUE IN PREGNANCY (PUPP)

Terapi bersifat simtomatis:
1. Topikal:
e Pelembap
e Kortikosteroid topikal potensi rendah sampai dengan medium
2. Sistemik:
e Antihistamin anti H1 generasi pertama.
e Kortikosteroid sistemik (prednisolon 20-60 mg/ hari selama beberapa hari,
kemudian tapering off) bila tidak ada respon dengan terapi topikal.

A 4

Edukasi:
e Penyakit ini tidak membahayakan ibu maupun bayi.
Dapat sembuh sendiri dalam beberapa minggu setelah melahirkan tanpa meninggalkan
gejala sisa.
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DERMATOLOGI INFEKSI

B.1 Creeping eruption (Hookworm-related cutaneous larva migrans)
B.2 Dermatofitosis

B.3 Hand-Foot-Mouth Disease
B.4 Herpes zoster

B.5 Histoplasmosis

B.6 Kandidiasis/kandidosis

B.7 Kriptokokosis

B.8 Kusta

B.9 Kusta: Reaksi

B.10 Kusta: Fenomena Lusio
B.11 Kusta: Relaps

B.12 Malassezia folikulitis

B.13 Mikosis profunda

B.14 Moluskum kontagiosum
B.15 Penisiliosis

B.16 Pioderma

B.17 Pitiriasis versikolor

B.18 Skabies

B.19 Staphylococcal scalded-skin syndrome (SSSS)
B.20 Toxic shock syndrome (TSS)
B.21 Tuberkulosis kutis

B.22 Varisela

B.23 Veruka
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B.1 Creeping Eruption (Hookworm-related Cutaneous Larva

Migrans) (B76.9)

Definisi

Penyakit yang disebabkan oleh cacing tambang yang seharusnya hidup pada
hewan, contohnya Ancylostoma braziliense, Ancylostoma caninum, Uncinaria
stenocephala, Bunostomum phlebotomum.*

Kriteria Diagnostik

Klinis'®

1. Lesi kulit biasanya muncul dalam 1-5 hari setelah pajanan berupa plak
eritematosa, vesikular berbentuk linear dan serpiginosa. Lebar lesi kira-kira 3
mm dengan panjang 15-20 cm. Lesi dapat tunggal atau multipel yang terasa
gatal bahkan nyeri.

. Predileksi kelainan ini pada kaki dan bokong.

. Karena infeksi ini memicu reaksi inflamasi eosinofilik, pada beberapa pasien
dapat disertai dengan wheezing, urtikaria, dan batuk kering.

wWN

Diagnosis Banding
Infestasi parasit lain yaitu gnathostomiasis, dracunculiasis, skabies, tinea korporis,
herpes zoster, dermatitis venenata.'™

Penatalaksanaan
Non medikamentosa
Tetap menjaga kebersihan kulit dengan mandi 2 kali sehari dengan sabun.'?°

Medikamentosa
Prinsip: mematikan larva cacing.® Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat
dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
e Salep albendazol 10% dioleskan 3 kali sehari selama 7-10 hari.®’ (C,4)
e Salep thiabendazol 10-15%** dioleskan 3 kali sehari selama 5-7 hari. Dapat
diberikan pada anak berusia kurang dari 2 tahun atau berat badan kurang
dari 15 kg.®® (C,4)
2. Sistemik
e Albendazol 400 mg untuk anak usia >2 tahun atau >10 kg selama 3-7 hari
berturut-turut.®® (C,4)
e Thiabendazol 50 mg/kg/hari selama 2-4 hari.®® (C,4)
e Ivermektin 200 pg/kg dosis tunggal, dosis kedua diberikan bila gagal.
Sebaiknya tidak diberikan pada anak berusia kurang dari 5 tahun atau
berat badan kurang dari 15 kg.®*° (B,2)
3. Kombinasi
Bedah beku dengan nitrogen cair atau etil klorida dapat dikombinasi
albendazol.** (B,3)
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VI.

Edukasi*?(C,3)

1.
2.

3.

Pada tempat endemik, gunakan pelindung berupa sepatu atau sandal.

Tidak duduk langsung di atas pasir/tanah atau alas yang terbuat dari bahan
yang tipis.

Gunakan matras atau kursi sebagai alas duduk.

Prognosis

Penyakit ini sebenarnya bersifat swasirna setelah 1-3 bulan. Karena rasa gatal yang
lama dan berat jika digaruk berisiko terjadi infeksi sekunder.®*® (C,3)

Quo ad vitam : bonam

Quo ad funtionam : bonam

Quo ad sanactionam : bonam
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VII.

Bagan Alur

Pasien dengan lesi plak
eritematosa vesikuler yang
nyeri, panas, gatal

b

Serpiginosa

Cutaneous larva
migrans

Tata laksana:

Topikal:

e  Salep albendazol 10%

e Salep thiabendazol 10-15%

Sistemik:

e Albendazol 400 mg 3-7 hari

e Thiabendazol 50 mg/kg/hari selama
2-4 hari

e |vermectin 200 pg/kg dosis tunggal

Kombinasi:
Bedah beku dan albendazol

Tidak

A

Diagnosis banding: herpes
zoster, dermatitis venenata,
gnathostomiasis, dracunliasis,
tinea kapitis, skabies
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B.2 Dermatofitosis (B35)

Definisi

Merupakan penyakit infeksi jamur superfisial yang disebabkan oleh jamur kelompok
dermatofita (Trichophyton sp., Epidermophyton sp. dan Microsporum sp).*
Terminologi “tinea” atau ringworm secara tepat menggambarkan dermatomikosis,
dan dibedakan berdasarkan lokasi anatomi infeksi.

Klasifikasi menurut lokasi:

NogakrwbdE

Klinis

Tinea kapitis (ICD 10: B35.0)
Tinea korporis (ICD 10: B35.4)
Tinea kruris (ICD 10: B35.6)
Tinea pedis (ICD 10: B35.3)
Tinea manum (ICD 10: B35.2)
Tinea unguium (ICD 10: B35.1)
Tinea imbrikata (ICD 10: B35.5)

Kriteria Diagnostik

1. Tinea kapitis
Terdapat tanda kardinal untuk menegakkan diagnosis tinea kapitis®:

Populasi risiko tinggi
Terdapat kerion atau gejala klinis yang khas berupa skuama tipikal, alopesia
dan pembesaran kelenjar getah bening.

Tanda kardinal tersebut merupakan faktor prediksi kuat untuk tinea kapitis.? (B,2)

Anamnesis : gatal, kulit kepala berisisik, alopesia.®
Pemeriksaan fisik : bergantung pada etiologinya.

Noninflammatory, human, atau epidemic type (“grey patch”)

Inflamasi minimal, rambut pada daerah terkena berubah warna menjadi abu-
abu dan tidak berkilat, rambut mudah patah di atas permukaan skalp. Lesi
tampak berskuama, hiperkeratosis, dan berbatas tegas karena rambut yang
patah. Berfluoresensi hijau dengan lampu Wood.*

Inflammatory type, kerion

Biasa disebabkan oleh patogen zoofilik atau geofilik. Spektrum klinis mulai
dari folikulitis pustular hingga furunkel atau kerion. Sering terjadi alopesia
sikatrisial.’ Lesi biasanya gatal, dapat disertai nyeri dan limfadenopati
servikalis posterior. Fluoresensi lampu Wood dapat positif pada spesies
tertentu.’

“Black dot”

Disebabkan oleh organisme endotriks antropofilik. Rambut mudah patah
pada permukaan skalp, meninggalkan kumpulan titik hitam pada daerah
alopesia (black dot). Kadang masih terdapat sisa rambut normal di antara
alopesia. Skuama difus juga umum ditemui.*

Favus

Bentuk yang berat dan kronis berupa plak eritematosa perifolikular dengan
skuama. Awalnya berbentuk papul kuning kemerahan yang kemudian
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membentuk krusta tebal berwarna kekuningan (skutula). Skutula dapat
berkonfluens membentuk plak besar dengan mousy odor. Plak dapat meluas
dan meninggalkan area sentral yang atrofi dan alopesia.®

2. Tinea korporis
Anamnesis : ruam yang gatal di badan, ekstremitas atau wajah.*
Pemeriksaan fisik
Mengenai kulit berambut halus, keluhan gatal terutama bila berkeringat, dan secara
klinis tampak lesi berbatas tegas, polisiklik, tepi aktif karena tanda radang lebih
jelas, dan polimorfi yang terdiri atas eritema, skuama, dan kadang papul dan vesikel
di tepi, normal di tengah (central healing).™*

3. Tinea kruris
Anamnesis :
Ruam kemerahan yang gatal di paha bagian atas dan inguinal.
Pemeriksaan fisik
Lesi serupa tinea korporis berupa plak anular berbatas tegas dengan tepi
meninggi yang dapat pula disertai papul dan vesikel. Terletak di daerah inguinal,
dapat meluas ke suprapubis, perineum, perianal dan bokong. Area genital dan
skrotum dapat terkena pada pasien tertentu. Sering disertai gatal dengan
maserasi atau infeksi sekunder.!

4. Tinea pedis
Anamnesis :
Gatal di kaki terutama sela-sela jari. Kulit kaki bersisik, basah dan mengelupas.®
Pemeriksaan fisik
¢ Tipe interdigital (chronic intertriginous type)
Bentuk klinis yang paling banyak dijumpai. Terdapat skuama, maserasi dan
eritema pada daerah interdigital dan subdigital kaki, terutama pada tiga jari
lateral. Pada kondisi tertentu, infeksi dapat menyebar ke telapak kaki yang
berdekatan dan bagian dorsum pedis. Oklusi dan ko-infeksi dengan bakteri
dapat menyebabkan maserasi, pruritus, dan malodor (dermatofitosis
kompleks atau athlete’s foot).”
e Tipe hiperkeratotik kronik
Klinis tampak skuama difus atau setempat, bilateral, pada kulit yang tebal
(telapak kaki, lateral dan medial kaki), dikenal sebagai “moccasin-type.”
Dapat timbul sedikit vesikel, meninggalkan skuama kolaret dengan diameter
kurang dari 2 mm. Tinea manum unilateral umumnya berhubungan dengan
tinea pedis hiperkeratotik sehingga terjadi “two feet-one hand syndrome”.*”
e Tipe vesikobulosa
Klinis tampak vesikel tegang dengan diameter lebih dari 3 mm, vesikopustul,
atau bula pada kulit tipis telapak kaki dan periplantar. Jarang dilaporkan
pada anak-anak.'”
e Tipe ulseratif akut
Terjadi ko-infeksi dengan bakteri gram negatif menyebabkan vesikopustul dan
daerah luas dengan ulserasi purulen pada permukaan plantar. Sering diikuti
selulitis, limfangitis, limfadenopati, dan demam.*®

. . 1
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5.

Tinea manum

Biasanya unilateral, terdapat 2 bentuk:

e Dishidrotik: lesi segmental atau anular berupa vesikel dengan skuama di tepi
pada telapak tangan,jari tangan, dan tepi lateral tangan.*

o Hiperkeratotik: vesikel mengering dan membentuk lesi sirkular atau iregular,
eritematosa, dengan skuama difus. Garis garis tangan menjadi semakin
jelas.l Lesi kronik dapat mengenai seluruh telapak tangan dan jari disertai
fisur.

Tinea unguium

Onikomikosis merujuk pada semua infeksi pada kuku yang disebabkan oleh
jamur dermatofita, jamur nondermatofita, atau ragi (yeasts).*

Dapat mengenai kuku tangan maupun kuku kaki, dengan bentuk klinis:*

e Onikomikosis subungual proksimal (OSP)

Onikomikosis subungual distal lateral (OSDL)

Onikomikosis superfisial putih (OSP)

Onikomikosis endoniks (OE)

Onikomikosis distrofik totalis (ODT)

Klinis dapat ditemui distrofi, hiperkeratosis, onikolisis, debris subungual,
perubahan warna kuku, dengan lokasi sesuai bentuk klinis.

Tinea imbrikata

Penyakit ditandai dengan lapisan stratum korneum terlepas dengan bagian
bebasnya menghadap sentrum lesi. Terbentuk lingkaran konsentris tersusun
seperti susunan genting. Bila kronis, peradangan sangat ringan dan asimtomatik.
Tidak pernah mengenai rambut.

Diagnosis Banding

1.

Tinea kapitis

Dermatitis seboroik, psoriasis, dermatitis atopik, liken simpleks kronik, alopesia
areata, trikotilomania, liken plano pilaris,1

Tinea pedis dan manum

Dermatitis kontak, psoriasis, keratoderma, skabies, pompoliks (eksema
dishidrotik)*

Tinea korporis

Psoriasis, pitiriasis rosea, Morbus Hansen tipe PB/ MB, eritema anulare
centrifugum, tinea imbrikata, dermatitis numularis*

Tinea kruris

Eritrasma, kandidosis, dermatitis intertriginosa, dermatitis seboroik, dermatitis
kontak, psoriasis, lichen simpleks kronis*

Tinea unguium

Kandidosis kuku, onikomikosis dengan penyebab lain, onikolisis, 20-nall
dystrophy (trachyonychia), brittle nail, dermatitis kronis, psoriasis, lichen
planus®

Tinea imbrikata

Tinea korporis
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Pemeriksaan Penunjang

1. Pemeriksaan sediaan langsung kerokan kulit atau kuku menggunakan
mikroskop dan KOH 20%: tampak hifa panjang dan atau artrospora.®’ (A,1)
Pengambilan spesimen pada tinea kapitis dapat dilakukan dengan mencabut
rambut, menggunakan skalpel untuk mengambil rambut dan skuama,
menggunakan swab (untuk kerion) atau menggunakan cytobrush.*®° (B,2)
Pengambilan sampel terbaik di bagian tepi lesi.

2. Kultur terbaik dengan agar Sabouraud plus (Mycosel®, Mycobiotic®): pada suhu
28°C selama 1-4 minggu (bila dihubungkan dengan pengobatan, kultur tidak
harus selalu dikerjakan kecuali pada tinea unguium).®’ (A,1)

3. Lampu Wood hanya berfluoresensi pada tinea kapitis yang disebabkan oleh
Microsposrum spp. (kecuali M.gypsium).? (D,5%)

lll.  Penatalaksanaan
Nonmedikamentosa
1. Menghindari dan mengeliminasi agen penyebab
2. Mencegah penularan

Medikamentosa
Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut.

Tinea kapitis
1. Topikal: tidak disarankan bila hanya terapi topikal saja.” (B,2)
¢ Rambut dicuci dengan sampo antimikotik: selenium sulfida 1% dan 2,5% 2-
4 kali/minggu™® (B,2) atau sampo ketokonazol 2% 2 hari sekali selama 2-4
minggu® (B,2)

2. Sistemik
Spesies Microsporum
e Obat pilihan: griseofulvin fine particle/microsize 20-25 mg/kgBB/hari dan
ultramicrosize 10-15 mg/kgBB/hari selama 8 minggu.'®** (A,1)

e Alternatif:
o ltrakonazol 50-100 mg/hari atau 5 mg/kgBB/hari selama 6 minggu.®*
(A1)

o Terbinafin 62,5 mg/hari untuk BB 10-20 kg, 125 mg untuk BB 20-40 kg
dan 250 mg/hari untuk BB >40 kg selama 4 minggu.'®** (A,1)

Spesies Trichophyton:
e Obat pilihan: terbinafin 62,5 mg/hari untuk BB 10-20 kg, 125 mg untuk BB
20-40 kg dan 250 mg/hari untuk BB >40 kg selama 2-4 minggu'®** (A,1)
e Alternatif :
o Griseofulvin 8 minggu®*° (A,1)
o ltrakonazol 2 minggu™™*? (A,1)
o Flukonazol 6 mg/kgBB/hari selama 3-4 minggu**™*? (B,1)

Tinea korporis dan kruris
1. Topikal:
e Obat pilihan: golongan alilamin (krim terbinafin, butenafin) sekali sehari
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selama 1-2 minggu.'® (A,1)

e Alternatif
Golongan azol: misalnya, krim mikonazol, ketokonazol, klotrimazol 2 kali
sehari selama 4-6 minggu.**™ (A,1)

2. Sistemik:

Diberikan bila lesi kronik, luas, atau sesuai indikasi

e Obat pilihan: terbinafin oral 1x250 mg/hari (hingga klinis membaik dan hasil
pemeriksaan laboratorium negatif) selama 2 minggu*>*2 (A,1)

o Alternatif:
o ltrakonazol 2x100 mg/hari selama 2 minggu™>*® (A,1)
o Griseofulvin oral 500 mg/hari atau 10-25 mg/kgBB/hari selama 2-4

minggu™>*8 (A,1)

o Ketokonazol 200 mg/hari*®>*® (A,1)

Catatan:

e Lama pemberian disesuaikan dengan diagnosis

e Hati-hati efek samping obat sistemik, khususnya ketokonazol

e Griseofulvin dan terbinafin hanya untuk anak usia di atas 4 tahun® (D,5%)

Tinea imbrikata

e Terbinafin 62,5-250 mg/hari (tergantung berat badan) selama 4-6 minggu.
(A1)

e Griseofulvin microsize 10-20 mg/kgBB/hari selama 6-8 minggu.™*° (A,1)

15,19

Tinea pedis
1. Topikal:
e Obat pilihan: golongan alilamin (krim terbinafin, butenafin**) sekali sehari
selama 1-2 minggu.™ (A,1)
e Alternatif:
o Golongan azol: misalnya, krim mikonazol, ketokonazol, klotrimazol 2
kali sehari selama 4-6 minggu.**™> (A,1)
o Siklopiroksolamin (ciclopirox gel 0,77% atau krim 1%) 2 kali sehari
selama 4 minggu untuk tinea pedis dan tinea interdigitalis**™*® (A,1)
2. Sistemik:
e Obat pilihan: terbinafin 250 mg/hari selama 2 minggu. Anak-anak 5
mg/kgBB/hari selama 2 minggu.*®*° (A,1)
o Alternatif: itrakonazol 2x100 mg/hari selama 3 minggu atau 100 mg/hari
selama 4 minggu.™>*%% (A,1)

Tinea unguium

1. Obat pilihan: terbinafin 1x250 mg/hari selama 6 minggu untuk kuku tangan dan
12-16 minggu untuk kuku kaki.?*# (A,1)

2. Alternatif: itrakonazol dosis denyut (2x200 mg/hari selama 1 minggu, istirahat 3
minggu) sebanyak 2 denyut untuk kuku tangan dan 3-4 denyut untuk kuku kaki
atau 200 mg/hari selama 2 bulan untuk kuku tangan dan minimal 3 bulan untuk
kuku kaki. 2% (A1)

. . 4
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V.

VI.

Edukasi

1. Menjaga kebersihan diri.** (D,5)

2. Mematuhi pengobatan yang diberikan untuk mencegah resistensi obat.*> (D,5)
3. Menggunakan pakaian yang tidak ketat dan menyerap keringat.*> (D,5)

4. Pastikan kulit dalam keadaan kering sebelum menutup area yang rentan
terinfeksi jamur.? (D,5)

Gunakan sandal atau sepatu yang lebar dan keringkan jari kaki setelah mandi.”
(D.5)

6. Hindari penggunaan handuk atau pakaian bergantian dengan orang lain. Cuci
handuk yang kemungkinan terkontaminasi.** (D,5)

Skrining keluarga®®* (B,2)

Tatalaksana linen infeksius: pakaian, sprei, handuk dan linen lainnya direndam
dengan sodium hipoklorit 2% untuk membunuh jamur? (C,4) atau menggunakan
disinfektan lain.? (D,5).

o

© N

Prognosis

Bila diobati dengan benar, penyakit akan sembuh dan tidak kambuh, kecuali bila
terpajan ulang dengan jamur penyebab.* Tinea pedis menjadi kronik dan rekuren
bila sumber penularan terus menerus ada. (D,5)

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : bonam
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e Sistemik
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B.3 Hand-Foot-Mouth Disease (HFMD) (B08.4)

Definisi

Penyakit yang disebabkan enterovirus nonpolio, paling sering coxsackievirus A16
dan enterovirus 71. Selain itu dapat pula disebabkan oleh coxsackievirus A5, A7,
A9, B2, dan B5. Penyakit ini umumnya ditemukan pada anak-anak.*™

Kriteria Diagnostik

Klinis*

1. Gejala yang dikeluhkan adalah demam 38-39°C selama 1-2 hari, malaise, nyeri
perut, dan gejala ISPA.

2. Kelainan tersering berupa lesi multipel disertai nyeri pada lidah, mukosa bukal,
palatum durum, ataupun orofaring. Lesi oral diawali makula dan papul berwarna
merah muda yang berkembang menjadi vesikel kecil dengan eritema di
sekelilingnya. Lesi mudah terkikis dan menjadi erosi berwarna kuning keabuan
dikelilingi eritema.

3. Lesi kulit muncul setelah lesi oral, terutama di telapak dan sisi tangan dan kaki,
bokong, kadang genitalia eksterna serta wajah. Lesi kulit berkembang mirip
dengan lesi oral. Lesi yang sudah berkrusta akan sembuh dalam waktu 7-10
hari.

Diagnosis Banding®
Herpangina

Varisela

Erupsi obat

Eritema multiforme
Herpes gingivostomatitis

akrwNPE

Pemeriksaan Penunjang
Biasanya tidak diperlukan. Jika terjadi epidemik, dapat dilakukan kultur atau PCR
untuk menentukan strain.**

Penatalaksanaan

Non medikamentosa®

1. Isolasi orang yang sedang sakit.

2. Asupan cairan yang cukup untuk mencegah dehidrasi. Cairan intravena
diberikan kepada pasien dengan dehidrasi atau tidak dapat makan/minum.

Medikamentosa
Prinsip: pengobatan bersifat suportif dan bila perlu diberikan pengobatan
simtomatik.»*> Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi:
1. Topikal

e Lidokain topikal® (A,1)

e Interferon a2B spray memberikan hasil yang baik’ (A,1)
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VI.

2. Sistemik

Hingga saat ini belum ada antivirus yang efektif untuk HFMD. Jika terdapat
demam atau nyeri dapat diberikan obat-obatan over the counter.

1,45

Edukasi®

1. Berikan makanan yang lembut misalnya sup, mashed potato, dan es krim.
2. Menjaga higiene oral.

Prognosis

Penyakit ini biasanya bersifat swasirna dan jarang menimbulkan komplikasi.>® (A,1)
Quo ad vitam : bonam
Quo ad functionam : bonam
Quo ad sanactionam : bonam
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Bagan Alur

Makula, papul eritematosa, vesikel dengan
sekeliling eritema, erosi, di lidah, mukosa bukal,
palatum yang terasa nyeri, didahului demam 38-

39°C

A

Lesi serupa di telapak tangan, kaki, bokong,
kadang genitalia eksterna, wajah

Ya

HFMD

A 4

Tidak

\ 4

Diagnosis banding:
1. Herpargina

2. Varisela

3. Erupsi obat

Tata laksana:

Suportif dan simtomatik

4. Eritema mulforme
5. Herpes
gingivostomatitis
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B.4 Herpes Zoster (B02)

Definisi

Herpes zoster (HZ) adalah penyakit infeksi yang disebabkan oleh reaktivasi virus
Varicella zoster yang laten endogen di ganglion sensoris radiks dorsalis setelah
infeksi primer.*?

Kriteria Diagnostik

Klinis

1.

2.

o s

Masa tunas 7-12 hari, lesi baru tetap timbul selama 1-4 hari dan kadang-

kadang selama =1 minggu.*

Gejala prodromal berupa nyeri dan parestesi di dermatom yang terkait

biasanya mendahului erupsi kulit dan bervariasi mulai dari rasa gatal, parestesi,

panas, pedih, nyeri tekan, hiperestesi, hingga rasa ditusuk-tusuk."? Dapat pula
disertai dengan gejala konstitusi seperti malaise, sefalgia, dan flu like
symptoms yang akan menghilang setelah erupsi kulit muncul.®

Kelainan diawali dengan lesi makulopapular eritematosa yang dalam 12-48 jam

menjadi vesikel berkelompok dengan dasar kulit eritematosa dan edema.

Vesikel berisi cairan jernih, kemudian menjadi keruh, dapat menjadi pustul dan

krusta dalam 7-10 hari. Krusta biasanya bertahan hingga 2-3 minggu.’

Lokasi unilateral dan bersifat dermatomal sesuai tempat persarafan.*

Bentuk khusus:

e Herpes zoster oftalmikus (HZO): timbul kelainan pada mata dan kulit di
daerah persarafan cabang pertama nervus trigeminus?

e Sindrom Ramsay-Hunt: timbul gejala paralisis otot muka (paralisis Bell),
kelainan kulit, tinitus, vertigo, gangguan pendengaran, nistagmus dan
nausea, juga gangguan pengecapan

Neuralgia pasca herpes (NPH) didefinisikan sebagai nyeri menetap pada

dermatom yang terkena setelah erupsi herpes zoster (HZ) menghilang. Batasan

waktunya adalah nyeri yang menetap hingga 3 bulan setelah erupsi kulit
menyembuh.*

Diagnosis Banding™?

1

2.
3.
4.

Herpes simpleks

Dermatitis venenata

Dermatitis kontak

Bila terdapat nyeri di daerah setinggi jantung, dapat salah diagnosis dengan
angina pektoris pada herpes zoster fase prodromal

Pemeriksaan Penunjang

1.
2.

Identifikasi antigen/asam nukleat dengan metode PCR." (D,5)
Tzank test pada fase erupsi vesikel (tidak spesifik) menunjukkan gambaran
multinucleated giant cells. (D,5)
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[ll.  Penatalaksanaan
Terdapat beberapa obat yang dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Sistemik
Antivirus diberikan tanpa melihat waktu timbulnya lesi pada®: (D,5*)
e Usia >50 tahun
Dengan risiko terjadinya NPH
HZO/sindrom Ramsay Hunt/HZ servikal/HZ sakral
Imunokompromais, diseminata/generalisata, dengan komplikasi
Anak-anak, usia <50 tahun dan ibu hamil diberikan terapi anti-virus bila
disertai NPH, sindrom Ramsay Hunt (HZO), imunokompromais,
diseminata/generalisata, dengan komplikasi

Pilihan antivirus
e Asiklovir oral 5x800 mg/hari selama 7-10 hari.>* (A,1)
e Dosis asiklovir anak <12 tahun 30 m39/kgBB/hari selama 7 hari, anak >12
tahun 60 mg/kgBB/hari selama 7 hari.
e Valasiklovir 3x1000 mg/hari selama 7 hari®® (A,1)
e Famsiklovir 3x250 mg/hari selama 7 hari®® (A,1)

Catatan khusus:

e Bila lesi luas atau ada keterlibatan organ dalam, atau pada
imunokompromais diberikan asiklovir intravena 10 mg/kgBB/hari 3 Kkali
sehari selama 5-10 hari.***** (A,1) Asiklovir dilarutkan dalam 100 cc NaCl
0.9% dan diberikan dalam waktu 1 jam.

e Obat pilihan untuk ibu hamil ialah asiklovir berdasarkan pertimbangan risiko
dan manfaat.®***3 (C,4)

Simptomatik
 Nyeri ringan: parasetamol 3x500 mg/hari atau NSAID.>**(D,5%)
e Nyeri sedang-berat: kombinasi dengan tramadol atau opioid ringan.***
(D,5%)
e Pada pasien dengan kemungkinan terjadinya neuralgia pasca herpes
zoster selain diberi asiklovir pada fase akut, dapat diberikan:
o Antidepresan trisiklik (amitriptilin dosis awal 10 mg/hari ditingkatkan 20
mg setiap 7 hari hingga 150 mg. Pemberian hingga 3 bulan, diberikan
setiap malam sebelum tidur®*® (A,1)
o Gabapentin 300 mg/hari 4-6 minggu**® (A,1)
o Pregabalin 2x75 mg/hari 2-4 minggu.®*° (A,1)

Herpes zoster oftalmikus
e Asiklovir/ivalasiklovir diberikan hingga 10 hari pada semua pasien.®'” (A,1)
¢ Rujuk ke dokter spesialis mata.

Herpes zoster otikus dengan paresis nervus fasialis

e Asiklovir/valasiklovir oral 7-14 hari dan kortikosteroid 40-60 mg/hari selama 1
minggu pada semua pasien.'® (A1)

¢ Rujuk ke dokter spesialis THT.
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Herpes zoster pada pasien imunokompromais

Pada herpes zoster lokalisata, sebagian besar pasien dapat diberikan asiklovir
atau valasiklovir atau famsiklovir oral dengan follow up yang baik. Terapi
asiklovir intravena dicadangkan untuk pasien dengan infeksi diseminata,
imunosupresi sangat berat, didapatkan keterlibatan mata, dan ada kendala
pemberian obat oral.*®

2. Topikal
e Stadium vesikular: bedak salisil 2% untuk mencegah vesikel pecah atau
bedak kocok kalamin untuk mengurangi nyeri dan gatal.?*® (C,5)
e Bila vesikel pecah dan basah dapat diberikan kompres terbuka dengan
larutan antiseptik dan krim antiseptik/antibiotik.>*° (C,5)
o Jika timbul luka dengan tanda infeksi sekunder dapat diberikan krim/salep
antibiotik.>*°

Neuralgia pasca herpes
1. Terapi farmakologik:
e Terapi farmakologi lini pertama: masuk dalam kategori efektivitas sedang-
tinggi, berbasis bukti yang kuat dan dengan efek samping rendah.
e Lini pertama:

o Antidepresan trisiklik 10 mg setiap malam (ditingkatkan 20 mg setiap 7
hari menjadi 50 mg, kemudian menjadi 100 mg dan 150 mg tiap
malam)>**% (A1)

o Gabapentin 3x100 mg (100-300 mg ditingkatkan setiap 5 hari hingga
dosis 1800-3600 mg/hari)®>*%?* (A, 1)

o Pregabalin 2x75 mg (ditingkatkan hingga 2x150 mg/hari dalam 1
minggu)>%?? (A, 1)

o Lidokain topikal (lidokain gel 5%, lidokain transdermal 5%)> (A,1)

e Lini kedua:

o Tramadol 1x50 mg (tingkatkan 50 mg setiap 3-4 hari hingga dosis 100-

400 mg/hari dalam dosis terbagi)*** (A,1)

2. Terapi nonfarmakologik: masuk dalam kategori reports of benefit limited
o Neuroaugmentif: counter iritation® (C,5), transcutaneous electrical nerve
stimulation (TENS)*?° (A,1), deep brain stimulation*"?® (C,4), akupuntur®*
(C,4), low intensity laser therapy® (C,5)
o Neurosurgikal®
e Psikososial®

Vaksinasi

Dosis VVZ hidup yang dilemahkan dosis tunggal direkomendasikan kepada
populasi yang berusia lebih dari 50 tahun, baik yang sudah memiliki riwayat varisela
ataupun belum. Tidak boleh diberikan pada pasien imunokompromais.3!32

Edukasi

1. Memulai pengobatan sesegera mungkin
2. lIstirahat hingga stadium krustasi

3. Tidak menggaruk lesi
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4. Tidak ada pantangan makanan
5. Tetap mandi
6. Mengurangi kecemasan dan ketidakpahaman pasien

Prognosis
Lesi kulit biasanya menyembuh dalam 2-4 minggu tetapi penyembuhan sempurna
membutuhkan waktu >4 minggu. Pasien usia lanjut dan imunokompromais
membutuhkan waktu yang lebih lama untuk resolusi. Dalam studi kohort
retrospektif, pasien herpes zoster yang dirawat di rumah sakit memiliki mortalitas
3% dengan berbagai penyebab.*® Tingkat rekurensi herpes zoster dalam 8 tahun
sebesar 6,2%.%*
Prognosis tergantung usia.
1. Usia <50 tahun:

Ad vitam bonam

Ad functionam bonam

Ad sanactionam bonam
2. Usia >50 tahun dan imunokompromais:

Ad vitam bonam

Ad functionam dubia ad bonam

Ad sanactionam dubia ad bonam
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VII.

Bagan Alur

Gejala & pemeriksaan fisik

Tidak

A 4

Sesuai <

v
Herpes zoster

\4

A 4

Diagnosis
banding lainnya

HZO/sindrom RH/organ
viseral/dengan keterlibatan
motorik

Ya | Terapi antiviral oral

Tidak

\ 4

Rujuk ke spesialis terkait

Terapi antiviral oral

Faktor risiko NPH?

ditambah analgesik

Ya | asetaminofen + amitriptilin

Tidak

l

Terapi antiviral oral
ditambah analgesik
asetaminofen/NSAID

A 4

atau gabapentin atau
pregabalin

Terapi suportif

kalamin

e Mempertahankan lesi kulit bersih dan kering
e Rasa tidak nyaman: kompres basah/dingin/losio

Infeksi sekunder: antibiotik topikal atau oral
Asiklovir topikal tidak direkomendasikan
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B.5 Histoplasmosis (B39)

Definisi
Histoplasmosis adalah infeksi jamur dimorfik, bisa disebabkan oleh jamur
Histoplasma capsulatum var capsulatum.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Infeksi dimulai dari infeksi paru dan biasanya asimtomatik dan swasirna pada
sebagian besar pasien. Lesi kulit muncul karena terbentuk kompleks-imun pada
infeksi primer atau akibat penyebaran langsung dari paru. Inokulasi langsung
ke kulit sangat jarang terjadi. Walaupun asimtomatik, hasil pemeriksaan
histoplasmin pada kulit akan menunjukkan hasil yang positif.*

2. Pasien dengan histoplasmosis paru akut ditandai dengan batuk, nyeri dada,
demam, nyeri sendi, dan ruam yang dapat berupa eritema toksik, eritema
multiforme, atau eritema nodusum.*

3. Pasien dengan histoplasmosis progresif akut mengalami penyebaran infeksi ke
berbagai organ seperti hati dan limpa. Terjadi penurunan berat badan yang
cepat, hepatosplenomegali, anemia, dan lesi kulit berupa papul, nodul kecil,
atau seperti moluskum kecil, serta ulkus oral atau faringeal pada pasien kronik,
dapat pula ditemukan penyakit Addison jika kelenjar adrenal sudah terinfiltrasi.
Paling sering terjadi pada pasien dengan AIDS.*

Diagnosis Banding®

Moluskum kontagiosum

Kriptokokosis

Infeksi yang disebabkan P.marneffei (Penicilliosis)
Blastomikosis

Kala-azar

A A

Pemeriksaan Penunjang?(D,5)

1. Pemeriksaan sputum, darah perifer, sumsum tulang, atau spesimen biopsi
untuk menemukan sel intraselular yang seperti ragi (histoplasma)

2. Kultur jika diperlukan (perlu kehati-hatian)

3. Tes serologi jika diperlukan

4. Histoplasmin skin test

Penatalaksanaan

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

e Amphotericin B liposomal intravena 3 mg/kgBB/hari selama 1-2 minggu lebih
efektif dibandingkan dengan amphotericin B deoxycholate 0,7 mg/kgBB/hari.
Terapi IV tersebut dilanjutkan dengan terapi oral itrakonazol 3x200 mg selama
3 hari kemudian 2x200 mg selama paling sedikit 12 bulan untuk infeksi berat
dengan penyebaran luas.>® (A,1)

e Untuk infeksi ringan sampai sedang direkomendasikan terapi itrakonazol oral

. . 7
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VI.

3x200 mg selama 3 hari kemudian 2x200 mg selama 6-12 minggu.>"* (B,2)
e |trakonazol 1x200 mg/hari juga dapat digunakan sebagai profilaksis dan
direkomendasikan pada pasien HIV dengan CD4 <150 sel/mm.>**° (A,1)

Edukasi
Kontrol rutin untuk memantau perbaikan klinis dan efek samping pengobatan.®

Prognosis

Infeksi berat dengan penyebaran luas akan berakibat fatal bila tidak diterapi,
namun terapi dengan amphotericin B dan/atau itrakonazol memiliki efektifitas yang
tinggi.> Angka mortalitas dengan berbagai penyebab sebesar 4% dalam 6 bulan.*
(B.2)

Faktor prognostik independen untuk mortalitas histoplasmosis diseminata pada
pasien AIDS vyaitu dispnea, trombosit <100.000/mm°, dan LDH >2 kali nilai
normal.*? (B,2)

Quo ad vitam : dubia ad bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : dubia
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Bagan Alur

Pasien dengan gambaran
klinis dan gejala
suspek histoplasmosis

Tidak |_Ya

\ 4

Diagnosis banding Histoplasmosis
lainnya

A\ 4

Medikamentosa

e  Amphotericin B
e ltrakonazol

Dermatologi Infeksi

69



B.6 Kandidiasis/Kandidosis (B37)

I.  Definisi
Kandidiasis (USA) atau kandidosis (Eropa) merupakan kelompok penyakit infeksi
akut dan kronik di kulit atau diseminata yang disebabkan oleh ragi, yang tersering
adalah Candida albicans.
Organisme tersebut pada umumnya dapat menginfeksi kulit, kuku, membran
mukosa, dan saluran cerna, tetapi dapat juga menyebabkan penyakit sistemik.*
Klasifikasi:
e Kandidiasis kutis (ICD 10: B37.2)

Kandidiasis oral (ICD 10: B37.0)

Kandidiasis vulvovaginal (ICD 10: B37.3)

Kandida balanitis/balanopostitis (ICD 10: B37.4)

Kandidiasis kuku (ICD 10: B37.2)

Kandidiasis mukokutan kronik (ICD 10: P37.5)

Kandidiasis diseminata (ICD 10: B37.8)

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Kandidiasis kutis
e Dapat ditemukan pada semua usia, mengenai daerah intertriginosa yang
lembab dan mudah mengalami maserasi, misalnya sela paha, ketiak, sela
jari, infra mamae, atau sekitar kuku, dan juga dapat meluas ke bagian
tubuh lainnya.'
o Kulit tampak bercak eritematosa berbatas tegas, bersisik, basah, dikelilingi
oleh lesi satelit berupa papul, vesikel dan pustul kecil di sekitarnya.*

2. Kandidiasis mukosa
Merupakan infeksi oportunistik, dapat berupa:
e Kandidiasis oral
o Kandidiasis pseudomembran akut (thrush)
Bercak berwarna putih (pseudomembran) tebal, diskret atau dapat
berkonfluen pada mukosa bukal, lidah, palatum, dan gusi.*
o Kandidiasis atrofik akut (kandidiasis eritematosa)
Papilla lidah menipis tertutup oleh pseudomembran tipis pada
permukaan dorsal lidah dan dapat disertai rasa panas atau nyeri.*
o Kandidiasis atrofik kronik (denture stomatitis):
Mukosa palatum yang kontak dengan gigi tiruan tampak edematosa
dan eritematosa, bersifat kronik, dan dapat dijumpai keilitis angularis.*
o Kandidiasis hiperplastik kronik (leukoplakia)
Plak putih atau translusen yang tidak dapat dilepaskan, biasanya di
mukosa bukal.?
o Keilosis kandidal (keilitis angularis/perleche)
Pada sudut mulut tampak eritema, fisura, maserasi yang terasa nyeri.*
e Kandidiasis area genitalia
o Kandidiasis vulvovaginal
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Keluhan: duh vagina berwarna putih susu, disertai rasa gatal dan
panas di vulva, kadang terjadi disuria*
Pemeriksaan: tampak plak berwarna putih, dasar eritematosa, pada
dinding vagina disertai edema di sekitarnya yang dapat meluas sampai
ke labia dan perineum.*?

o Balanitis dan balanopostitis kandida
Keluhan: kulit penis tampak eritematosa, panas yang bersifat transien
dan muncul setelah hubungan seksual*
Pemeriksaan: papul atau papulopustul rapuh pada glans penis atau
sulkus koronarius penis

3. Kandidiasis kuku
Tampak perubahan kuku sekunder, tebal mengeras, onikolisis, Beau’s line
dengan diskolorisasi kuku berwarna coklat atau hijau sepanjang sisi lateral
kuku, tidak rapuh, tetap berkilat dan tidak terdapat debris di bawah kuku.
Paronikia kandida: tampak kemerahan, bengkak, dan nyeri pada kuku disertai
retraksi kutikula sampai lipat kuku proksimal, dapat disertai pus.*

4. Kandidiasis mukokutan kronik
Merupakan suatu sindrom kandidosis kronik rekuren pada pasien yang ditandai
dengan infeksi resisten terhadap terapi."
Merupakan manifestasi akibat defek sistem imunologi, umumnya defek
imunitas selular. Berupa infeksi yang luas, eritematosa atau granulomatosa,
pada membran mukosa, kulit dan kuku.!

5. Kandidiasis diseminata
Infeksi kandida yang meluas secara hematogen dari orofaring atau saluran
cerna, dan melibatkan banyak organ, kadang ke kulit. Karakteristik lesi kulit:
papul-papul eritematosa berdiameter 0,5-1 cm, bagian tengah tampak
hemoragik atau pustular, kadang nekrotik. Lokasi lesi pada badan, ekstremitas.
Gejala sistemik berupa demam dan mialgia.*

Diagnosis Banding™*

1. Kandidiasis kutis: eritrasma, dermatitis intertriginosa, dermatofitosis, dermatitis
seboroik, psoriasis

2. Kandidiasis kuku: tinea unguium, brittle nail, trachyonychia, dermatitis kronis

3. Kandidiasis oral: oral hairy leukoplakia, kheilitis angular, liken planus, infeksi

herpes, eritema multiforme, anemia pernisiosa, stomatitis aftosa

4. Kandidiasis vulvovagina: trikomoniasis vaginalis, gonore akut, infeksi genital
non spesifik, vaginosis bakterial

5. Kandida balanitis/balonopostitis: infeksi bakteri, herpes simpleks, psoriaris,
liken planus

Pemeriksaan Penunjang

Diperlukan jika klinis tidak khas, dilakukan di tingkat pelayanan lanjut.

Kandidiasis superfisialis:

1. Pewarnaan sediaan langsung kerokan kulit dengan KOH 20% atau Gram:
ditemukan pseudohifa.’

2. Kultursdengan agar Saboraud: tampak koloni berwarna putih, tumbuh dalam 2-
5 hari
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3. Kandidiasis sistemik
Jika ada lesi kulit; dari kerokan kulit dapat dilakukan pemeriksan histopatologi
dan kultur jaringan kulit.*

[ll.  Penatalaksanaan

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Kandidiasis kutis
Topikal
e Krim imidazol (mikonazol 2%, klotrimazol 1%) selama 14-28 hari.®” (A,1)
e Bedak nistatin atau mikonazol selanjutnya dapat untuk pencegahan.*
Sistemik
e Flukonazol 50 mg/hari atau 150 mg/minggu.®® (A,1)
e Itrakonazol 100-200 mg/hari.®® (B,4)

2. Kandidiasis oral
¢ Infeksi ringan
o Suspensi nistatin 400.000-600.000 U 4 kali sehari.>** (A,1)
¢ Infeksi sedang sampai berat
o Flukonazol 1x100-200 mg/hari selama 7-14 hari.>*? (A,1)

3. Kandidiasis vulvovagina: (lihat PPK kandidasis vulvovaginalis)
e Tanpa penyulit
Topikal
o Krim imidazol: mikonazol, klotrimazol, dan butoconazol, selama 3-7
hari.>*® (A1)
o Nistatin intravagina, 1 kali/hari, selama 10-14 hari. Aman untuk wanita
hamil.>** (B,1)
e Sistemik
Flukonazol 150 mg dosis tunggal.>** (A,1)
e Infeksi berat akut
Flukonazol 150 mg diberikan setiap 72 jam dengan total 2 hingga 3
dosis.>** (A1)
e Untuk kandidiasis vulvovaginal rekuren (kambuh 24x/tahun )
Flukonazol topikal atau oral selama 10-14 hari dilanjutkan dengan
flukonazol 150 mg/minggu selama 6 bulan.>*® (A,1)

4. Glabrata vulvovaginitis
Untuk yang tidak berespon dengan terapi oral golongan azol, berikan nistatin
intravaginal supp 100.000 unit/hari selama 14 hari.>*° (B,2)

5. Balanitis/balanopostitis kandida :
Topikal
e Klotrimazol krim 1% 2 kali/hari selama 2-4 minggu.>”® (A,1)
e Mikonazol krim 2% 2 kali/hari selama 2-4 minggu.'’ (B,2)
e Nistatin krim 100.000 unit/gram bila ada kemungkinan resisten atau alergi
dengan Imidazol.’ (B,2)
Sistemik
Flukonazol 150 mg dosis tunggal.*”*® (A,1)
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Paronikia kandida

Topikal

e Solusio imidazol: timol 4% dalam alkohol absolut atau kloroform.
Sistemik

e Ketokonazol 1x200 mg/hari sampai sembuh.**% (B,1)

e Flukonazol 150 mg/minggu sampai sembuh.**%?! (B,2)

Kandidiasis kuku

e ltrakonazol dosis denyut (2x200 mg/hari selama 1 minggu, istirahat 3
minggu) sebanyak 2 denyut untuk kuku tangan dan 3-4 denyut untuk kuku
kaki atau 200 mg/hari selama 2 bulan untuk kuku tangan dan minimal 3
bulan untuk kuku kaki.??*® (B,1)

e Flukonazol dosis denyut 1x150 mg 1 kali/minggu hingga klinis membaik,
biasanya 6-9 minggu.“>?* (B,2)

Kandidiasis mukokutan kronik

e Flukonazol 100-400 mg/hari hingga sembuh.? (D,5)

e Itrakonazol 200-600 mg/hari hingga sembuh. Dilanjutkan terapi
maintenance dengan obat yang sama selama hidup.®® (C,4)

Kandidiasis diseminata

e Echinocandin (caspofungin loading dose 70 mg/kgBB, loading dose
dilanjutkan dengan 50 mg/kgBB per hari, micafungin 100 mg/hari,
anidulafungin 200 mg loading dose dilanjutkan dengan 100 mg/hari).>?°
(A1)

e Alternatif:
o Flukonazol IV atau oral 800 mg (12 mg/kgBB) loading dose dilanjutan

dengan 400 mg (6 mg/kgBB) per hari>?® (A,1)

o Lipid amphoterisin B 3-5 mg/kgBB/hari.>*® (A,1)

IV. Edukasi®?"?°

1.

5.

Menjaga higiene tubuh.

2. Menjaga agar kulit area infeksi tidak lembab.
3.
4. Hindari penggunaan handuk atau pakaian bergantian dengan orang lain. Cuci

Menggunakan pakaian yang tidak ketat dan menyerap keringat.

handuk yang kemungkinan terkontaminasi.
Gunakan sandal atau sepatu yang lebar dan keringkan jari kaki setelah mandi.

Prognosis

Prognosis bergantung pada keparahan penyakit dan ada atau tidaknya penyakit
sistemik yang mendasari.' Prognosis secara umum baik, namun relaps dapat terjadi
pada kepatuhan berobat yang buruk, faktor risiko yang tidak diatasi dan adanya
faktor predisposisi.?®

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam
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B.7 Kriptokokosis (B45)

Definisi
Kriptokokosis merupakan penyakit infeksi yang disebabkan oleh jamur
Criptococcus neoformans.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Manifestasi klinis yang tersering adalah meningoensefalitis. Lesi kulit muncul
pada 10% kasus. Terdapat bentuk subklinikal, dengan hasil tes kulit positif. Lesi
kutaneus tidak patognomonik, seperti papul atau pustul akneiformis yang
berkembang menjadi nodul atau plak krusta tidak rata, vegetasi, ulkus, dan
infiltrat. Abses dingin, selulitis, dan lesi noduler juga dapat muncul.*

2. Inokulasi langsung pada kulit memberikan gambaran nodul soliter yang
kemudian pecah dan menjadi ulkus. Biasa disertai dengan limfadenopati lokal.*

Diagnosis Banding*

1. Histoplasmosis

2. Penisiliosis

3. Moluskum kontagiosum

Pemeriksaan Penunjang

1. Pemeriksaan mikroskop dengan tinta India®

2. Kultur jika diperlukan®?(C,4)

3. Tes serologi jika diperlukan®? (C,4)

4. Latex agglutination atau enzyme-linked immunosorbent assay*

Penatalaksanaan

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Tanpa infeksi susunan syaraf pusat
Flukonazol 400 mg atau 6 mg/kgBB/hari selama 6-12 bulan.?® (C,4)

2. Untuk kriptokokosemia atau diseminata (keterlibatan minimal 2 area atau ada
beban infeksi jamur yang berat, tatalaksana seperti infeksi susunan saraf
pusat.® (B,3)

e Amphotericin B deoxycholate (AmBd) intravena 0,7-1 mg/kgBB/hari
ditambah dengan flusitosin 100 mg/kgBB/hari dibagi 4 dosis per oral
selama paling sedikit 2 minggu. Kemudian dilanjutkan dengan flukonazol
400 mg/hari per oral selama minimal 8 minggu.>* (B,1)

e Flukonazol 1200 mg/hari ditambah flusitosin 100 mg/kgBB/hari dibagi 4
dosis per oral selama 6 minggu.>* (B,1)

e Untuk terapi dengan flukonazol saja dosis 800-2000 mg/hari selama 10-12
minggu, dianjurkan pemberian dosis 21200 mg/hari.*>* (B,2)

e Terapi tunggal dengan flukonazol tidak direkomendasikan jika golongan
polyene tersedia, tidak kontraindikasi dan dapat dimonitor.*
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VI.

] ?I’D(Srgfilaksis: flukonazol 200 mg/hari seumur hidup untuk CD4<50 sel/mm?®.
TT(A)

Edukasi

1. Menjaga higienitas

2. Hindari kontak dengan area yang tercemar jamur

3. Memaksimalkan terapi ARV pada pasien dengan HIV*
4. Pengobatan profilaksis pada pasien HIV’

Prognosis

Pada pasien meningoensefalitis kriptokokus dengan HIV, tanpa terapi antifungal
yang efektif, mortalitas mencapai 100%. Rata-rata mortalitas dalam 1 tahun
pengobatan dengan kombinasi amphotericin B dan flukonazol sebesar 38% (95%
Cl 32-46%).2 (B,2) Angka relaps pasien yang mendapat terapi preventif flukonazol
<5%.% Dari laporan kasus pasien kriptokokosis kutaneus primer didapatkan
mayoritas pasien memberi respon baik dengan pengobatan monoterapi.? (C,4)

Quo ad vitam : dubia

Quo ad vunctionam  : dubia

Quo ad sanactionam : dubia
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B.8 Kusta (A30)

Definisi

Penyakit kusta adalah penyakit infeksi granulomatosa kronis yang disebabkan oleh
basil Mycobacterium leprae yang bersifat obligat intraselular. Saraf perifer sebagai
afinitas pertama, kemudian selanjutnya dapat menyerang kulit, lalu menyebar ke
organ lain (mukosa mulut, traktus respiratorius bagian atas, sistem retikulo-
endotelial, mata, otot, tulang, dan testis), kecuali susunan saraf pusat.*?

Klasifikasi

Jenis klasifikasi yang umum:
1. Klasifik?si untuk kepentingan riset menggunakan Kklasifikasi Ridley-Jopling
(1962):

Tuberculoid (TT)

Borderline Tuberculoid (BT)
Borderline-borderline Mid-borderline (BB)
Borderline-lepromatous (BL)
Lepromatosa (LL)

Ada tipe yang tidak termasuk dalam klasifikasi ini, yaitu tipe indeterminate. Lesi
biasanya hanya berbentuk makula hipopigmentasi berbatas tidak tegas dengan
sedikit sisik, jumlah sedikit, dan kulit disekitarnya normal. Kadang-kadang
ditemukan hipoestesi.®

2. Klasifikasi untuk kepentingan program kusta berkaitan dengan pengobatan
(WHO 1988):3

Pausibasilar (PB)

Kusta tipe TT, dan BT sesuai klasifikasi Ridley dan Jopling dan tipe |
dengan BTA negatif.

Multibasilar (MB)

Kusta tipe BB, BL, LL menurut klasifikasi Ridley dan Jopling dan semua
tipe kusta dengan BTA positif.

3. Bentuk kusta lain:

Kusta neural®

Kusta tipe neural murni atau disebut juga pure neural leprosy atau primary
neuritic leprosy merupakan infeksi M. leprae yang menyerang saraf perifer
disertai hilangnya fungsi saraf sensoris pada area distribusi dermatomal
saraf tersebut, dengan atau tanpa keterlibatan fungsi motoris, dan tidak
ditemukan lesi pada kulit.

Kusta histoid®

Merupakan bentuk Kkusta lepromatosa dengan karakteristik Klinis,
histopatologis, bakterioskopis, dan imunologis yang berbeda. Faktor yang
berpengaruh antara lain: pengobatan ireguler dan inadekuat, resistensi
dapson, relaps setelah release from treatment (RFT), atau adanya
organisme mutan Histoid bacillus serta dapat juga meripakan kasus de-
novo.
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Kriteria Diagnostik

Klinis
Diagn6osis didasarkan pada temuan tanda kardinal (tanda utama) menurut WHO,
yaitu:

1.

Bercak kulit yang mati rasa

Bercak hipopigmentasi atau eritematosa, mendatar (makula) atau meninggi

(plak). Mati rasa pada bercak bersifat total atau sebagian saja terhadap rasa

raba, suhu, dan nyeri.

Penebalan saraf tepi

Dapat/tanpa disertai rasa nyeri dan gangguan fungsi saraf yang terkena, yaitu:

e Gangguan fungsi sensoris: mati rasa

e Gangguan fungsi motoris: paresis atau paralisis

e Gangguan fungsi otonom: kulit kering, retak, edema, pertumbuhan rambut
yang terganggu.

Ditemukan kuman tahan asam

Bahan pemeriksaan berasal dari apusan kulit cuping telinga dan lesi kulit pada

bagian yang aktif. Kadang-kadang bahan diperoleh dari biopsi saraf.

Diagnosis kusta ditegakkan bila ditemukan paling sedikit satu tanda kardinal. Bila
tidak atau belum dapat ditemukan, disebut tersangka/suspek kusta, dan pasien
perlu diamati dan diperiksa ulang 3 sampai 6 bulan sampai diagnosis kusta dapat
ditegakkan atau disingkirkan.®

Selain tanda kardinal di atas, dari anamnesis didapatkan riwayat berikut:°

1.
2.

3.

Riwayat kontak dengan pasien kusta.

Latar belakang keluarga dengan riwayat tinggal di daerah endemis, dan
keadaan sosial ekonomi.

Riwayat pengobatan kusta.

Pemeriksaan fisik meliputi:®

1.

Inspeksi

Dengan pencahayaan yang cukup (sebaiknya dengan sinar oblik), lesi kulit (lokasi

dan morfologi) harus diperhatikan.

Palpasi

e Kelainan kulit: nodus, infiltrat, jaringan parut, ulkus, khususnya pada tangan
dan kaki.

e Kelainan saraf: pemeriksaan saraf tepi (pembesaran, konsistensi, nyeri tekan,
dan nyeri spontan).

Tes fungsi saraf

e Tes sensoris: rasa raba, nyeri, dan suhu

e Tes otonom

e Tes motoris: voluntary muscle test (VMT)

Diagnosis Banding?
Lesi kulit

1.

2.

Makula hipopigmentasi: leukoderma, vitiligo, tinea versikolor, pitiriasis alba,
morfea dan parut
Plak eritema: tinea korporis, lupus vulgaris, lupus eritematosus, granuloma
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anulare, sifilis sekunder, sarkoidosis, leukemia kutis dan mikosis fungoides
3. Ulkus: ulkus diabetik, ulkus kalosum, frambusia, dan penyakit Raynaud &

Buerger

Gangguan saraf

Neuropati perifer: neuropati diabetik, amiloidosis saraf, dan trauma

Pemeriksaan Penunjang™®

1. Bakterioskopik: sediaan slit skin smear atau kerokan jaringan kulit dengan

pewarnaan Ziehl Neelsen.

2. Bila diagnosis meragukan, dapat dilanjutkan dengan pemeriksaan biopsi dan
histopatologi, serta pemeriksaan serologi (PGL-1) atau PCR.

Penatalaksanaan

Nonmedikamentosa®

1. Rehabilitasi

okupasi.
2.
3.

penggunaan obat.
4. Setiap kontrol, harus dilakukan pemeriksaan untuk pencegahan disabilitas.

Medikamentosa

medik, meliputi fisioterapi,

Rehabilitias non-medik, meliputi: rehabilitasi mental, karya dan sosial.
Edukasi kepada pasien, keluarga dan masyarakat: menghilangkan stigma dan

1. Pengobatan dengan multidrug therapy (MDT) WHO (1998, 2012)"®
Pengobatan dengan MDT disesuaikan dengan indikasi sebagai berikut:

Tabel 1. MDT tipe pausibasilar (PB)

penggunaan protese, dan terapi

Jenis Obat <10 tahun 10-15 tahun Keterangan
Rifampisin 300 mg/bulan 450 mg/bulan 600 mg/bulan Minum di depan
petugas
Dapson 25 mg/bulan 50 mg/bulan 100 mg/bulan Minum di depan
petugas
25 mg/hari 50 mg/hari 100 mg/hari Minum di rumah

Lama pengobatan: diberikan sebanyak 6 dosis yang diselesaikan dalam 6-9 bulan.

Tabel 2. MDT tipe multibasilar (MB)

Jenis Obat <10 tahun 10-15 tahun Keterangan
Rifampisin 300 mg/bulan 450 mg/bulan 600 mg/bulan Minum di depan
petugas
Dapson 25 mg/bulan 50 mg/bulan 100 mg/bulan Minum di depan
petugas
25 mg/hari 50mg/hari 100 mg/hari Minum di rumah
Klofazimin 100 mg/bulan 150 mg/bulan 300 mg/bin Minum di depan
(Lampren) petugas
50 mg 2 kali 50 mg setiap 50 mg/hari Minum di rumah
seminggu 2 hari

Lama pengobatan: diberikan sebanyak 12 dosis yang diselesaikan dalam 12-18 bulan.
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Pemakaian regimen MDT-WHO pada pasien dengan keadaan khusus

e Pengobatan kusta selama kehamilan dan menyusui.’

Kusta seringkali mengalami eksaserbasi pada masa kehamilan, oleh
karena itu MDT harus tetap diberikan. Menurut WHO, obat-obatan MDT
standar aman dipakai selama masa kehamilan dan menyusui baik untuk
ibu maupun bayinya. Tidak diperlukan perubahan dosis pada MDT. Obat
dapat melalui air susu ibu dalam jumlah kecil, belum ada laporan mengenai
efek simpang obat pada bayi kecuali pewarnaan kulit akibat klofazimin.

e Pengobatan kusta pada pasien yang menderita tuberkulosis (TB) saat yang
sama.

e Bila pada saat yang sama pasien kusta juga menderita TB akiif,
pengobatan harus ditujukan untuk kedua penyakit. Obat anti TB tetap
diberikan bersamaan dengan pengobatan MDT untuk kusta.®’

o Pasien TB yang menderita kusta tipe PB.
Untuk pengobatan kusta cukup ditambahkan dapson 100 mg karena
rifampisin sudah diperoleh dari obat TB. Lama pengobatan tetap sesuai
dengan jangka waktu pengobatan PB.

o Pasien TB yang menderita kusta tipe MB.
Pengobatan kusta cukup dengan dapson dan lampren karena
rifampisin sudah diperoleh dari obat TB. Lama pengobatan tetap
disesuaikan dengan jangka waktu pengobatan MB. Jika pengobatan
TB sudah selesai, maka pengobatan kusta kembali sesuai blister MDT.

e Pengobatan kusta pada penderita yang disertai infeksi HIV pada saat yang
sama.

Manajemen pengobatan pasien kusta yang disertai infeksi HIV sama
dengan menajemen untuk penderita non HIV.

Regimen U-MDT untuk kusta PB dan MB.

Obat ini diberikan pada MH-PB dan MB selama 6 bulan, terdiri atas: rifampisin
600 mg 1 kali/bulan, dapson 100 mg/hari, serta klofazimin 300 mg/bulan pada
hari pertama dilanjutkan dengan 50 mg/hari.® Regimen ini efektif dan ditoleransi
baik untuk tipe PB tetapi kurang adekuat untuk tipe MB.** (A,1)

Pengobatan kusta dengan regimen alternatif

Bila MDT-WHO tidak dapat diberikan dengan berbagai alasan, antara lain:

e Pasien yang tidak dapat mengonsumsi rifampisin
Penyebabnya mungkin alergi obat, menderita penyakit penyerta hepatitis
kronis, atau terinfeksi dengan kuman yang resisten dengan rifampisin.®
Pasien dengan kuman resisten terhadap rifampisin, biasanya resisten juga
terhadap DDS.° Oleh sebab itu digunakan regimen berikut.
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Tabel 3. Regimen untuk pasien yang tidak dapat mengkonsumsi Rifampisin.®

Lama pengobatan Jenis Obat Dosis

6 bulan pertama Klofazimin 50 mg/hari
Ditambah 2 dari 3 obat berikut:
Ofloksasin 400 mg/hari
Minosiklin 100 mg/hari
Klaritromisin 500 mg/hari

Dilanjutkan 18 bulan Klofazimin 50 mg/hari
Dengan ofloksasin 400 mg/hari
ATAU
Minosiklin 100 mg/hari

Pasien yang menolak klofazimin

Bila pasien menolak mengonsumsi klofazimin, maka klofazimin dalam MDT
12 bulan dapat diganti dengan ofloksasin 400 mg/hari atau minosiklin 100
mg/hari selama 12 bulan® atau rifampisin 600 mg/bulan, ofloksasin 400
mg/bulan dan minosiklin 100 mg/bulan selama 24 bulan.*® (A,1)

Pasien yang tidak dapat mengonsumsi DDS

Bila dapson menyebabkan terjadinya efek simpang berat, seperti sindrom
dapson (sindrom hipersensitivitas obat), obat ini harus segera dihentikan.
Tidak ada modifikasi lain untuk pasien MB, sehingga MDT tetap dilanjutkan
tanpa dapson selama 12 bulan. Sedangkan untuk pasien PB, dapson
diganti dsengan klofazimin dengan dosis sama dengan MDT tipe MB selama
6 bulan.

Rawat inap®
Rawat inap diindikasikan untuk pasien kusta dengan:

Efek samping obat berat

Reaksi reversal atau ENL berat

Keadaan umum buruk (ulkus, gangren), atau terdapat keterlibatan organ
tubuh lain dan sistemik

Rencana tindakan operatif.

V. Edukasi
1. Saat mulai MDT

Kusta, disebabkan oleh kuman kusta dan dapat disembuhkan dengan
MDT, bila diminum teratur tiap hari sesuai dosis dan lama terapi yang
ditentukan.

Penjelasan tentang efek samping obat MDT seperti urin berwarna merah,
bercak kulit gatal, berwarna kekuningan dan perubahan warna kulit.
Penjelasan tentang gejala dan tanda reaksi kusta.

Cacat baru dapat timbul saat atau setelah pengobatan dan dapat diobati.
Penyembuhan cacat yang sudah ada sebelumnya, tergantung pada
lamanya cacat diderita.

Cari dan periksa kontak untuk konfirmasi dan pengobatan.

Perawatan diri harus dilakukan tiap hari secara teratur.
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VI.

2. Saat RFT

Beri selamat karena telah menyelesaikan pengobatan dan berarti telah
sembuh sehingga tidak memerlukan MDT lagi.

Bercak kulit yang masih tersisa memerlukan waktu lebih lama untuk
menghilang sebagian menetap selamanya.

Mati rasa, kelemahan otot karena kerusakan saraf akan menetap.

Lapor segera apabila timbul gejala dan tanda reaksi kusta.

Walaupun sangat jarang terjadi, beri penjelasan tentang gejala dan tanda
relaps.

Tetap melaksanakan kegiatan rawat-diri seperti biasanya.

Prognosis
Quo ad vitam : bonam
Quo ad functionam : dubia ad bonam hingga dubia ad malam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam hingga dubia ad malam

1. Cenderung ke dubia ad bonam:

Diagnosis dini

Tanpa kerusakan saraf pda saat awal diagnosis
Pengobatan cepat dan tepat dan adekuat
Melaksanakan kegiatan perawatan diri.

2. Cenderung ke dubia ad malam:

Tanpa pengobatan, pasien tipe-B akan downgrading ke kutub lepromatosa
dan mempunyai konsekuensi menularkan penyakit dan berisiko mengalami
reaksi tipe-1 yang akan menyebabkan kerusakan saraf

Komplikasi berhubungan dengan hilangnya sensasi pada anggota tubuh
dan jari-jari, menyebabkan pasien mengabaikan luka atau luka bakar kecil
sampai terjadi infeksi. Luka terutama pada telapak kaki menimbulkan
problematik

Kerusakan saraf dan komplikasinya mungkin menyebabkan terjadinya
cacat, terutama apabila semua alat gerak dan ke dua mata terkena

Sering terjadi neuritis dan reaksi yang mungkin menyebabkan kerusakan
permanen, walaupun telah diobati dengan steroid

Tidak melakukan perawatan diri.
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B.9 Kusta: Reaksi (A30)

[. Definisi
Reaksi kusta adalah interupsi dengan episode akut pada perjalanan penyakit yang
sebenarnya sangat kronik. Reaksi kusta terdiri atas reaksi tipe 1 (reaksi reversal)
dan tipe 2 (eritema nodosum leprosum).*

[I.  Faktor risiko
Tabel 1. Faktor risiko reaksi tipe 1 dan tipe 223

Reaksi reversal (Reaksi tipe 1) Eritema nodosum leprosum
(Reaksi tipe 2)

e Tipe borderline terutama BL dan e LL dengan infiltrasi kulit
BB e Reaksitimbul tahun pertama
e Reaksi dapat timbul sebelum, MDT
selama dan setelah pengobatan e Usia muda
(RFT) e Obat MDT kecuali klofazimin
e Usiatua e Indeks Bakteri (IB) >4+
e Lesidan keterlibatan saraf e Dipengaruhi stres fisik dan
multipel mental.
e Lesipada wajah dan dekat mata, e Infeksi penyerta: Streptococcus,
berisiko terjadinya lagoftalmos virus, parasit intestinal, filaria,
e Infeksi penyerta: Hepatitis B atau malaria
C o Kebanyakan pada trimester ke-3
e Saat puerpurium ¢ Lain-lain seperti trauma, operasi,

imunisasi protektif, tes Mantoux
positif kuat, minum kalium

hidroksida
[ll.  Kriteria Diagnostik
Tabel 2. Perbedaan reaksi tipe 1 dan tipe 223
Gejala/tanda Reaksi tipe 1 Reaksi tipe 2
Tipe kusta Dapat terjadi pada kusta Hanya pada kusta tipe
tipe PB maupun MB. MB.

Biasanya setelah
mendapatkan
pengobatan yang lama,
umumnya lebih dari 6
bulan.

Ringan hingga berat
disertai kelemahan
umum dan demam

tinggi.

Waktu timbulnya Biasanya dalam 6 bulan

pertama pengobatan.

Keadaan umum Umumnya baik, demam
ringan (subfebris) atau

tanpa demam.
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Peradangan di kulit

Neuritis

Radang mata

Edema ekstremitas
Peradangan pada
organ lain

Bercak kulit lama menjadi
lebih meradang (merah),
bengkak, berkilat, hangat.
Kadang-kadang hanya
pada sebagian lesi. Dapat
timbul bercak baru.
Sering terjadi, berupa nyeri
tekan saraf dan atau
gangguan fungsi saraf.
Silent neuritis (-).

Dapat terjadi pada kusta
tipe PB maupun MB.

(+)

Hampir tidak ada.

Timbul nodul
kemerahan, lunak dan
nyeri tekan. Biasanya
pada lengan dan
tungkai. Nodus dapat
pecah (ulserasi).
Dapat terjadi.

Hanya pada kusta tipe
MB.

()

Terjadi pada mata,
kelenjar getah bening,
sendi, ginjal, testis dll.

Reaksi berat ditandai dengan salah satu dari gejala berikut, yaitu adanya:?
Lagoftalmos baru terjadi dalam 3 bulan terakhir

Nyeri raba saraf tepi
Kekuatan otot yang berkurang dalam 6 bulan terakhir
Makula pecah atau nodul pecah
Makula aktif (meradang), diatas lokasi saraf tepi
Gangguan pada organ lain.

ok wnNPE

Diagnosis banding
1. Reaksi reversal®

e DD/ utama adalah relaps
e DD/ lainnya adalah selulitis, urtikaria, erisipelas, dan gigitan serangga
2. Eritema nodosum leprosum?>

e Eritema nodosum yang disebabkan oleh tuberkulosis, infeksi
Streptococcus dan obat
o Infeksi kulit karena Streptococcus 8 hemolyticus
e Alergi obat sistemik
e Demam reumatik
e Lain-lain:
o Penyakit kulit bulosa (bullous disease) (untuk ENL bulosa)
o Pioderma gangrenosum (untuk ENL dengan ulserasi)
o Keganasan (ENL kronis).
Pemeriksaan Penunjang
1. Reaksireversal
e Pemeriksaan histopatolog2
e Pemeriksaan neuroelectrophysiology”
2. Eritema leprosum nodosum
e Pemeriksaan histopatologi?
e Pemeriksaan sitologi Sehgal®
e Pemeriksaan neuroelectrophysiology”
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IV. Penatalaksanaan
Nonmedikamentosa?
1. Istirahat dan imobilisasi
2. Perbaikan gizi dan keadaan umum
3. Mengobati penyakit penyerta dan menghilangkan faktor pencetus

Medikamentosa
1. Penanganan Reaksi?
Prinsip pengobatan reaksi ringan:
e Berobat jalan, istirahat di rumah
e Pemberian analgetik/antipiretik, obat penenang bila perlu
e Menghindari/menghilangkan faktor pencetus.

Prinsip pengobatan reaksi berat:

Imbolisasi lokal organ tubuh yang terkena neuritis/istirahat di rumah
Pemberian analgetik/antipiretik, obat penenang bila perlu
Menghindari/menghilangkan faktor pencetus

Memberikan obat anti reaksi: prednison, lamprene, talidomid (bila tersedia)
Bila ada indikasi rawat inap pasien dikirim ke rumah sakit

Reaksi tipe 2 berat dan berulang diberikan prednison dan klofazimin.

Catatan: MDT hanya diberikan pada reaksi yang timbul sebelum dan selama
pengobatan. Bila telah RFT, MDT tidak diberikan lagi.

2. Pengobatan untuk reaksi tipe 1 dan 2°
Prinsip tatalaksana reaksi tipe 1 adalah sebagai berikut:
e MDT harus segera dimulai (bila pasien belum mendapat terapi kusta) atau
tetap dilanjutkan (bila pasien sedang dalam terapi kusta).
e Terapi reaksi tipe 1 sesuai dengan tingkat keparahan:
o Reaksi ringan ditandai dengan inflamasi pada beberapa lesi lama
(EEL)
o Reaksi berat ditandai dengan adanya satu atau lebih tanda-tanda
berikut:
- Terdapat beberapa EEL dan juga bisa juga terdapat lesi baru
- Nyeri saraf, nyeri tekan, parestesia, atau berkurangnya fungsi saraf
- Demam, rasa tidak nyaman, nyeri sendi
- Edema pada tangan dan/atau kaki
- Lesi ulserasi di kulit
- Reaksi menetap lebih dari 6 minggu
e Terapi Spesifik
Terapi spesifik bertujuan untuk menekan respons hipersensitivitas tipe
lambat (delayed type hypersensitivity) terhadap antigen M. leprae dengan
memberikan terapi anti inflamasi. Tatalaksana RR dengan berbagai tingkat
keparahan dan berbagai pilihan terapi adalah sebagai berikut:
o Terapi reaksi reversal ringan
Reaksi reversal ringan dapat diterapi dengan aspirin atau parasetamol.

selama beberapa minggu.
o Terapi reaksi reversal berat dan neuritis akut
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Kortikosteroid (prednisolon) masih merupakan terapi utama dan terapi
pilihan pada RR (lihat Tabel 3).

Tabel 3. Regimen standar pemberian oral prednison untuk reaksi tipe 1 WHO

berat (1998).*°

Dosis per-hari Minggu terapi

40 mg/hari (1x8 tab) Minggu 1 dan 2
30 mg/hari (1x6tab) Minggu 3 dan 4
20 mg/hari (1x4 tab) Minggu 5 dan 6
15 mg/hari (1x3 tab) Minggu 7 dan 8
10 mg/hari (1x2 tab) Minggu 9 dan 10

5 mg/hari (1x1 tab) Minggu 11 dan 12

Diminum pagi hari sesudah makan.
Bila diperlukan dapat digunakan kortikosteroid jenis lain dengan dosis yang
setara dan penurunan dosis secara bertahap juga.

Dengan pemberian dosis standar WHO, kesembuhan dapat tidak
tercapai dan sering terjadi rekurensi. Durasi pemberian steroid yang
lama dapat memberikan perbaikan yang lebih baik dan bertahan lebih
lama.? Pada sebuah studi acak membandingkan pemberian prednisolon
30 mg yang diturunkan dosisnya dalam 20 minggu jauh lebih baik
dibandingkan dengan pemberian predsinolon 60 mg yang diturunkan
dalam 12 minggu.®

Prinsip tatalaksana reaksi tipe 2 adalah sebagai berikut:*

¢ |dentifikasi tingkat keparahan reaksi tipe 2
o Reaksi ringan (hanya ada beberapa lesi ENL, tanpa keterlibatan organ

lain, tetapi pasien merasa tidak nyaman)

o Reaksi sedang (demam ringan <100° F dan lesi ENL dalam jumlah
sedikit-sedang, ditemukan leukositosis dan keterlibatan beberapa organ
lain kecuali saraf, mata dan testis)

o Reaksi berat (demam tinggi, lesi ENL luas dengan atau lesi
pustular/nekrotik, neuritis, gangguan fungsi saraf, iridosiklitis, orkitis,
dan/atau nyeri tulang hebat, dan lain-lain), harus dirawat inap untuk
diobservasi dan ditatalaksana lebih lanjut.

e Mencari dan mengatasi faktor presipitasi (lihat Tabel 1).

e Melanjutkan pemberian MDT. Pemberian MDT bila terjadi reaksi harus
tetap dilanjutkan, dan bila MDT belum diberikan saat terjadi reaksi, harus
segera diberikan bersamaan dengan terapi spesifik ENL, terutama pada
pasien LL/BL.

e Penatalaksanaan manifestasi ENL reaksi tipe 2: neuritis, iridosiklitis akut,
epididimo-orkitis akut.

Tatalaksana reaksi tipe 2 sesuai dengan berbagai tingkat keparahan penyakit

maka pilihan pengobatan untuk reaksi tipe 2 adalah sebagai berikut:

e Terapi reaksi tipe 2 ringan
Reaksi tipe 2 ringan dapat diterapi dengan obat analgetik dan obat
antiinflamasi, misalnya aspirin dan OAINS lainnya. Aspirin diberikan dengan
dosis 600 mg setiap 6 jam setelah makan.

e Terapi reaksi tipe 2 sedang dengan antimalaria (klorokuin), antimonial

. . 1
Dermatologi Infeksi 9



(stibophen) dan kolkisin.

e Terapi reaksi tipe 2 berat
Pasien dengan ENL berat (demam tinggi, lesi ENL luas dengan
pustular/nekrotik, neuritis, gangguan fungsi saraf, iridosiklitis, orkitis, atau
nyeri tulang hebat,dan lain-lain) harus dirawat inap untuk diobservasi dan
ditatalaksana lebih lanjut.

Reaksi tipe 2 berat terdiri atas reaksi tipe 2 episode pertama ENL berat dan
reaksi tipe 2 episode ulangan atau ENL kronik.
e Terapi reaksi tipe 2 episode pertama ENL berat®
o Pilihan pertama: prednison
Pemberian prednisolon jangka pendek, tetapi dengan dosis awal tinggi,
40-60 mg sampai ada perbaikan klinis kemudian taper 5-10 mg setiap
minggu selama 6-8 minggu atau lebih. Dosis rumatan 5-10 mg
diperlukan selama beberapa minggu untuk mencegah rekurensi ENL.
o Pilihan kedua: kombinasi prednisolon dan klofazimin.
Kombinasi prednisolon (dosis seperti di atas) dan klofazimin diberikan
dengan dosis sebagai berikut:
- 300 mg/hari selama 1 bulan
- 200 mg/hari selama 3-6 bulan
- 100 mg/hari selama gejala masih ada
Penggunaan klofamizin dengan dosis tinggi dan periode yang cukup
lama dapat mengurangi dosis atau bahkan menghentikan pemberian
steroid. Selain itu dapat mencegah atau mengurangi rekurensi reaksi.
Sebaiknya pemberian klofazimin tidak melebihi 12 bulan.
o Pilihan ketiga: talidomid
Talidomid diberikan sebagai pilihan terakhir, dengan dosis awal 400
mg atau 4x100 mg selama 3-7 hari atau sampai reaksi terkontrol, diikuti
penurunan dosis dalam 3-4 minggu atau diturunkan perlahan-lahan jika
rekurensi terjadi, yaitu:
- 100 mg pagi hari + 200 mg malam hari selama 4 minggu
- 1x200 mg malam hari selama 4 minggu
- 1x100 mg malam hari selama 4 minggu
- 50 mg setiap hari atau 100 mg selang sehari, malam hari, selama
8-12 minggu.

e Terapi reaksi tipe 2 episode ulangan atau ENL kronik®
o Pilihan pertama: prednisolon + klofazimin
Kombinasi klofazimin dan prednisolon lebih dianjurkan. Dosis klofazimin
adalah sebagai berikut:
- 300 mg selama 3 bulan, kemudian dilanjutkan
- 200 mg selama 3 bulan, kemudian dilanjutkan
- 100 mg selama gejala dan tanda masih ada.
ditambah
Prednisolon 30 mg/hari selama 2 minggu, kemudian dilanjutkan:
- 25 mg/hari selama 2 minggu
- 20 mg/hari selama 2 minggu
- 15 mg/hari selama 2 minggu
- 10 mg/hari selama 2 minggu
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- 5 mg/hari selama 2 minggu, kemudian dihentikan.

o Pilihan kedua: talidomid
Dosis talidomid:
- 2x200 mg selama 3-7 hari, kemudian dilanjutkan
- 100 mg pagi hari + 200 mg malam hari selama 4 minggu
- 200 mg malam hari selama 4 minggu
- 100 mg malam hari selama 4 minggu
- 100 mg setiap malam atau selang sehari, malam hari selama 8-12
minggu atau lebih.
Bila terjadi relaps atau perburukan reaksi, dosis dinaikkan segera
hingga 200 mg, kemudian secara perlahan diturunkan menjadi 100 mg
selang sehari atau 50 mg/hari selama beberapa bulan.

Terapi ENL dengan talidomid sebagai pengganti steroid (bagi pasien yang
sudah mendapat steroid)®
Mengganti steroid dengan talidomid lebih sulit dibandingkan terapi talidomid
sejak awal. Steroid harus diturunkan secara bertahap. Indikasi mengganti
steroid dengan klofazimin adalah sebagai berikut:

e Pasien ketergantungan terhadap steroid

e ENL rekuren yang tidak dapat ditatalaksana denga steroid

e Sebagai steroid sparing pada ENL kronik pada pasien DM, TB atau

hipertensi
¢ Amiloidosis fase awal, bila disertai alouminuria ringan persisten.

Pengobatan alternatif/second-line treatment

o Reaksitipe 1: beberapa obat dipakai untuk RR, antara lain azatioprin (A,1),’
siklosporin A (A,1),® metotreksat (D,5)°.

o Reaksi tipe 2: Beberapa terapi alternatif yang pernah dilaporkan adalah
pentoksifilin (A,1),"° siklosporin A (A,1),** mofetil mikofenolat (C,4),*
metotreksat™® (D,5).

Edukasi

Reaksi kusta tidak dapat diprediksi atau dicegah, tetapi terdapat berbagai langkah
yang dapat dilakukan agar kecacatan tidak terjadi, yaitu diagnosis dan memberikan
terapi reaksi kusta sedini mungkin. Langkah-langkah tersebut adalah:®

1.

Membangun kerjasama yang baik dengan pelayanan kesehatan primer/perifer
dengan melatih stafnya untuk dapat mengenali tanda dan gejala reaksi kusta
secara dini, sehingga dapat merujuk pasien dengan kecurigaan reaksi kusta ke
pelayanan kesehatan yang lebih tinggi untuk diagnosis dan ditatalaksana
dengan baik.

Informasikan kepada pasien dan keluarga tentang pentingnya keteraturan
pengobatan dan menyelesaikannya sesuai dengan waktu yang telah ditentukan.
Memberikan edukasi mengenai tanda dan gejala awal reaksi kusta serta neuritis.
Mengenal tanda dan gejala awal sugestif penyakit kusta.

Pasien dengan risiko tinggi mengalami reaksi kusta harus diperiksa secara
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VI.

VII.

berkala, minimal sebulan sekali.

6. Memulai terapi reaksi sedini mungkin.
Prognosis
Quo ad vitam : bonam sampai dubia ad bonam

Quo ad fungsionam : dubia ad bonam sampai dubia ad malam
Quo ad sanactionam : dubia ad bonam sampai dubia ad malam

Catatan:

Reaksi tipe 1 apabila diobati dengan tepat dan adekuat, jarang menetap sampai
beberapa bulan. Rekurensi biasanya menunjukkan terapi yang indekuat.?

Reaksi tipe 2 berat (episode pertama ENL berat dan reaksi tipe 2 episode ulangan
atau ENL kronik), memerlukan imunosupresan selama bertahun-tahun.®
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B.10 Kusta: Fenomena Lucio

Definisi

Fenomena Lucio merupakan varian reaksi kusta yang jarang ditemukan, dengan
gambaran klinis “necrotizing erythema”, pada pasien kusta lepromatosa yang
belum mendapatkan terapi atau tidak menyelesaikan terapinya, khususnya pasien
dengan Diffuse Lepromatouse Leprosy (DLL).>?

Pada tahun 2008 ditemukan organisme yang serupa secara genetik dengan kuman
kusta dan disebut sebagai M. lepromatosis, yang secara mikrobiologis sangat mirip
dengan M. leprae.®

Kriteria Diagnostik

Penegakan diagnosis fenomena Lucio dilakukan dengan mempertimbangkan
beberapa hal berikut:*

1. Distribusi geografis pasien dengan fenomena Lucio umumnya di Meksiko,
namun beberapa kasus dilaporkan juga di India

Terjadi pada pasien dengan kusta Lucio yang tidak diobati dalam waktu lama
Gambaran klinis klasik

Tidak ada gejala konstitusional

Gambran histopatologis spesifik

Kondisi membaik dengan dimulainya MDT.

okwn

Klinis

Awalnya berupa bercak eritematosa di kaki yang kemudian menjalar ke tungkai
bawah, paha, tangan, batang tubuh dan kemudian wajah. Lesi berupa bercak
eritematosa dalam berbagai bentuk, ukuran, yang terasa nyeri. Dalam 24 jam
hingga 48 jam akan timbul infiltrasi, kemudian pada hari ketiga atau keempat, lesi
akan menjadi lebih gelap dan tampak purpura diikuti nekrosis sentral berupa
vesikel kecil. Akhirnya terbentuk eskar merah gelap dan akan lepas beberapa hari
kemudian meninggalkan jaringan parut atrofik berwarna putih “pearl white”. Proses
patologi ini terjadi selama 15 hari. Gejala biasanya muncul bersamaan dengan
keluhaanLllainnya yaitu demam, menggigil, nyeri sendi, dan keadaan umum yang
buruk.”

Diagnosis Banding
Fenomena Lucio dapat didiagnosis banding dengan reaksi kusta tipe 2 dengan
fenomena vaskulonekrotikan (ENL nekrotikan).
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Tabel 1. Diagnosis banding antara reaksi kusta tipe 1 dengan fenomena vaskulo-
nekrotikans (ENL nekrotikan).”

Fenomena Lucio Reaksi tipe 2 dengan fenomena
vaskulonekrotikan
1. Hanya terjadi pada kusta tipe 1. Terjadi pada kusta dengan lesi
lepromatosa difus, tanpa riwayat plak dan nodular
nodus
2. Terjadi pada pasien kusta yang 2. Lebih sering terjadi setelah bulan
tidak/belum diobati pertama pengobatan MDT
3. Lesiberupa bercak eritematosa 3. Lesi berupa nekrosis luas dan
berukuran 0,5 hingga 1 cm yang dalam
dalam beberapa waktu menjadi
ulserasi
4. Sensasi nyeri seperti terbakar 4. Nyeri iskemik
5. Biasanya tidak disertai demam 5. Disertai demam
6. Tidak melibatkan saraf 6. Dapat disertai neuritis
7. Vaskulitis leukositoklastik superfisial 7. Vaskulitis leukositoklastik
dan nekrosis superfisial dan dalam, nekrosis
dalam; berhubungan dengan ENL
8. Tidak respons dengan talidomid 8. Respons dengan talidomid
9. Resolusi dalam 15 hari 9. Resolusi lambat
10. Jaringan parut hipokrom berukuran 10. Jaringan parut hipertrofik besar

kecil dengan tepi hiperkrom

Pemeriksaan Penunjang
Pemeriksaan penunjan% untuk fenomena Lusio antara lain:
1. Pemeriksaan BTA"**

2. Pemeriksaan histopatologi'*®

3. Pemeriksaan imunopatologi*?®

Penatalaksanaan

Nonmedikamentosa

Terapi suportif:

1. Memperbaiki keadaan umum

2. Mengatasi infeksi sekunder (bila ada)

3. Perbaikan gizi dan asupan cairan yang adekuat
4. Perawatan diri.

Medikamentosa
1. Terapi kusta dengan MDT*?
e Segera dimulai (bila pasien belum mendapatkan terapi kusta)
e Tetap dilanjutkan (bila pasien sedang dalam terapi kusta
e Tidak perlu diberikan lagi (bila pasien sudah selesai terapi (RFT))

2. Selain itu, pemberian kortikosteroid dosis tinggi (mulai dari 1 mg/kgBB) juga
perlu dimulai dan diturunkan secara perlahan dalam hitungan bulan.**

3. Talidomid dosis rendah menyebabkan kegagalan terapi pada fenomena Lucio,
tetapi Kementerian Kesehatan Meksiko masih menganggap talidomid (dengan
dosis tinggi dan waktu yang lama) sebagai terapi pilihan karena efek anti TNF-a
yang dimiliki.?
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VI.

Edukasi

Reaksi kusta tidak dapat diprediksi atau dicegah, tetapi terdapat berbagai langkah

yang dapat dilakukan agar kecacatan tidak terjadi, yaitu diagnosis dan memberikan

terapi reaksi kusta sedini mungkin. Langkah-langkah tersebut adalah:’

1. Membangun kerjasama yang baik dengan pelayanan kesehatan primer/perifer
dengan melatih stafnya untuk dapat mengenali tanda dan gejala reaksi kusta
secara dini, sehingga dapat merujuk pasien dengan kecurigaan reaksi kusta ke
pelayanan kesehatan yang lebih tinggi untuk diagnosis dan ditatalaksana
dengan baik.

2. Informasikan kepada pasien dan keluarga tentang pentingnya keteraturan
pengobatan dan menyelesaikannya sesuai dengan waktu yang telah ditentukan.

3. Memberikan edukasi mengenai tanda dan gejala awal reaksi kusta serta

neuritis.

Mengenal tanda dan gejala awal sugestif penyakit kusta.

Pasien dengan risiko tinggi mengalami reaksi kusta harus diperiksa secara

berkala, minimal sebulan sekali.

6. Memulai terapi reaksi sedini mungkin.

a s

Prognosis
Quo ad vitam : bonam
Quo ad functionam : dubia ad bonam hingga dubia ad malam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam hingga dubia ad malam
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B.11 Kusta: Relaps

Definisi

Relaps adalah timbulnya tanda dan gejala kusta pada pasien yang telah
menyelesaikan pengobatan yang adekuat, baik selama masa pengawasan maupun
setelahnya. Pengobatan harus sesuai dengan ketentuan yang sudah ditetapkan
dan dihentikan oleh petugas yang berwenang.'?

Faktor Predisposisi

Organisme persisters yang terdiri atas organisme dormant parsial atau permanen
akan menjadi aktif kembali akibat pengobatan yang tidak adekuat. Pada pasien MB
jumlahnya sekitar 10%."*

Faktor Presipitasi

Terapi inadekuat*?

Terapi ireguler'?

Monoterapi DDS*3

Bl awal tinggi*™

Jumlah lesi kulit >5 dan mengenai >3 area tubuh'®

agkrwpnpE

Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Anamnesis
¢ Riwayat pengobatan MH sebelumnya: pernah mendapat terapi MDT dan
dinyatakan telah RFT yang ditentukan oleh wasor atau dokter kusta yang
berwenang.
e Terdapat lesi baru dan atau gangguan sensibilitas baru dan atau perluasan
gangguan yang sudah ada sebelumnya, dan atau pembesaran saraf baru.
e Telaah hasil pemeriksaan laboratorium sebelumnya (slit skin smear,
histopatologi, dan serologi).

2. Kriteria diagnosis MH relaps

e Kiriteria Klinis (peningkatan ukuran dan perluasan lesi yang sudah ada,
timbul lesi baru, timbul eritema dan infiltrasi kembali pada lesi yang sudah
membaik, penebalan atau nyeri saraf).>®

e Kiriteria bakteriologis: dua kali pemeriksaan BTA positif (selama periode
pengobatan) pada pasien yang sebelumnya BTA negatif pada lokasi mana
saja. Atau jika terdapat peningkatan Bl 2+ atau lebih dibandingkan dengan
pemeriksaan Bl sebelumnya pada 2 lokasi, dan tetap positif pada
pemeriksaan ulang. Hal ini dikatakan relaps apabila pasien sudah
menyelesaikan terapi MDT sebelumnya (WHO).}?

e Kiriteria terapeutik: untuk membedakan dengan RR, dapat dilakukan
tindakan sebagai berikut: pasien diterapi dengan prednison (1 mg/kgBB).
Jika RR, maka akan terdapat perbaikan klinis secara berangsur dalam 2
bulan. Jika tidak ada perbaikan gejala atau hanya sebagian membaik atau
justru lebih bertambah, dapat dikatakan tersangka relaps.*
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e Kriteria histopatologis: muncul kembali granuloma pada kasus PB dan
meningkatnya infiltrasi makrofag disertai dengan ditemukannya basil solid
serta peningkatan Bl pada kasus MB.*

o Kriteria serologis: pada kasus LL, pengukuran antibodi IgM PGL-1
merupakan indikator yang bagus untuk terjadinya relaps.**’

o Catatag: 3 kriteria pertama sudah cukup untuk menegakkan diagnosis
relaps.

Diagnosis Banding

1. Eritema nodosum leprosum. Sebagai diagnosis banding dari relaps bentuk
papul dan nodul.

Resistensi obat™®

Reaktivasi'?

Reinfeksi'™

Reaksi reversal. Terkadang RR terjadi setelah RFT, biasanya dalam 2 tahun
pertama setelah RFT.! Reaksi tersebut biasanya terjadi pada pasien yang
mengalami RR berulang sebelum dan selama pengobatan MDT. Kondisi ini
dikenal sebagai late reversal reaction (LRR). Kondisi tersebut biasanya
seringkali membingungkan dan harus dibedakan dengan relaps.*®

abrwn

Pemeriksaan Penunjang
Bakteriologi'*®
Histopatologi'*®
Imunohistopatologi'®
Serologis®

Inokulasi kaki mencit*

akrwnNPE

Penatalaksanaan

Pengobatan relaps kusta sesuai dengan tipe kustanya. Pada kasus yang masih
sensitif terhadap MDT WHO, relaps kusta PB diobati dengan regimen MDT PB
WHO dan relaps kusta MB diobati dengan MDT MB WHO. Pada kusta PB yang
relaps menjadi kusta MB diobati dengan MDT MB WHO, sedangkan kusta MB yang
relaps menjadi kusta PB tetap diobati dengan MDT MB WHO.’

Edukasi
Kekambuhan penyakit sangat jarang terjadi, tetapi apabila ada reaktivasi pada
bercak kulit atau timbul bercak baru, hubungi fasilitas kesehatan setempat.’

Prognosis®
Pro ad vitam : bonam
Pro ad fungsionam : dubia ad bonam sampai dubia ad malam

Pro ad sanactionam : dubia ad bonam sampai dubia ad malam
Relaps mungkin masih dapat terjadi dalam waktu yang sangat lama, hingga 13
tahun setelah RFT. Paket kedua MDT masih memberikan respon yang baik.’
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B.12 Malassezia Folikulitis

Definisi

Merupakan radang pada folikel pilosebasea yang disebabkan oleh genus
Malassezia.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

1.

Lesi biasanya terdapat di dada, punggung, leher, dan lengan, berupa papul
eritematosa atau pustul perifolikular berukuran 2-3 mm. Gatal lebih sering
dijumpai dibandingkan pada pitiriasis versikolor. Penyakit ini kadang dijumpai
bersamaan dengan akne vulgaris yang rekalsitran, dermatitis seboroik dan
pitiriasis versikolor.*

Faktor predisposisi antara lain: diabetes melitus, penggunaan glukokortikoid,
antibiotik, obat imunosupresif, kehamilan, keganasan (leukemia, penyakit
Hodgkin), transplantasi organ (ginjal, jantung, sumsum tulang), AIDS, serta
sindrom Down.

Diagnosis Banding?

NoghrwWNE

Akne korporis
Erupsi akneiformis
Folikulitis kandida
Folikulitis bakterial
Insect bites
Miliaria

Dermatitis kontak

Pemeriksaan Penunjang

1.

Pemeriksaan langsung dengan memakai larutan KOH 20%. Spesimen berasal
dari bagian dalam isi pustul, papul atau papul komedo yang diambil
menggunakan ekstraksi komedo.'*

Hasil positif apabila didapatkan hasil +3 atau +4 berdasarkan grading jumlah
spora per lapangan pandang besar mikroskop.® (D,5)

Grading spora:

+1: 1-2 spora tersebar, tidak berkelompok

+2: 2-6 spora dalam kelompok atau 3-12 spora tersebar

+3: 7-12 spora dalam kelompok atau 13-20 spora tersebar

+4: >12 spora dalam kelompok atau >20 spora tersebar

Pada pemeriksaan histopatologis ditemukan ostium folikel melebar dan
bercampur dengan materi keratin. Dapat terjadi ruptur dinding folikel sehingga
terlihat respons radang campuran dan sel datia benda asing.* (D,5)
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Penatalaksanaan

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Terapi topikal
Diberikan sebagai terapi rumatan atau tambahan bagi terapi sistemik.**
e Sampo ketokonazol 2% 2 kali/minggu selama 2-4 minggu® (B,5), atau
e Sampo selenium sulfida 2,5% sekali/hari selama 3 hari. Dosis rumatan
sekali/minggu.>® (B,2)
2. Terapi sistemik
e lItrakonazol 200 mg/hari selama 2-3 minggu®’ (A,1), atau
e Flukonazol 150 mg/minggu selama 2-4 minggu®® (B,4), atau
e Ketokonazol 200 mg/hari selama 2-4 minggu“’9 (B,1), atau
IV. Edukasi

1. Menghindari keringat berlebih'®** (D,5)

2. Menjaga kulit tetap kering'®* (D,5)

3. Melakukan konseling mengenai cara menghindari faktor pencetus®®** (D,5)

4. Menghentikan pengobatan antibiotik dan kortikosteroid yang digunakan dalam
jangka waktu lama'®** (D,5)

V. Prognosis

Prognosis secara umum baik dengan pengobatan. Relaps dapat terjadi dan paling

sering setelah pengobatan dihentikan.*

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam  : bonam

Quo ad sanactionam : dubia
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VIl. Bagan Alur

Pasien dengan
gambaran klinis
Malassezia folikulitis

Tidak Ya

Diagnosis banding Malassezia
lainnya Folikulitis

A\ 4
Medikamentosa

e Ketokonazol 200 mg/hari
selama 4 minggu

e  Flukonazol 150 mg/minggu
selama 2-4 minggu

e [trakonazol 200 mg/hari
selama 2 minggu

e Edukasi
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B.13 Mikosis Profunda

I.  Definisi

Mikosis profunda melingkupi 2 kelompok yaitu mikosis sistemik dan mikosis
subkutaneus. Mikosis subkutaneus merupakan kelompok heterogen infeksi jamur
yang masuk ke dalam dermis atau subkutan melalui trauma penetrasi.! Infeksi
berkembang perlahan, umumnya tidak nyeri, sesuai dengan pertumbuhan agen
penyebabnya dan beradaptasi dengan lingkungan jaringan penjamunya. Berikut
dibahas: misetoma (eumisetoma, aktinomisetoma), sporotrikosis, kromomikosis,
dan zigomikosis subkutan.

1. Sporotrikosis (ICD10: B42)

Sporotrikosis adalah infeksi jamur kronis yang disebabkan oleh Sporotrichium
schenkii.!

Klasifikasi: tipe limfangitis kronis (lymphocutaneous sporotrichosis) (tersering),
tipe kutaneus menetap (fixed cutaneous sporotrichosis), dan tipe diseminata
(disseminated sporotrichosis)?

2. Kromoblastomikosis/Kromomikosis (ICD10: B43)

Adalah penyakit jamur kronis invasif pada kulit dan jaringan subkutan yang
disebabkan oleh jamur berpigmen (dermatiaceae) yang membentuk sel
muriform (badan sklerotik).*

3. Misetoma (Eumisetoma ICD10: B47.0, Aktinomisetoma ICD10: B47.1)
Misetoma adalah penyakit infeksi jamur kronik supuratif jaringan subkutan,
khas ditandai dengan tumefaksi, abses, sinus, fistul dan granul. Penyebab
dapat jamur (eumisetoma) atau oleh Actinomycetes (aktinomisetoma).

4. Zigomikosis subkutan/Basidiobolomikosis/Entomophtoromycosis (ICD10: 46.8)
Penyakit infeksi jamur yang ditandai oleh nodus subkutan padat yang kronis.
Penyebab tersering adalah Basidiobolus ranarum.*

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Sporotrikosis: diawali nodus dermis yang pecah menjadi ulkus. Pada bentuk
limfokutan terjadi pembesaran kelenjar getah bening, kulit dan jaringan subkutis
di atas nodus sering melunak dan pecah membentuk ulkus indolen mengikuti
garis aliran limfa.! Pada bentuk kutaneus menetap terbentuk plak eritematosa
yang tidak nyeri. Plak dapat menjadi verukosa dan mengalami ulserasi. Dapat
memiliki lesi satelit."

2. Kromoblastomikosis: pada tempat inokulasi timbul nodus verukosus kutan yang
perlahan membentuk vegetasi papiloma besar. Dapat pula lesi menyerupai plak
dengan tengah yang atrofik. Tempat predileksi: tungkai, kaki, lengan dan tubuh
bagian atas.'?

3. Misetoma: pada lokasi inokulasi (umumnya ekstremitas) terbentuk papul dan
nodus yang tidak nyeri. Selanjutnya terjadi pembengkakan, abses, sinus, dan
fistel multipel, serta keluar granul. Warna granul membantu dugaan penyebab
yakni granul hitam pada eumisetoma, granul merah dan kuning pada
aktinomisetoma, serta warna lain dapat oleh keduanya. Lesi lanjut terdapat
gambaran parut. Dapat mengenai tulang. Predileksi di kaki, tungkai dan
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tangan.*

4. Zigomikosis subkutan: nodus subkutan yang membesar dan tidak nyeri, teraba
keras selperti kayu, kadang gatal. Dapat terjadi deformitas berat di hidung bibir
dan pipi.

Diagnosis Banding

1. Misetoma: tuberkulosis kutis, infeksi bakteri (botriomikosis), osteomielitis kronik,
aktinomikosis®

2. Sporotrikosis: infeksi mycobacterium atipik, leismaniasis, nokardiasis™?

3. Kromoblastomikosis: veruka vulgaris, tuberkulosis kutis verukosa, chronic
tropical lymphedema, blastomikosis, karsinoma sel skuamosa®*

Pemeriksaan Penunjang

Sediaan langsung:

1. Misetoma: pada sediaan KOH granul berwarna, tampak filamen halus (aktino-
misetoma) atau lebar (eumisetoma).* (D,5)

2. Kromoblastomikosis: pada sediaan KOH kerokan kulit, dapat ditemui sel
muriform (badan/sel sklerotik berpigmen).**(D,5)

Perlu konfirmasi dengan:

1. Pemeriksaan histopatologis®
Tampak granuloma tanpa perkijuan dan ada eosinofil. (D,5)

2. Kultur untuk memastikan spesies penyebab®* (D,5)
Dilakukan dengan 3 kultur yaitu Sabouraud dextrose agar (SDA), SDA +
antibiotik dan SDA + antibiotik + sikloheksimid.

Pemeriksaan tambahan:
1. Foto rontgen (pada kasus tertentu) (D,5)
2. Pemeriksaan darah lengkap: tes fungsi hati, tes fungsi ginjal (D,5)

Penatalaksanaan
Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Sporotrikosis

e |trakonazol 200 mg/hari diberikan sampai 2-4 minggu setelah lesi sembuh,
biasanya selama total 3-6 bulan.>® (A,2)

e Terbinafin 2x500 mg diberikan sampai 2-4 minggu setelah lesi sembuh.>’
(A.2)

e Solusio kalium iodida jenuh (KI) 3x5 tetes/hari dinaikkan perlahan sampai
terjadi gejala toksik mual, muntah, hipersalivasi dan lakrimasi, kemudian
diturunkan dan dipertahankan pada dosis sebelum terjadi gejala toksik.>®*
Dapat berupa tablet Jodkali® 200 mg/tablet, dosis 30 mg/kgBB/hari (C,2)

e Flukonazol 400-800 mg/hari dapat digunakan pada pasien yang tidak dapat
mentoleransi obat lain.>*%** (C,2)

2. Kromomikosis: penyembuhan sulit dan sering kambuh.
Obat pilihan:

e Kombinasi itrakonazol 200-400 mg/hari dan terbinafin 500-1000 mg/hari

. . 1
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selama minimal 6-12 bulan tergantung keparahan penyakit, pada lesi luas
terapi lebih lama'**3 (C,4)

e Terbinafin 500 mg/hari selama 6-12 bulan'*** (C,2)

e Lesi kecil dapat bedah eksisi. Lesi tahap lanjut dapat berakhir pada
amputasi.*?

Alternatif: kombinasi itrakonazol dengan bedah beku, pemanasan topikal.*

Untuk tindakan pre operasi diberikan itrakonazol 400 mg/hari dan terbinafin

500-1000 mg/hari selama 4-12 minggu, diteruskan selama 6-9 bulan pasca

operasi untuk mencegah relaps dan diseminata.**

3. Aktinomisetoma

Uncomplicated aktinomisetoma

Obat pilihan:

e Rifampisin 600 mg/hari (10 mg/kgBB/hari) dan kotrimoksazol 2x2 tablet
(2x1 tablet forte)® (C,2)

e Streptomisin sulfat 14 mg/kgBB/hari (atau 1 gram/hari) IM 1 bulan
kemudian tiap 2 hari sekali, dikombinasi dengan kotrimokasozol yang terdiri
atas: 23-40 mg/kgBB/hari sulfametoksazol + 4,6-8 mg/kgBB/hari
trimetoprim.*® (C,2)

Alternatif:

e Kombinasi streptomisin dengan dapson 100 mg/hari, atau rifampisin 4,3
mg/kgBB/hari, atau sulfadoksin-pirimetamin 500 mg 2 kali/minggu'® (C,2)

e Amikasin 15 mg/kgBB/hari dibagi 2 dosis setiap 12 jam selama 3 minggu
dan kotrimoksazol 8/40 mg/kgBB/hari selama 5 minggu (1 siklus). Siklus
diulang hingga penyembuhan.*”*2 (C,2)

Complicated aktinomisetoma: tidak respon dengan terapi standar, adanya
keterlibatan tulang, lokasi lesi tertentu (kepala, leher, thoraks dan abomen), dan
kasus diseminata.

e Welsh regimen: amikasin 15 mg/kgBB/hari dibagi dua dosis setiap 12 jam
selama 3 minggu dan kotrimoksazol 8/40 mg/kgBB/hari selama 5 minggu (1
siklus). Siklus diulang hingga penyembuhan (5-20 minggu atau 1-4
siklus).*"*#(C,2)

e Sebelum, selama, dan setelah pengobatan perlu dilakukan pemeriksaan
audiometri dan RFT (kreatinin) sebelum pemberian selanjutnya.

4. Eumisetoma: sulit, lama (bulan s/d tahun) dan hasil bervariasi bergantung

penyebab.

Obat pilihan: kombinasi terapi bedah dengan obat antijamur.

e Ketokonazol 400-800 mg/hari atau itrakonazol 400 mg/hari dalam waktu
panjang bervariasi antara beberapa bulan-tahun dengan rata-rata terapi 12
bulan tergantung keparahan penyakit.®*° (C,2)

e Terbinafin 2x500 mg/hari selama 24-48 minggu.?’ (B,2)

e Kombinasi terbinafin 500 mg/hari dan itrakonazol 400 mg/hari.*%° (B,2)

e Sebelum pembedahan: kombinasi terbinafin 500 mg/hari dan itrakonazol
400 mg/hari selama 1-3 bulan untuk mencegah diseminata.*® (B,2)
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e Setelah pembedahan: melanjutkan terapi kombinasi terbinafin dan
itrakonazol tersebut selama 3-6 bulan untuk mencegah kekambuhan dan
relaps.*® (B,2)

5. Zigomikosis subkutan

Debrideman bedah dengan antifungal sistemik.?*

Obat pilihan:

e Ketokonazol 400 mg/hari (10 mg/kgBB/hari)! (D,5)

e Amphotericin B deoxycholate 1-1,5 mg/kgBB/hari atau liposomal
amphoterisin B 5-7 mg/kgBB/hari**** (D,5)

e Itrakonazol 200 mg/hari selama 3 bulan'?? (D,5) atau solusio kalium iodida
jenuh/tablet Jodkali® (Potasium iodida) 200 mg/tablet dengan dosis 30
mg/kgBB/hari® (D,5)

e Posakonazol** 800 mg/hari.?>?* (C,2)

Catatan:

Perhatikan semua kontaindikasi dan kemungkinan efek samping akibat obat antijamur sistemik
maupun topikal.

Kriteria sembuh: sembuh klinis dan laboratoris.

Edukasi* (D,5)

1. Menjaga higiene

2. Durasi pengobatan lama dan harus berobat teratur

3. Menggunakan alat pelindung diri saat kontak dengan sumber potensial infeksi
seperti duri dan hewan

Prognosis
Prognosis tergantung jenis mikosis profunda.’

Sporotrikosis umumnya memberikan respon baik dengan pengobatan dan jarang
mengancam nyawa kecuali pada meningitis sporotrikosis dan sporotrikosis
diseminata pada pasien imunokompromais.*>

Quo ad vitam : dubia ad bonam
Quo ad sanactionam : dubia ad bonam
Quo ad functionam : dubia ad bonam

Kromoblastomikosis merupakan mikosis kronik yang resisten pada banyak
pengobatan dan cenderung relaps.?

Quo ad vitam : dubia ad bonam
Quo ad sanactionam : dubia ad malam
Quo ad functionam : dubia ad bonam

Misetoma umumnya memberikan respon dengan pengobatan. Namun apabila telah
masuk pada fase lanjut maka dapat terjadi infeksi bakteri sekunder hingga terjadi
sepsis yang dapat membahayakan nyawa. Misetoma yang tidak diobati dapat
menyebabkan destruksi tungkai hingga amputasi. Pengobatan dini dan durasi
pengobatan merupakan faktor prognostik yang penting.t#°
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VI.

Quo ad vitam : dubia ad bonam
Quo ad sanactionam : dubia ad bonam
Quo ad functionam : dubia ad bonam

Zigomikosis subkutan memiliki prognosis yang lebih baik daripada bentuk
zigomikosis yang lain. Roden dkk**® melaporkan mortalitas zigomikosis kutan
adalah 10% pada infeksi lokal, 26% pada zigomikosis kutan dengan ekstensi luas
dan 94% pada zigomikosis diseminata.

Quo ad vitam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam
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VII.

Bagan Alur

Lesi kulit yang dicurigai Sporotrikosis

1. Sering terjadi pada tukang kebun, petani, buruh

Anamnesis:
lapangan
2. Riwayat

pajanan tanah atau tumbuhan misalnya

mawar, rumput

v

Klinis:

Nodus multipel yang munculdari distal ke proksimal
sepanjang limfe, selanjutnya membentuk ulkus-ulkus kecil
tidak nyeri, pada ekstremitas atas dan bawah, dan wajah
pada anak-anak. Atau nodus tunggal yang menjadi ulkus
menetap tanpa nyeri

.

Diagnosis Banding Sporotrikosis

A

y A 4

Pemeriksaan penunjang:
Isolasi jamur dari kultur eksudat

Biopsi kulit

Pemeriksaan lain untuk menyingkirkan diagnosis banding

!

Sesuai Sporotrikosis

y

Itrakonazol/terbinafin
Solusio Kalium lodida jenuh
atau

Tablet Jodkali®

Edukasi
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Lesi kulit dicurigai sebagai Kromoblastomikosis

Anamnesis:
1. Sering terjadi pada penduduk daerah pedesaan (petani,
pemotong kayu, pemotong karet)
2. Sering terjadi pada usia 35 — 40 tahun

Klinis:

Satu atau lebih nodul pada daerah trauma membentuk plak
eritematous batas tegas. Lesi berkembang papilomatosa
atau verukosa ireguler.Sering disertai ulserasi.Infeksi dapat
menyebar secara limfatik atau hematogen.

N

Diagnosis banding Kromoblastomikosis

' '

Pemeriksaan penunjang:

KOH dari krusta, eksudat

Kultur untuk isolasi jamur pada medium Sabouraud

Biopsi (dan kultur untuk diagnosis banding tuberkulosis kutis)

!

Sesuai
Kromoblastomikosis

Terbinafin

Kombinasi terbinafin dan
itrakonazol

Bedah
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Lesi kulit dicurigai sebagai Misetoma

Anamnesis:
1. Riwayat trauma
2. Peninggian lesi, pembentukan nodul, abses, fistula,
drainage grain
3. Warna dan ukuran granul

Pemeriksaan:

1. Pemeriksaan granul dengan KOH 10-20%
2. Histopatologi
3. Kultur isolasi dan identifikasi agen
4. Foto rontgen, untuk deseksilesi tulang dan perubahan
jaringan lunak
A
Aktinomisetoma Eumisetoma
\ 4 \ 4
Antibiotik yang Antijamur yang
sesuai sesuai
\ 4
Edukasi Edukasi
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Lesi kulit dicurigai Zigomikosis Subkutis

Anamnesis:
1. Dapat terjadi melalui trauma seperti tusukan duri, kayu,

tanaman dan sampah.

2. Dapat terjadi pada anak-anak (penyebabnya adalah
Basidiobolus ranarum) dan dewasa (Conidiobolus
coronatus)

Klinis:

Nodul subkutan yang membesar dan tidak nyeri, teraba
keras seperti kayu, kadang gatal. Dapat terjadi deformitas
berat pada hidung, bibir dan pipi

O

Diagnosis banding Zigomikosis
subkutan
\ 4 \ 4

Pemeriksaan penunjang:
1. Kultur untuk isolasi jamur pada medium Sabouraud
2. Biopsi

A 4

Zigomikosis
subkutan

Ketokonazol
Itrakonazol
Solusio Kalium lodida jenuh

atau tablet Jodkali®
Amphotericin B
Posakonazol
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B.14 Moluskum Kontangiosum (B08.1)

Definisi
Moluskum kontagiosum (MK) adalah penyakit infeksi kulit yang disebabkan oleh
Poxvirus.*®

Kriteria Diagnostik

Klinis™#®

1. Terutama menyerang anak usia sekolah, dewasa muda yang aktif secara
seksual, dan pasien imunokompromais.

2. Tidak ada keluhan subyektif.

3. Kelainan kulit berupa papul khas berbentuk kubah, di tengahnya terdapat
lekukan (delle). Jika dipijat akan tampak keluar massa berwarna putih seperti
nasi yang merupakan badan moluskum. Kadang berukuran lentikular dan
berwarna putih seperti lilin.

4. Dapat terjadi infeksi sekunder sehingga timbul supurasi.

5. Lokasi: wajah, badan, dan ekstremitas

Diagnosis Banding

Veruka, granuloma piogenik, melanoma amelanotik, karsinoma sel basal, varisela,
epitelioma, papiloma, xantoma. Pada pasien imunokompromais perlu dipikirkan
infeksi jamur yaitu kriptokokosis, histoplasmosis, dan penisiliosis.***

Pemeriksaan Penunjang?*

1. Biasanya tidak diperlukan.

2. Pada dermoskopi tampak gambaran orifisium dengan gambaran pembuluh
darah crown, punctiform, radial, dan flower pattern. ’

3. Pemeriksaan Giemsa terhadap bahan massa putih dari bagian tengah papul
menunjukkan badan inklusi moluskum di dalam sitoplasma.

4. Pemeriksaan histopatologik dilakukan apabila gambaran lesi tidak khas MK.
Tampak gambaran epidermis hipertrofi dan hiperplasia. Di atas lapisan sel basal
didapatkan sel membesar yang mengandung partikel virus disebut badan
moluskum atau Henderson-Paterson bodies.

Penatalaksanaan
Non medikamentosa
Jaga higiene kulit dengan mandi 2 kali sehari menggunakan sabun.*®°

Medikamentosa
Prinsip: mengeluarkan badan moluskum.®® Terdapat beberapa obat/tindakan yang
dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Tindakan:
e Bedah kuretase/enukleasi®°(A,1)
Setelah tindakan diberikan antibiotik topikal.
e Tindakan bedah beku/nitrogen cair.*® (B,1)
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V1.

2. Terapi topikal:

e Kantaridin** (0,7% atau 0,9%) dioleskan pada lesi dan dibiarkan selama 3-4
jam, setelah itu dicuci. Setelah itu diberikan salep antibiotik untuk mencegah
infeksi sekunder. Dapat dilakukan sebulan sekali hinggga tidak ada lesi lagi®**

(B.1)

e Podofilin (10%-25% dalam bentuk resin) atau (0,3% atau 0,5% dalam
bentuk krim). Dioleskan pada tiap lesi 2 kali sehari selama 3 hari berturut-
turut, jika lesi masih persisten hingga hari ke-7, terapi yang sama
dilanjutkan selama 3 minggu®*? (A,1)

« Pasta perak nitrat** 40%°"* (C,4)

e Kalium hidroksida 10% 2 kali/hari selama 30 hari atau sampai terjadi
inflamasi dan ulserasi di permukaan papul***°(A,1)

« Gel asam salisilat 12%°° (A,1)

« Krim adapalen 1% selama 1 bulan®’ (C,4)

e Pulsed dye laser: untuk MK rekalsitran, tiap lesi menggunakan sinar laser 585
nm single shot (3 mm, 300 ms, 8,0 J/cm?)®*8 (C,4)

« Benzoil peroksida 10% dioleskan 2 kali sehari selama 4 minggu®*® (A, 1)

« Solusio povidon iodine 10% dan plester asam salisilat 50%° %° (C,4)

3. Terapi sistemik:
Terapi sistemik hanya diberikan untuk pasien imunokompromais yaitu
interferon-a sub kutan.®# (C,4)

Edukasi**’
1. Menghindari kontak langsung.
2. Pengobatan memakan waktu lama, diperlukan ketekunan dan kesabaran.

Prognosis™™

Pada pasien imunokompeten dapat swasirna dalam 6-9 bulan tanpa meninggalkan
parut, kecuali jika mengalami infeksi.”

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : bonam

Kepustakaan
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infection. Part 2. Cutis. 2010;86:287-92.

3. Nguyen HP, Tyring SK. An update on the clinical management of cutaneous molluscum contagiosum.
Skin Therapy Lett 2014; 19: 5-8.

4. Olsen JR, Gallacher J, Piguet V, Francis NA. Epidemiology of molluscum contagiosum in
children: A systematic review. Fam Pract. 2014;31:130-6.

5. Chen X, Anstey AV, Bugert JJ. Molluscum contagiosum virus infection. Lancet Infect Dis.
2013;13:877-88.

6. Nguyen HP, Franz E, Stiegel KR, Hsu S, Tyring SK. Treatment of molluscum contagiosum in
adult, pediatric, and immunodeficient populations. J Cutan Med Surg. 2014;18:1-8.
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VIl. Bagan Alur

Papul sewarna kulit

berbentuk kubah
v
Delle
l \ 4 \ 4
Ada Meragukan Tidak Ada
\ 4
Dermoskopi h 4
Pemeriksaan Diagnosis banding:
v Giemsa e  Veruka
Tata laksana: » Pemeriksaan e  Granuloma
o Kuretase histopatologi piogenik
e Bedah beku e Melanoma
e Kantaridin 0,7-0,9% amelarotik
e  Podofilin 10-25% e Xantoma
e KOH 10% e  Kriptikokosi
e  Asam salisilat 12% 4 A e Histoplasmosis
e Adapalene 1% Hasil Tidak o Penisiliosis
e Benzoil peroksida karakteristik karakteristik
10% MK MK
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B.15 Penisiliosis (B48.4)

Definisi

Penisiliosis adalah infeksi jamur sistemik yang disebabkan oleh Penicillium
marneffei.’ Infeksi ini lebih umum ditemui di Asia Tenggara. Penularan terjadi
melalui udara dan belum diketahui apakah terdapat infeksi primer di kulit. Infeksi
dapat terjadi pada pasien sehat maupun imunokompromais.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Penisiliosis dapat terjadi lokal di paru maupun diseminata.*

2. Manifestasi klinis sistemik berupa demam, anemia, penurunan berat badan.

3. Lebih dari 50% pasien AIDS dengan penisiliosis memiliki lesi kulit multipel
berbentuk papul dengan umbilikasi yang dapat membesar dan mengalami
ulserasi.® Predileksi di wajah, telinga, tubuh, ekstremitas dan terkadang
genitalia.”

4. Keterlibatan organ lain seperti sistem saraf pusat, sumsum tulang, nodus limfe,
paru, hepar dan usus dapat terjadi.?

5. Sebagian besar kasus terjadi pada pasien AIDS dengan CD4 <100 sel/mm?.?

Diagnosis Banding®
1. Histoplasmosis
2. Kriptokokosis

Pemeriksaan Penunjang

1. Diagnosis definitif ditegakkan melalui isolasi jamur dari kultur ataupun
pemeriksaan histopatologi biopsi." (D,5)

2. Pada kultur, P. Marneffei membentuk koloni hijau atau keabu-abuan yang
menghasilkan pigmen merah difus atau konidiofor.* (D,5)

3. Pada pemeriksaan mikroskopik dari kerokan kulit, aspirasi sumsum tulang dan
biopsi nodus limfe dengan pewarnaan Wright akan terlihat jamur berbetuk bulat
atau oval, basofilik dengan septa sentral baik intraseluler maupun
ekstraseluler.? (D,5)

Penatalaksanaan
Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Pilihan utama
e Rekomendasi terapi adalah amphotericin B liposomal intravena 3-5
mg/kgBB/hari selama 2 minggu dilanjutkan dengan terapi oral Itrakonazol
400 mg/hari selama 10 minggu. Kemudian dapat dilanjutkan dengan
profilaksis sekunder.?®(C,2)
e Pasien dengan Klinis yang ringan dapat diberikan itrakonazol oral 400
mg/hari selama 8 minggu. Kemudian dilanjutkan dengan profilaksis
sekunder.?*(C,2)
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V.

VI.

2. Alternatif
e Voriconazol 6 mg/kgBB setiap 12 jam pada hari pertama dilanjutkan
dengan 4 mg/kgBB setiap 12 jam pada hari kedua selama minimal 3 hari,
lalu diteruskan dengan terapi oral voriconazol 2x200 mg selama maksimal
12 minggu.®
e Pasien dengan klinis ringan dapat diberikan voriconazol oral 2x400 mg
pada hari pertama dilanjutkan dengan 2x200 mg/hari selama 12 minggu.?®
3. Profilaksis sekunder/terapi pemeliharaan
e Itrakonazol 1x200 mg/hari.?® (B,1)
e Profilaksis sekunder dihentikan apabila CD4 >100 sel/mm® selama >6
bulan dengan ARV.?’ (C,2)

Edukasi

1. Terapi penisiliosis disertai dengan terapi ARV.? Tidak ada studi mengenai
waktu optimal pemberian ARV pada penisiliosis akut namun apabila CD4 <50
sel/mm?® sebaiknya ARV langsung dimulai sementara apabila CD4 >50 sel/mm?
pemberian ARV dapat ditunda hingga 2 minggu terapi antifungal.? (D,5*)

Perlu profilaksis sekunder untuk mencegah terjadinya relaps.? (B,1)

Perlunya pemantauan respon terapi dan efek samping termasuk IRIS.? (D,5*)

wn

Prognosis

Dalam suatu studi kohort pada pasien AIDS dengan penisiliosis, didapatkan
beberapa prediktor independen untuk keluaran yang buruk pada pasien penisiliosis
yaitu IV drug user, tidak ada demam atau lesi kulit, laju napas yang cepat, hitung
limfosit absolut tinggi dan trombositopenia.® Studi pada 768 pasien yang diberikan
pengobatan antifungal menunjukkan 68% subjek sembuh dengan pengobatan
antifungal, 20% meninggal dan 8% mengalami perburukan.® (B,2)

Quo ad vitam : dubia

Quo ad functionam : dubia

Quo ad sanactionam : dubia
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B.16 Pioderma (L08.0)

[. Definisi
Pioderma adalah infeksi kulit dan jaringan lunak yang disebabkan oleh bakteri
piogenik, yang tersering adalah S. aureus dan Streptokokus B-hemolitik grup A
antara lain S. pyogenes.'”

Terdapat 2 bentuk pioderma®*®:

1. Pioderma superfisialis, lesi terbatas pada epidermis
e Impetigo nonbulosa

Impetigo bulosa

Ektima

Folikulitis

Furunkel
e Karbunkel

2. Pioderma profunda, mengenai epidermis dan dermis
e Erisipelas

Selulitis

Flegmon

Abses multiplel kelenjar keringat

Hidradenitis

II.  Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Pioderma superfisialis
Tidak ada gejala konstitusi.
e Impetigo nonbulosa

o Predileksi: daerah wajah, terutama di sekitar nares dan mulut.

o Lesi awal berupa makula atau papul eritematosa yang secara cepat
berkembang menjadi vesikel atau pustul yang kemudian pecah
membentuk krusta kuning madu (honey colour) dikeliling eritema. Lesi
dapat melebar sampai 1-2 cm, disertai lesi satelit di sekitarnya.

o Rasa gatal dan tidak nyaman dapat terjadi.

e Impetigo bulosa

o Predileksi: daerah intertriginosa (aksila, inguinal, gluteal), dada dan
punggung.

o Vesikel-bula kendur,dapat timbul bula hipopion.

o Tanda Nikolsky negatif.

o Bula pecah meninggalkan skuama anular dengan bagian tengah
eritematosa (kolaret) dan cepat mengering.

e Ektima

o Merupakan bentuk pioderma ulseratif yang disebabkan oleh S. aureus
dan atau Streptococcus grup A.

o Predileksi: ekstremitas bawah atau daerah terbuka.

o Ulkus dangkal tertutup krusta tebal dan lekat, berwarna kuning
keabuan.

4,6,7
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o Apabila krusta diangkat, tampak ulkus bentuk punched out, tepi ulkus

meninggi, indurasi, berwarna keunguan.
e Folikulitis

Merupakan salah satu bentuk pioderma pada folikel rambut.

Dibedakan menjadi 2 bentuk:

o Folikulitis superfisialis (impetigo Bockhart/impetigo folikular)

Predileksi: skalp (anak-anak), dagu, aksila, ekstremitas bawah, bokong
(dewasa).

Terdapat rasa gatal dan panas.

Kelainan berupa pustul kecil dome-shaped, multipel, mudah pecah
pada folikel rambut.

o Folikulitis profunda (sycosis barbae)

Predileksi: dagu, atas bibir.
Nodus eritematosa dengan perabaan hangat, nyeri.
e Furunkel/karbunkel

o Merupakan infeksi pada folikel rambut dan jaringan sekitarnya.

o Predileksi: daerah berambut yang sering mengalami gesekan, oklusif,
berkeringat, misalnya leher, wajah, aksila, dan bokong.

o Lesi berupa nodus eritematosa, awalnya keras, nyeri tekan, dapat
membesar 1-3 cm, setelah beberapa hari terdapat fluktuasi, bila pecah
keluar pus.

o Karbunkel timbul bila yang terkena beberapa folikel rambut. Karbunkel
lebih besar, diameter dapat mencapai 3-10 cm, dasar lebih dalam. Nyeri
dan sering disertai gejala konstitusi. Pecah lebih lambat, bila sembuh
dapat meninggalkan jaringan parut.

2. Pioderma profunda*®’

e Terdapat gejala konstitusi dan rasa nyeri.

e Terdiri atas:
o Erisipelas: lesi eritematosa merah cerah, infiltrat di bagian pinggir,

edema, vesikel dan bula di atas lesi.

o Selulitis: infiltrat eritematosa difus.

Flegmon: selulitis dengan supurasi.

o Abses kelenjar keringat: tidak nyeri, bersama miliaria, nodus
eritematosa bentuk kubabh.

o Hidradenitis: nodus, abses, fistel di daerah ketiak atau perineum.

o Ulkus piogenik: ulkus dengan pus.

O

Komplikasi®**

e Impetigo non-bulosa: glomerulonefritis akut

e Ektima: ulserasi dan skar

e Komplikasi lainnya yang jarang: sepsis, osteomielitis, artritis, endokarditis,
pneumonia, selulitis, limfangitis, limfadenitis, toxic shock syndrome,
Staphylococcal scalded skin syndrome, necrotizing fasciitis.

Diagnosis Banding®®**

1. Impetigo nonbulosa: ektima, dermatitis atopik, dermatitis seboroik, dermatitis
kontak alergi, skabies, tinea kapitis

2. Impetigo vesikobulosa: dermatitis kontak, Staphylococcal scalded skin
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syndrome, pemfigoid bulosa, pemfigus vulgaris, eritema multiforme, dermatitis
herpetiformis
3. Ektima: impetigo nonbulosa
4. Folikulitis: tinea barbae, tinea kapitis, folikulitis keloidal (acne keloidal nuchae),
folikulitis pitirosporum, “Hot tub” folikulitis, folikulitis kandida
Furunkel, karbunkel: akne kistik, kerion, hidradenitis supurativa
Selulitis/erisipelas: dermatitis kontak, dermatitis stasis, necrotizing fasciitis,
tuberkulosis kutis verukosa, infeksi mikobakterium atipik, mikosis profnda,
leismaniasis, deep vein thrombosis, limfedema, vaskulitis leukositoklastik,
pioderma ganggrenosum, gout, paget disease
7. Hidradenitis: skrofuloderma

o 0

Pemeriksaan Penunjang

Bila diperlukan®*!

1. Pemeriksaan sederhana dengan pewarnaan Gram. (A,2)

2. Kultur dan resistensi spesimen lesi/aspirat apabila tidak responsif terhadap
pengobatan empiris. (A,2)

3. Kultur dan resistensi darah, darah perifer lengkap, kreatinin, C-reactive protein
apabila diduga bakteremia. (A,2)

4. Biopsi apabila lesi tidak spesifik. (A,2)

Penatalaksanaan®**

Non medikamentosa

1. Mandi 2 kali sehari dengan sabun

2. Mengatasi/identifikasi faktor predisposisi dan keadaan komorbid, misalnya
infestasi parasit, dermatitis atopik, edema, obesitas dan insufisiensi vena. (A,2)

Medikamentosa
Prinsip: pasien berobat jalan, kecuali pada erisipelas, selulitis dan flegmon derajat
berat dianjurkan rawat inap. Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat dipiih
sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
e Bila banyak pus atau krusta: kompres terbuka dengan permanganas kalikus
1/5000, asam salisilat 0,1%, rivanol 1%o, larutan povidon iodine 1%; dilakukan
3 kali sehari masing-masing ¥2-1 jam selama keadaan akut. (D,5)
e Bila tidak tertutup pus atau krusta: salep/krim asam fusidat 2%, mupirosin
2% (A,1). Dioleskan 2-3 kali sehari, selama 7-10 hari.
2. Sistemik: minimal selama 7 hari
Lini pertama:
o Kloksasilin/dikloksasilin**: dewasa 4x250-500 mg/hari per oral; anak-anak
25-50 mg/kgBB/hari terbagi dalam 4 dosis (A,1)
e Amoksisilin dan asam klavulanat: dewasa 3x250-500 mg/hari; anak-anak
25 mg/kgBB/hari terbagi dalam 3 dosis (A,2)
o Sefaleksin: 25-50 mg/kgBB/hari terbagi dalam 4 dosis. (A,2)
Lini kedua:
e Azitromisin 1x500 mg/hari (hari 1), dilanjutkan 1x250 mg (hari 2-5) (D,5)
e Klindamisin 15 mg/kgBB/hari terbagi 3 dosis. (A,2)
e Eritromisin: dewasa 4x250-500 mg/hari; anak-anak 20-50 mg/kgBB/hari
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terbagi 4 dosis. (A,2)

Penyebabnya MRSA:

e Trimetoprim-sulfometoxazol 160/800 mg, 2 kali sehari. (A,2)

e Doksisiklin, minosiklin 2x100 mg, tidak direkomendasikan untuk anak, usia
8 tahun. (A,2)

e Klindamisin 15 mg/kgBB/hari terbagi 3 dosis. (A,2)

Kasus yang berat, disertai infeksi sitemik atau infeksi di daerah berbahaya

(misalnya maksila), antibiotik diberikan parenteral.

e Nafcillin 1-2 gram IV tiap 4 jam, anak 100-150 mg/kgBB/hari terbagi dalam 4
dosis. (A,2)

e Penisilin G 2-4 juta unit IV tiap 4-6 jam, anak: 60-100.000 unit’/kgBB tiap 6
jam. (A,2)

e Cefazolin IV 1 gram tiap 8 jam, anak: 50 mg/kgbb/hari dibagi dalam 3 dosis.
(A2)

e Ceftriaxone IV 1-2 gram ,1 kali/hari. (A,2)

e Apabila terdapat/dicurigai ada methycillin resistant Staphylococcus aureus
(MRSA) pada infeksi berat: vankomisin 1-2 gram/hari dalam dosis terbagi atau
15-20 mg/kgBB setiap 8-12 jam intravena, selama 7-14 hari (A,1). Anak:
vankomisin 15 mg/kgBB IV tiap 6 jam. (A,2)

e Linezolid 600 mg IV atau oral 2 kali sehari selama 7-14 hari (A,1), anak-
anak 10 mg/kgBB oral atau intravena tiap 8 jam. (A,2)

e Klindamisin IV 600 mg tiap 8 jam atau 10-13 mg/kgBB tiap 6-8 jam. (A,2)

o Kasus rekuren, diberikan antibiotik berdasarkan hasil kultur dan resistensi.

3. Tindakan”®
Apabila lesi abses besar, nyeri, disertai fluktuasi, dilakukan insisi dan drainase.
(A1)

Edukasi®*
Membatasi penularan: edukasi terhadap pasien dan keluarganya agar menjaga
higiene perorangan yang baik.

Prognosis®®

Impetigo dapat sembuh tanpa pengobatan dalam 2 minggu tanpa sekuele. Ektima
dapat menetap selama beberapa minggu dan dapat terjadi komplikasi skar.®®
Rekurensi abses dan furunkel pada anak sebesar 18-28%.°

Quo ad vitam : bonam
Quo ad sanactionam : bonam
Quo ad functionam : bonam
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VII.

Bagan Alur
Pasien dengan gambaran klinis suspek
pioderma
\ 4 .
Tidak Diagnosis
Diagnosis > Banding
Apakah gambaran klinis sesuai dengan
pioderma
v
Ringan Terapi Sedang-Berat
Berdasarkan keparahan penyakit
v \ 4
AntibiotikTopikal Antibiotika Sistemik
e Mupirosin Pilihan I:
atau e Kiloksasilin
e Asam fusidat e  Amoksisilin asam klavulanat
e Sefalosporin generasi |

A 4

Pilihan I1:

Antibiotik parenteral

MRSA

Sefalosporin generasi Il

Azitromisin
Klindamisin
Eritromisin

Nafcillin
Penisilin G
Cefazolin
Ceftriaxone

Trimetoprim-sulfometoxazol
Doksisiklin, Minosiklin
Klindamisin

Vankomisin 1V

Linezolid IV

Follow up
Perbaikan 7 hari terapi

Kultur & Resistensi

Sembuh

Edukasi Pasien

v

» Apabila pasien gagal
diterapi dengan obat
pilihan |

A 4

Terapi berdasarkan:

A

e  Hasil kultur dan
resistensi

. Mupirosin di sekitar
nares untuk karier
(untuk rekurensi tinggi)

Dermatologi Infeksi

126



B.17 Pitiriasis Versikolor (B36.0)

Definisi

Penyakit infeksi oportunistik kulit epidermomikosis, disebabkan oleh jamur
Malassezia sp. (Pitryrosporum orbiculare/P.ovale) yang ditandai dengan makula
hipopigmentasi atau hiperpigmentasi dan kadang eritematosa.™?

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Penyakit ini dapat ditemukan pada semua usia, terutama pada usia 20-40
tahun, lesi terutama pada daerah seboroik; tidak menular, serta ada
kecenderungan genetik.*?

2. Anamnesis: bercak di kulit, yang kadang menimbulkan rasa gatal terutama bila
berkeringat. Rasa gatal umumnya ringan atau tidak ada sama sekali. Warna
dari bercak bervariasi dari putih, merah muda hingga coklat kemerahan.?

3. Status dermatologikus:

Predileksi lesi terutama di daerah seboroik, yaitu tubuh bagian atas, leher,
wajah dan lengan atas; berupa bercak hipopigmentasi, eritema hingga
kecoklatan, konfluen dengan skuama halus.*?

Diagnosis Banding
Sering:*

Pitiriasis alba
Pitiriasis rosea
Dermatitis seboroik
Infeksi dermatomikosis
. Leukoderma

arang:’

Vitiligo

Psoriasis gutata
Pitiriasis rubra pilaris
Morbus Hansen

PONMNRPR S OAMONRE

Pemeriksaan Penunjang

1. Pemeriksaan dengan lampu Wood: terlihat fluoresensi berwana kuning
keemasan.'® (D,5)

2. Pemeriksaan langsung dari bahan kerokan kulit dengan mikroskop dan larutan
KOH 20%: tampak spora berkelompok dan hifa pendek.* (D,5)
Spora berkelompok merupakan tanda kolonisasi, sedangkan hifa menunjukkan
adanya infeksi.

3. Kultur: tidak diperlukan®? (D,5)
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Penatalaksanaan
Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1.

2.

Topikal

e Sampo ketokonazol 2% dioleskan pada daerah yang terinfeksi/seluruh
badan, 5 menit sebelum mandi, sekali/hari selama 3 hari berturut-turut.*®
(A1)

e Sampo selenium sulfida 2,5% sekali/hari 15-20 menit selama 3 hari dan
diulangi seminggu kemudian. Terapi rumatan sekali setiap 3 bulan.®® (B,1)

e Sampo zinc pyrithione 1% dioleskan di seluruh daerah yang
terinfeksi/seluruh badan, 7-10 menit sebelum mandi, sekali/hari atau 3-4
kali seminggu.®? (B,2)

e Khusus untuk daerah wajah dan genital digunakan vehikulum solutio atau
golongan azol topikal (krim mikonazol 2 kali/hari).®*° (B,1)

e Krim terbinafin 1% dioleskan pada daerah yang terinfeksi, 2 kali/hari
selama 7 hari.*® (C,1)

Sistemik

Untuk lesi luas atau jika sulit disembuhkan dapat digunakan terapi sistemik
ketokonazol 200 mg/hari selama 10 hari.***
Alternatif:

e Itrakonazol 200 mg/hari selama 7 hari atau 100 mg/hari selama 2
minggu*®*? (B,1)

e Flukonazol 400 mg dosis tungga
3 minggu.®* (A,1)

Obat dihentikan bila pemeriksaan klinis, lampu Wood, dan pemeriksaan

mikologis langsung berturut-turut selang seminggu telah negatif.

Pada kasus kronik berulang terapi pemeliharaan dengan topikal tiap 1-2 minggu

atau sistemik ketokonazol 2x200 mg/hari sekali sebulan.’

14314 (B 1) atau 300 mg/minggu selama 2-

Edukasi

1.

abrwn

Memberitahu pasien bahwa repigmentasi memerlukan waktu yang lama
bahkan sampai setelah sembuh.?

Menjaga agar kulit tetap kering.*

Mengurangi aktivitas yang membuat keringat berlebihan.*

Hindari penggunaan handuk atau pakaian bersama dengan orang lain.*®
Menggunakan pakaian yang tidak ketat dan menyerap keringat.*®

Prognosis

Prognosis baik. Rekurensi dapat terjadi, dilaporkan 60% dalam 1 tahun pertama.®
Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : dubia
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VII.

Bagan Alur

Pasien dengan gambaran
klinis dan gejala
suspek pitiriasis versikolor

Tidak |

\ 4

Diagnosis banding
lainnya

| Ya

A

y

Pitiriasis

versikolor

A

y

Nonmedikamentosa

Edukasi pasien

Topikal

Oral (mempertimbangkan

Medikamentosa

lesi luas dan berat,
rekuren, rekalsitran)
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B.18 Skabies (B86)

Definisi
Penyakit kulit yang disebabkan oleh infestasi Sarcoptes scabiei var. hominis.*

Kriteria Diagnostik

Klinis
Diagnosis perkiraan (presumtif)’*® apabila ditemukan trias:
1. Lesi kulit pada daerah predileksi.

e Lesi kulit: terowongan (kunikulus) berbentuk garis lurus atau berkelok,
warna putih atau abu-abu dengan ujung papul atau vesikel. Apabila terjadi
infeksi sekunder timbul pustul atau nodul.

e Daerah predileksi pada tempat dengan stratum korneum tipis, yaitu: sela
jari tangan, pergelangan tangan bagian volar, siku bagian luar, lipat ketiak,
areola mamae, umbilikus, bokong, genitalia eksterna, dan perut bagian
bawah. Pada bayi dapat mengenai wajah, skalp, telapak tangan dan
telapak kaki.

2. Gatal terutama pada malam hari (pruritus nocturnal).
3. Terdapat riwayat sakit serupa dalam satu rumah/kontak.

Diagnosis pasti apabila ditemukan: tungau, larva, telur atau kotorannya melalui
pemeriksaan penunjang (mikroskopis).l'2

Diagnosis Banding™?
Dermatitis atopik
Dermatitis kontak
Urtikaria papular
Insect bite
Dishidrosis
Pioderma

ouhkwnNE

Pemeriksaan Penunjang

Beberapa cara untuk menemukan terowongan:
1. Burrow ink test® (B,2)

2. Uiji tetrasiklin® (D,5)

3. Dermoskopi’ (B,2)

Penatalaksanaan

Non Medikamentosa

1. Menjaga higiene individu dan lingkungan.? (B,3)

2. Dekontaminasi pakaian dan alas tidur dengan mencuci pada suhu 60°C atau
disimpan dalam kantung plastik tertutup selama beberapa hari. Karpet, kasur,
bantal, tempat duduk terbuat dari bahan busa atau berbulu perlu dijemur di
bawah terik matahari setelah dilakukan penyedotan debu.'*° (D,5)
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Medikamentosa
Prinsip: tata laksana menyeluruh meliputi penggunaan skabisida yang efektif untuk
semua stadium Sarcoptes scabiei untuk pasien dan nara kontak secara serempak,
menjaga higiene, serta penanganan fomites yang tepat. Terdapat beberapa obat
yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:
1. Topikal
e Krim permetrin 5% dioleskan pada kulit dan dibiarkan selama 8 jam. Dapat
diulang setelah satu pekan.>#*1%! (A 1)
e Krim lindane 1% dioleskan pada kulit dan dibiarkan selama 8 jam. Cukup
sekali pemakaian, dapat diulang bila belum sembuh setelah satu pekan.
Tidak boleh digunakan pada bayi, anak kecil, dan ibu hamil. 2241 (A 1)
o Salep sulfur 5-10%, dioleskan selama 8 jam, 3 malam berturut-turut.>**?
(B.3)
e Krim krotamiton 10% dioleskan selama 8 jam pada hari ke-1,2,3, dan
g 12413 (B,1)
o Emulsi benzil benzoat 10% dioleskan selama 24 jam penuh.*1%(B,2)
2. Sistemik
« Antihistamin sedatif (oral) untuk mengurangi gatal.? (D,5)
« Bila infeksi sekunder dapat ditambah antibiotik sistemik.>** (D,5)
e Pada skabies krustosa diberikan ivermektin (oral) 0,2 mg/kg dosis tunggal,
2-3 dosis setiap 8-10 hari. Tidak boleh pada anak-anak dengan berat
kurang dari 15 kg, wanita hamil dan menyusui.>**% (A 1)

Edukasi
1. Menjaga higiene perorangan dan lingkungan.32 (B,3)
2. Pemakaian obat secara benar dan kepada seluruh orang yang kontak secara
serempak.’3® (B,3)

Prognosis

Prognosis sangat baik bila dilakukan tata laksana dengan tepat. Pruritus dapat
bertahan beberapa minggu setelah pengobatan akibat reaksi hipersensitif terhadap
antigen tungau. Skabies nodular dapat bertahan beberapa bulan setelah
pengobatan. Skabies krustosa relatif sulit diobati.** (D,5)

Quo ad vitam : bonam

Quo ad funtionam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : bonam
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VI.

1.

11.

12.

13.

14.
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VII.

Bagan Alur

Diagnosis banding:
Dermatitis atopik
Dermatitis kontak
Urtikaria papular
Insect bite
Dishidrosis
Pioderma

onkrwbdr

Pasien dengan gatal nokturnal

pada tempat predileksi scabies,

mengenai sekelompok orang

'

DIAGNOSIS

Apakah gejala klinis dan hasil
laboratorium menyokong skabies?

A

Tidak

—

Ya

A 4

Terapi untuk pasien dan semua kontak risiko

tinggi

Edukasi pasien
Non Medikamentosa
Higiene individu dan lingkungan

Dekontaminasi pakaian dan alas tidur

Medikamentosa
Skabisid topikal:

o

OO0 WO OO O

Permetrin
Benzil benzoat
Krotamiton
Lindane

Sulfur

istemik:

Antihistamin oral

Antibiotik bila terdapat infeksi
sekunder

Ivermektin oral untuk skabies
krustosa

A 4

Tindak lanjut

Pemeriksaan ulang setiap minggu

hingga gejala hilang
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B.19 Staphylococcal Scalded Skin Syndrome (SSSS)/

Sindrom Kulit Lepuh Stafilokokal (L0OO)

Definisi

SSSS merupakan penyakit infeksi yang dapat mengancam nyawa, ditandai dengan
terbentuknya bula pada permukaan kulit yang disebabkan oleh toksin eksfoliatif
oleh bakteri Staphylococcus aureus.

Kriteria Diagnostik

Klinis
1. Anamnesis

Gejala awal dapat berupa demam dengan ruam berwarna merah-oranye,
pucat, makula eksantema, terbatas di kepala dan menyebar ke bagian tubuh
lain dalam beberapa jam.>? Keluhan disertai iritabilitas, malaise, pruritus, dan
sulit makan.?

Pemeriksaan fisik

Ruam berwarna merah-oranye, pucat, makula eksantema, terbatas di kepala
dan menyebar ke bagian tubuh lain.' Gejala ini disertai dengan rhinorrhea
purulen, konjungtivitis, atau otitis media.>? Tanda Nikolsky positif.>** Ruam kulit
disertai dengan nyeri tekan pada kulit menyebabkan anak menolak untuk
digendong atau berbaring.

Dalam waktu 24-48 jam, makula eksantema secara bertahap berubah menjadi
lepuh, dan pada daerah seperti lipat paha, ketiak, hidung, dan telinga, secara
khusus berbentuk bula besar lembut yang merupakan lapisan epidermis yang
berkerut dan tampak seperti kertas tisu.’

Setelah 24 jam, bula tersebut pecah meninggalkan krusta berkilat, lembab, dan
memiliki permukaan berwarna merah.” Pada tahap ini pasien akan iritabel,
sakit, demam dengan sad man facies, dan edema wajah ringan, dan gambaran
khas krusta radier di perioral serta fisura bibir.*?

Diagnosis Banding

1. Nekrolisis epidermal toksik (NET)*
2. Penyakit Kawasaki?

3. Scalding burn®

Pemeriksaan Penunjang
1. Kultur dan resistensi spesimen lesi, meski umumnya hasilnya steril.>° (A,1)
2. Kultur dan resistensi darah.>*® (A, 1)

Komplikasi

1. Dehidrasi™®

2. Sepsis>®

3. Pneumonia®

4. Post-streptococcal glomerulonephritis (PSG): sering terjadi pada orang

dewasa, sangat jarang terjadi pada anak-anak®
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V.

VI.

Penatalaksanaan

Nonmedikamentosa

Menerangkan kepada ibu pasien tentang pencegahan, misalnya hindari infeksi
ISPA, luka pada kulit, dan lainnya.® (A,1)

Medikamentosa
Prinsip: eradikasi S.aureus. Pasien biasanya harus dirawat inap selama 6-7 hari
dan mendapatkan antibiotik sistemik dan terapi suportif lainnya yang diperlukan.®
(A,1) Terdapat beberapa obat yang dapat diberikan sesuai dengan indikasi sebagai
berikut:
1. Antibiotik antistafilokokal 1V
e Penicillinase-resistant penicillin, misalnya dikloksasilin, nafcillin, dan
oksilin.** (C,3) Dapat juga diberikan sefalosporin generasi | atau Il atau
klindamisin.” (C,3)
e Apabila terdapat/dicurigai ada methycillin resistent Staphylococcus aureus
(MRSA) pada infeksi berat: diberikan vankomisin 1-2 gram/hari dalam
dosis terbagi, intravena, selama 7 hari.** (C,3)
2. Pada kasus rekuren, diberikan antibiotik berdasarkan hasil kultur dan
resistensi.” (C,3)
3. Terapi tambahan:
e Daerah yang lembap atau yang mengalami erosi dapat dilubrikasi dengan
menggunakan emolien untuk meringankan rasa gatal dan nyeri tekan®®
(A1)
e Untuk mengurangi nyeri tekan pada kulit diberikan analgesik, misalnya
asetaminofen.? (D,4)

Edukasi

Sebagai tindakan pencegahan, dapat dilakukan hal sebagai berikut:® (A,1)
1. Menggunakan sabun antibakteri/antiseptik saat mencuci tangan

2. Kuku harus pendek untuk mencegah kontaminasi

3. Mencuci tangan sebelum menyentuh luka.

Prognosis
Quo ad vitam : dubia ad bonam
Quo ad functionam : ad bonam

Quo ad sanactionam : ad bonam

Jika segera diobati, angka mortalitas dapat diturunkan. Tapi pada orang dewasa,
angka mortalitas tinggi (40-63%), kemungkinan karena komorbiditas yang
mendasari. Kelainan kulit sembuh tanpa meninggalkan jaringan parut.* (D,4)

Kepustakaan

1. Wolff K, Goldsmith LA, Freedberg IM, Kazt SI, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, editor.
Dalam: Fitzpatrick’'s Dematology in general medicine. Edisi ke-8. New York: Mc Graw-Hill;
2012.h.2148-2152.

2. Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini RP, editor. Dalam: Dermatology. Edisi ke-2. Spanyol: Mosbhy
Elsevier; 2008.h.1079.

3. Sunilkumar MN. Staphylococcal scalded skin syndrome — A case series with review of
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4. Handler MZ, Schwartz RA. Staphylococcal scalded skin syndrome: diagnosis and management
in children and adults. JEADV. 2014:28:1418-23.

5. Paller AS, Mancini AJ. Hurwitz Clinical Pediatric Dermatology. Edisi ke-4. New York: Elsevier
Saunders. 2011;331-3.

6. Mishra AK, Yadav P, Mishra A. A systemic review on Staphylococcal scalded skin syndrome: a
rare and critical disease of neonates. Open Microbiol J. 2016;10:150-9.

VIl. Bagan Alur

Pasien dengan gambaran
klinis dan gejala
suspek SSSS

Tanda Nikolsky dari bula:

positif
Tidak Ya
4 v -
Diagnosis banding — R Pewarnaan Gre}m dari bula:
. > steril
lainnya

\ 4
Medikamentosa

e Rawat Inap: mengganti
cairan dan elektrolit,
mengontrol infeksi,
pengelolaan rasa nyeri,
pengelolaan luka

e Antibiotik IV
antistafilokokal atau
makrolid

Pemeriksaan kultur dan
resistensi dari darah
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B.20 Toxic Shock Syndrome (TSS)/

Sindrom Syok Toksik (A48.3)

Definisi

TSS merupakan respons inflamasi terhadap superantigen dari Staphylococcus sp.
atau Streptococcus sp, yang secara klinis ditandai oleh demam, ruam, hipotensi
dan keterlibatan multiorgan yang menggambarkan derajat penyakit yang berat.*

Kriteria Diagnostik

Klinis

1.

Gejala awal awitan akut berupa demam, nyeri tenggorokan, dan mialgia.
Ditemukan makula eritematosa diikuti deskuamasi dalam 1-2 minggu. Erupsi
dimu{ai dari batang tubuh, menyebar ke ekstremitas hingga telapak tangan dan
kaki.

Kelainan ini dapat disertai diare dan muntah, hipotensi, pingsan, atau bahkan
syok, gagal ginjal dan kegagalan multiorgan. Dapatfula ditemukan konjungtiva
hiperemis, inflamasi faring, dan strawberry tongue.®

Gejala demam tinggi, nausea, vomitus, diare, mialgia dan hiperemis
konjungtiva lebih sering terdapat pada TSS yang disebabkan oleh stafilokokus.
Apabila terdapat selulitis, fasciitis necrotizing dan miositis yang disertai nyeri
sering terjadi pada TSS yang disebabkan streptokokus.?

Diagnosis Banding™?

NGO R~WNE

Syok sepsis

Penyakit Kawasaki

Sindrom eksfoliatif stafilokokal
Sindrom Stevens-Johnson
Leptospirosis

Syokhemoragik viral

Campak

Rocky Mountain spotted fever

Pemeriksaan Penunjang®*®

1.
2.

© NG AW

Kultur darah dan resistensi

Kultur spesimen dari area yang diduga sumber penyebab: sputum, orofaring,
mukosa vagina, area luka operasi, urin

Pemeriksaan darah perifer lengkap

Urinalisis

Fungsi ginjal

Fungsi hepar

Elektrolit

Albumin
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VI.

Penatalaksanaan
Non Medikamentosa
Menjaga kestabilan hemodinamik dan higiene.?

Medikamentosa

Prinsip:

1. Eradikasi bakteri penyebab Stafilokokus/Streptokokus®?*® (C,3)

2. Pasien harus dirawat inap dan mendapatkan antibiotik sistemik dan terapi
suportif yang diperlukan.

Terdapat beberapa obat yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai berikut:

1. Penisilin resisten beta lactamase nafcilin/oksasilin 2 gram intravena setiap 4
jam dan klindamisin 600-900 mg intravena setiap 8 jam atau 25-40
mg/kgBB/hari terbagi dalam 3-4 dosis.>* (C,3)

2. Apabila disebabkan MRSA: vankomisin 15-20 mg/kgBB intravena setiap 8-12
jam dan klindamisin 600-900 mg setiap 8 jam atau 25-40 mg/kgBB/hari terbagi
dalam 3-4 dosis, selama 10-15 hari."** (C,3). Pilihan alternatif selain
vancomisin adalah linezolid.* (C,3)

3. Pilihan antibiotik TSS yang disebabkan Streptococcus: penisilin G 2-4 juta unit
intravena setiap 4-6 jam dan klindamisin 600-900 mg intravena setiap 8 jam.?®
(C.3)

Pada kasus yang berat dan rekalsitran dapat diberikan IVIg (intravenous
immunoglobulin).>***(C,3)
Kasus rekuren, diberikan antibiotik berdasarkan hasil kultur dan resistensi.* (C,3)

Edukasi
Hindari pemakaian tampon untuk wanita saat haid, hindari kontrasepsi diafragma
dan sponge.'**(C,3)

Prognosis

TSS yang disebabkan oleh Staphylococcus sp mortalitas sebesar 5% dan rekurensi
sebesar >20%. TSS yang disebabkan oleh Streptococcus sp mortalitas sebesar
>30%." (C,3)

Quo ad vitam : dubia ad malam
Quo ad sanactionam : dubia ad malam
Quo ad functionam : dubia ad malam
Kepustakaan

1. Wolff K, Goldsmith LA, Freedberg IM, Kazt Sl, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, editor.
Dalam: Fitzpatrick’'s Dematology in general medicine. Edisi ke-8. New York: McGraw-Hill;
2012.h.2154-2156

2. Ronni Wolf, Batya B. Davidovici, Jennifer L. Parish, Lawrence Charles Parish, editor. Dalam:
Emergency Dermatology. China: Everbest; 2010;98-107.

3. Kulhankova K, King J, Salgado-Pabon W. Staphylococcal toxic shock syndrome: Super
antigen-mediated enhancement of endotoxin shock and adaptive immune suppression.
Immunol Res; 2014.

4. Qaseem A, Ehrlich A. Staphylococcal toxic shock syndrome. Dynamed. 2016. [disitasi 20 Juni
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VII. Bagan Alur

Pasien dengan gambaran klinis
dan gejala
suspek TSS

Tidak Ya

A A 4

Diagnosis banding TSS
lainnya

v
Medikamentosa

e Rawat inap
e Pilihan antibiotik
parenteral:
o Penisilin resisten
betalaktamase +

klindamisin

o Vankomisin +
klindamisin

o Penisilin G +
klindamisin
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B.21 Tuberkulosis Kutis (A18.4)

Definisi
Infeksi kronis pada kulit yang disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis (jenis
human) atau Mycobacterium atipik.*

Kriteria Diagnostik

Klinis
Gambaran klinis yang paling sering terjadi:
1. Skrofuloderma®?

Merupakan infeksi mikobakterium (M. Tuberculosis atau M. Bovis atau M.

Atypic) pada kulit akibat penjalaran langsung organ di bawah kulit yang telah

terkena tuberkulosis, tersering berasal dari KGB, tulang atau sendi.

¢ Predileksi adalah tempat yang banyak kelenjar getah bening: leher, ketiak,
paling jarang lipat paha, kadang ketiganya diserang sekaligus.

e Mulai sebagai limfadenitis, mula-mula beberapa kelenjar, kemudian makin
banyak dan berkonfluensi.

e Terdapat periadenitis, menyebabkan perlekatan dengan jaringan
sekitarnya.

e Kelenjar mengalami perlunakan tidak serentak hingga konsistensi
bermacam-macam: keras, kenyal, dan lunak (abses dingin).

o Abses akan memecah membentuk fistel yang kemudian menjadi ulkus khas:
bentuk memanjang dan tidak teratur, sekitarnya livid, dinding bergaung,
jaringan granulasi tertutup pus seropurulen atau kaseosa yang mengandung
M. tuberculosis.

e Ulkus dapat sembuh spontan menjadi sikatriks/parut memanjang dan tidak
teratur (cord like cicatrices), dapat ditemukan jembatan kulit (skin bridge) di
atas sikatrik.

2. Tuberkulosis kutis verukosa'*

Merupakan infeksi M. tuberculosis, yang terjadi akibat inokulasi langsung ke

kulit.

e Tempat predileksi: tungkai bawah dan kaki, bokong, tempat yang sering
terkena trauma.

e Lesi biasanya berbentuk bulan sabit akibat penjalaran serpiginosa.

e Terdiri atas "wart like” papul/plak dengan halo violaseous di atas kulit
eritematosa. Pada bagian yang cekung terdapat sikatriks.

3. Lupus vulgaris’?

Merupakan infeksi M. tuberculosis yang disebarkan secara hematogen,
limfogen atau penjalaran langsung dari fokus tuberkulosis ekstrakutan
(endogen maupun eksogen).

e Tempat predileksi: muka, badan, ekstremitas, bokong.

e Kelompok papul/nodus merah yang berubah warna menjadi kuning pada

penekanan (apple jelly colour).
¢ Bila nodus berkonfluensi terbentuk plak, bersifat destruktif, sering terjadi
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ulkus.
e Pada involusi terjadi sikatriks.

4. Tuberculosis chancre (Tuberkulosis kompleks primer)*?
Merupakan inokulasi langsung mikobakterium pada kulit.
¢ Predileksi wajah, ekstremitas, dan daerah yang mudah terkena trauma.
e Dapat berupa papul, nodus, pustul, atau ulkus indolen, indurasi positif, dan
dinding bergaung.

5. Tuberkulosis miliar kutis™?
Merupakan infeksi M. tuberculosis pada kulit dengan penyebaran hematogen
dari fokus yang biasanya di paru.
e Fokus infeksi pada paru atau selaput otak.
e Pada individu yang mengalami imunosupresif.
e Lesi diseminata seluruh tubuh berupa papul, vesikel, pustul hemoragik atau
ulkus.
e Prognosis buruk.

6. Tuberkulosis kutis orifisialis™?

Merupakan infeksi mikobakterium yang terjadi secara autoinokulasi pada

periorifisial dan membran mukosa.

e Terjadi pada pasien dengan tuberkulosis organ dalam yang progresif
seperti paru, genitalia, kandung kemih dan usus.

o Predileksi sekitar mulut, orifisium uretra eksternum, perianal.

e Lesi berupa papulonodular yang membentuk ulkus hemoragik/purulen,
dinding bergaung dan nyeri.

e Prognosis buruk.

Diagnosis Banding?®
Lupus vulgaris:

1. Morbus Hansen
2. Granuloma fasiale
3. Sarkoidosis

4. Kromomikosis

Tuberkulosis kutis verukosa:

1. Mikosis profunda (kromoblastomikosis dan sporotrikosis)
2. Veruka vulgaris

3. Karsinoma sel skuamosa

4. Liken planus hipertrofik

Skrofuloderma:

Hidradenitis supurativa
Limfogranuloma venereum
Limfadenitis lain

Limfoma

PoNPE
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Tuberkulosis miliar kutis:
1. Erupsi obat tipe papuler
2. Akne korporis

Tuberkulosis kutis orifisialis:
1. Noma
2. Stomatitis aptosa

Pemeriksaan Penunjang™?

Utama:

1. Pemeriksaan histopatologi jaringan kulit (biopsi kulit)

2. Pemeriksaan bakteriologik: identifikasi mikobakterium melalui pewarnaan Ziehl
Nielsen, kultur dan PCR dari dasar ulkus atau jaringan kulit.

Tambahan:

1. Pemeriksaan darah tepi dan LED yang meningkat

2. Tes tuberkulin: PPD-5TU hasil positif >10 mm.

Skrofuloderma

e Pemeriksaan darah tepi: LED meningkat

e Pemeriksaan tuberkulin: PPD-5TU positif kuat

e Pemeriksaan bekteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

e Histopatologis bagian tengah lesi tampak nekrosis masif dan gambaran tepi
abses/dermis terdiri atas granuloma tuberkuloid

Tuberkulosis kutis verukosa

¢ Pemeriksaan darah tepi: LED meningkat

¢ Pemeriksaan tuberkulin: PPD-5TU positif kuat

e Pemeriksaan bakteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

e Histopatologis: hiperplasia pseudoepiteliomatosa, dengan infiltrat inflamasi
neutrofil dan limfosit serta sel datia Langhans

Lupus vulgaris

e Pemeriksaan darah tepi: LED meningkat

e Pemeriksaan tuberkulin: PPD-5TU positif kuat

e Pemeriksaan bekteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

e Histopatologis: granuloma tuberkuloid berupa sel epiteloid, sel datia Langhans,
dan sebukan limfosit. Dijumpai juga BTA.

Tuberculosis chancre (Tuberkulosis kompleks primer)

e Tes tuberkulin awalnya negatif yang kemudian menjadi positif seiring
perjalanan penyakitnya

e Pemeriksaan bakteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

e Histopatologi menunjukkan reaksi inflamasi neutrofilik akut dan area nekrosis.
Setelah 3-6 minggu ditemukan gambaran granuloma dengan giant cells dan
penurunan jumlah BTA.
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Tuberkulosis milier kutis

Tes tuberkulin umumnya negatif

Pemeriksaan bakteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

Histopatologis: granuloma tuberkuloid dengan nekrosis dan ulserasi dengan
banyak ditemukan basil BTA

Tuberkulosis kutis orifisialis

Kultur biasanya positif walaupun tes tuberkulin negatif

Pemeriksaan bakteriologik: BTA, PCR, atau kultur (hasilnya baru selesai lebih
kurang delapan minggu)

Histopatologis: granuloma tuberkuloid dengan nekrosis dan ulserasi dengan
banyak ditemukan BTA

1.  Penatalaksanaan

1.

2.

Topikal: pada bentuk ulkus: kompres dengan larutan antiseptik (povidon iodin
1%)
Sistemik
Rekomendasi WHO (1993) dengan directly observed treatment, short term
(DOTS) strategy yang menjadi pedoman terapi di seluruh dunia (2006).*° (A,1)
e Tahap intensif (dua bulan)*
Dosis lepasan:
o INH
Dewasa: 5 mg/kgBB/hari, oral, dosis tunggal
Anak <10 tahun: 10 mg/kgBB/hari, dan
o Rifampisin
Dewasa: 10 mg/kgBB/hari, oral, dosis tunggal pada saat lambung
kosong (sebelum makan pagi)
Anak: 10-20 mg/kgBB/hari. Maksimal: 600mg/hari, dan
o Etambutol
Dewasa: 15-25 mg/kgBB/hari, oral, dosis tunggal
Anak: maksimal 1250 mg/hari, dan
o Pirazinamid
Dewasa: 20-30 mg/kgBB/hari, oral, dosis terbagi
Anak: 30-40 mg/kgBB/hari. Maksimal: 2000 mg/hari
Dosis FDC (fixed dosed combination for four drugs) R 150 mg, H 75 mg, Z
400 mg, E 275 mg (dosis lihat halaman 156). FDC diminum sekali sehari,
satu jam sebelum atau dua jam setelah sarapan pagi.
e Tahap lanjut*
Tahap lanjut diberikan hingga 2 bulan setelah lesi kulit menyembuh.
Durasi total pengobatan (tahap intensif + tahap lanjutan) minimal 1 tahun.
Dosis lepasan:
o INH: dewasa 5 mg/kgBB/hari, anak 10 mg/kgBB/hari (maksimal 300
mg/hari), oral, dosis tunggal, dan
o Rifampisin: 10 mg/kgBB/hari, anak 10-20 mg/kgBB/hari (maksimal
600 mg/hari), oral, dosis tunggal pada saat lambung kosong
Dosis FDC R 150 mg, H 150 mg (dosis lihat halaman 156)
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VI.

Kriteria penyembuhan®?
Skrofuloderma:

Fistel dan ulkus menutup

Kelenjar getah bening mengecil, berdiameter kurang dari 1 cm, dan konsistensi
keras

Sikatriks eritematosa menjadi tidak merah lagi

Laju endap darah menurun dan normal kembali.

Tuberkulosis kutis verukosa:

Tidak dijumpai lesi serpiginosa
Dijumpai sikatriks tidak eritematosa
Laju endap darah menurun dan normal kembali.

Lupus vulgaris:

Ulkus menutup
Dijumpai sikatriks tidak eritematosa
Laju endap darah menurun dan normal kembali.

Edukasi®

1. Keteraturan minum obat

2. Melakukan pemantauan respons pengobatan (perbaikan lesi kulit)
Prognosis?®

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam, kecuali pada lupus vulgaris karena dapat

meninggalkan jaringan parut

Quo ad sanactionam : bonam

Kepustakaan

1. Sethi A. Tuberculosis and Infections with Atypical Mycobacteria. Dalam: Fitzpatrick’s
Dematology in general medicine. Edisi ke-8. New York: Mc Graw-Hill. 2012.h.2225-37.

2. Dias MFRG, Quaresma MV, da Costa Nery JA, Filho FB, do Nascimento LV, et al. Update on
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3. Van 2yl L, du Plessis J, Viljoen J. Cutaneous tuberculosis overview and current treatment
regimens. Tuberculosis. 2015;95:629-38

4. Panduan tatalaksana tuberkulosis sesuai ISTC dengan strategi DOTS untuk praktik dokter
swasta (DPS). Kemenkes RI dan IDI. Jakarta; 2012.

5. Pasipanodya JG, Gumbo T. A Meta-Analysis of Self-Administered vs Directly Observed

Therapy Effect on Microbiologic Failure, Relapse, and Acquired Drug Resistance in
Tuberculosis Patients. CID. 2013;57:21-30.
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VII.

Bagan Alur
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B.22 Varisela (B01)

Definisi

Infeksi akut oleh virus Varisela zoster yang bersifat swasirna, mengenai kulit dan
mukosa, yang ditandai dengan gejala konstitusi (demam, malaise) dan kelainan
kulit polimorfik (vesikel yang tersebar generalisata terutama berlokasi di bagian
sentral tubuh).*?

Kriteria Diagnostik

Klinis!?

1.

2.

o u

Gejala prodromal berupa demam, nyeri kepala, dan lesu, sebelum timbul ruam
kulit.

Ruam kulit muncul mulai dari wajah, skalp dan menyebar ke tubuh. Lesi
menyebar sentrifugal (dari sentral ke perifer) sehingga dapat ditemukan lesi
baru di ekstremitas, sedangkan di badan lesi sudah berkrusta.

Lesi berupa makula eritematosa yang cepat berubah menjadi vesikel "dewdrop
on rose petal appearance”. Dalam beberapa jam sampai 1-2 hari vesikel
dengan cepat menjadi keruh, menjadi pustul dan krusta kemudian mulai
menyembuh. Ciri khas varisela adalah ditemukannya lesi kulit berbagai stadium
di berbagai area tubuh.

Pada anak, erupsi kulit terutama berbentuk vesikular: beberapa kelompok
vesikel timbul 1-2 hari sebelum erupsi meluas. Jumlah lesi bervariasi, mulai dari
beberapa sampai ratusan. Umumnya pada anak-anak lesi lebih sedikit,
biasanya lebih banyak pada bayi (usia <1 tahun), pubertas dan dewasa.
Kadang-kadang lesi dapat berbentuk bula atau hemoragik.

Selaput lendir sering terkena, terutama mulut, dapat juga konjungtiva palpebra,
dan vulva.

Keadaan umum dan tanda-tanda vital (tekanan darah, frekuensi nadi, suhu,
dsb) dapat memberikan petunjuk tentang berat ringannya penyakit.

Status imun pasien perlu diketahui untuk menentukan apakah obat antivirus
perlu diberikan. Untuk itu perlu diperhatikan beberapa hal yang dapat
membantu menentukan status imun pasien, antara lain: keadaan
imunokompromais (keganasan, infeksi HIV/AIDS, pengobatan dengan
imunosupresan, misalnya kortikosteroid jangka panjang atau sitostatik,
kehamilan, bayi berat badan rendah) akan menyebabkan gejala dan klinik
lebih berat.

Diagnosis Banding®

1.

Hand, foot and mouth disease: pola penyebaran lebih akral, mukosa lebih
banyak terkena, sel datia berinti banyak tidak ditemukan pada pemeriksaan
dengan Tzank test.

Reaksi vesikular terhadap gigitan serangga: seringkali berkelompok, pola
penyebaran akral, berupa urtikaria papular dengan titik di tengahnya.

Erupsi obat variseliformis: biasanya tanpa demam, timbul serentak dan tidak
disertai pembesaran kelenjar getah bening.

Dermatitis kontak, skabies impetigenisata, dermatitis herpetiformis, impetigo

147

Dermatologi Infeksi



Pemeriksaan Penunjang

Jarang diperlukan pada varisela tanpa komplikasi.

Pada pemeriksaan darah tepi, jumlah leukosit dapat sedikit meningkat, normal,
atau sedikit menurun beberapa hari pertama.

Enzim hepatik kadang meningkat.

1.

2.
3. Pada Tzank test ditemukan sel datia berinti banyak, tetapi tidak spesifik untuk

varisela.!

Kultur virus dari cairan vesikel seringkali positif pada 3 hari pertama, tetapi tidak
dilakukan karena sulit dan mahal.?

Detek35i antigen virus dengan PCR untuk kasus varisela yang berat atau tidak
khas.

1.  Penatalaksanaan
1. Topikal

Lesi vesikular: diberi bedak agar vesikel tidak pecah, dapat ditambahkan
mentol 2% atau antipruritus lain*
Vesikel yang sudah pecah/krusta: salep antibiotik*

2. Sistemik:

Antivirus

Dapat diberikan pada: anak, dewasa, pasien yang tertular orang serumah,

neonatus dari ibu yang menderita varisela 2 hari sebelum sampai 4 hari

sesudah melahirkan. Berdasarkan CDC, neonatus dari ibu yang menderita

varisela 2-4 hari sebelum melahirkan, sebaiknya diberikan imunoglobulin.

Bermanfaat terutama bila diberikan <24 jam setelah timbulnya erupsi kulit.®

(A1)

o Asiklovir: dosis bayi/anak 4x10-20 mg/kg (maksimal 800 mg/hari)
selama 7 hari, dewasa: 5x800 mg/hari selama 7 hari’ (A,1), atau

o Valasiklovir: untuk dewasa 3x1 gram/hari selama 7 hari.!

Pada ibu hamil, pemberian asiklovir perlu dipertimbangkan risiko dan
manfaat pemberiannya. Asiklovir oral dapat diberikan pada ibu hamil usia
>20 minggu dengan awitan varisela <24 jam. Pemberian asiklovir sebelum
usia gestasi 20 minggu perlu dipertimbangkan risiko dan manfaatnya.®’
(D,5)

Simtomatik

o Antipiretik: diberikan bila demam, hindari salisilat karena dapat
menimbulkan sindrom Reye®

o Antipruritus: antihistamin yang mempunyai efek sedatif®

Varisela pada imunokompromais

Antivirus diberikan sedini mungkin untuk meringankan gejala dan
mencegah komplikasi.

Asiklovir 10 mg/kg intravena atau IV drip 3 kali sehari minimal 10 hari'®
(A1), atau

Asiklovir 5800 mg/hari per oral minimal 10 hari*, atau

Valasiklovir 3x1 gram/hari per oral minimal 10 hari', atau

Apabila pasien diduga resisten terhadap asiklovir, dapat diberikan foscarnet
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V.

VI.

40 mg/kg IV per 8 jam hingga lesi sembuh. *

Vaksinasi
Diindikasikan kepada semua pasien sehat yang tidak menunjukkan adanya
imunitas terhadap varisela, kecuali mereka memiliki kontraindikasi (alergi,
imunodefisiensi parah, kehamilan). Vaksin diberikan 2 dosis dengan jarak 4
minggu.t

Edukasi

1. Bila mandi, harus hati-hati agar vesikel tidak pecah.

2. Jangan menggaruk dan dijaga agar vesikel tidak pecah, biarkan mengering dan
lepas sendiri.

3. lIstirahat pada masa aktif sampai semua lesi sudah mencapai stadium krustasi.

4. Rawat bila berat, bayi, usia lanjut dan dengan komplikasi.

5. Makanan lunak, terutama bila terdapat banyak lesi di mulut.

Prognosis

Varisela merupakan penyakit yang self limiting.*
Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : bonam
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VII.

Bagan Alur
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Simtomatis
Antipruritus: antihistamin
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B.23 Veruka Vulgaris (B07)

Definisi

Veruka vulgaris atau kutil merupakan infeksi virus human papilloma humanus yang
bermanifestasi pada kulit dan bersifat jinak. Predileksi penyakit ini biasanya pada
jari, punggung tangan maupun kaki. Penyakit ini biasanya terjadi pada anak-anak,
dewasa muda, dan pasien imunosupresi. Virus dapat ditularkan melalui kontak
langsung maupun tidak langsung, namun kemungkinan penularan meningkat jika
virus berkontak dengan kulit yang mengalami luka.*™

Kriteria Diagnostik

Klinis
Veruka Kutan

Dltemukan lesi kulit tunggal atau berkelompok, bersisik, memiliki permukaan
kasar berupa papul atau nodul yang seperti duri. Lesi muncul secara perlahan
dan dapat bertahan dengan ukuran kecil, atau membesar. Lesi dapat menyebar
ke bagian tubuh lain.*

Berdasarkan morfologinya, veruka diklasifikasikan menjadi’:

o Veruka vulgaris: berbentuk papul verukosa yang keratotik, kasar, dan
bersisik. Lesi dapat berdiameter kurang dari 1 mm hingga lebih dari 1 cm
dan dapat berkonfluens menjadi lesi yang lebih lebar.**

o Veruka filiformis: berbentuk seperti tanduk

o Veruka plana: papul yang sedikit meninggi dengan bagian atas yang datar,
biasanya memiliki skuama yang sedikit.

Berdasarkan lokasi anatominya, veruka diklasifikasikan menjadi’:

o Veruka palmar dan plantar: lesi berupa papul hiperkeratotik, tebal dan
endofitik yang terkadang disertai rasa nyeri dengan penekanan.

o Veruka mosaik: veruka plantar atau palmar yang meluas membentuk plak

o Butcher’s wart: papul verukosa yang biasanya multipel pada palmar,
periungual, dorsal palmar dan jari dari tukang potong daging.

Veruka Mukosa

Lesi umumnya kecil, berupa papul lunak, berwarna merah muda atau putih.*
Biasanya ditemukan di gusi, mukosa labial, lidah, atau palatum durum.
Terkadang dapat pula muncul di uretra dan dapat menyebar ke kandung kemih.
Dapat disebabkan karena kontak seksual.®

Diagnosis Banding®*

NogkrwpdE

Moluskum kontagiosum

Nevus melanositik

Keratosis aktinik

Focal palmoplantar keratoderma
Keratosis seboroik

Fibroma mole/skin tag
Karsinoma sel skuamosa
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8. Amelanotik melanoma
9. Nevus epidermals, inflammatory linear verrucous epidermal nevus

Pemeriksaan Penunjang

1. Dermoskopi
Gambaran red-black (hemorrhagic) dot dikelilingi white halo yang dihubungkan
dengan papilomatosis, red-black (hemorrhagic) streaks pada weight bearing
area palmoplantar, dan hairpin vessels. Pemeriksaan dermoskopi dapat
membantu diagnosis dan evaluasi terapi.®’

2. Histopatologi
Gambaran epidermal akantosis dengan papilomatosis, hiperkeratosis,
parakeratosis, terdapat pemanjangan rete ridges kearah tengah veruka, dan
penonjolan pembuluh darah dermis yang memungkinkan terjadinya trombus.
Pemeriksaan histopatologi diperlukan pada lesi yang memiliki diagnosis
banding atau kelainan yang luas.’

Penatalaksanaan

Pencegahan

1. Mengurangi risiko transmisi, seperti menutup kutil dengan bahan tahan air
ketika berenang, menghindari pemakaian barang pribadi secara bersama-
sama, dan menggunakan alas kaki ketika menggunakan toilet umum.®

2. Mengurangi risiko auto-inokulasi, seperti tidak menggaruk lesi, tidak menggigit
kuku, dan tidak mencukur daerah yang terdapat kutil.

Medikamentosa
Terdapat beberapa obat/tindakan yang dapat dipilih sesuai dengan indikasi sebagai
berikut:
1. Agen destruktif
e Asam salisilat’ (B,1)
Fenol liquefaktum 80%*° (C,3)
Kantaridin'* (C,4)
Asam trikloroasetat & asam monokloroasetat*? (C,3)
Perak nitrat 10%"2 (C,3)
e Asam format** (C,3)
2. Agen virusidal
Glutaraldehyde™ (C,4)
3. Agen antiproliferasi
e Krim 5-florourasil 5%*°** (C,1)
e Topical retinoids'’ (C,4)
4. Terapi imunologi
Imiquimod®** (D,1)
5. Terapi intralesi
Antiproliferative agents
e Lima-florourasil, lidokain, dan epinefrin'® (C,1)
e Bleomycin® (C,1)
e Interferon beta® (C,1)
6. Terapi oral
e Zincoral® (C,1)
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V.

VI.

e Antagonis reseptor histamin-2%° (D,1)

Catatan : **Menunggu persetujuan Badan Pengawas Obat dan Makanan Indonesia

Tindakan

1.

2.
3.
4

1.

2.
3.

Bedah beku?! (B,1)
Bedah laser® (C,1)
Bedah pisau® (C,4)
Photodynamic therapy® (C,1)

Edukasit?

Penyakit dan penyebabnya®?:

e Umumnya kutil dapat hilang spontan tanpa pengobatan

e Kutil dapat mengalami rekurensi

e Kurangi kontak dengan lesi karena dapat meningkatan risiko penularan ke
bagian tubuh yang lain

¢ Jangan mencoba untuk mencabut lesi

Cara pencegahan

Pilihan terapi dan efek samping

Prognosis

Pada beberapa kasus dapat bersifat swasirna tanpa pengobatan. Rekurensi
seringkali terjadi, apapun modalitas yang dipakai.®

Quo ad vitam : bonam

Quo ad functionam : bonam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam

1.

© o~

10.
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VII. Bagan Alur

Pasien dengan gambaran
klinis
Veruka
Tidak Ya
\ 4 v
Diagnosis banding Veruka

lainnya

Medikamentosa
e Terapi topikal
e Terapi bedah

. . 1
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Lampiran 1

Dosis KDT (Kombinasi Dosis Tetap = FDC) Untuk Tuberkulosis Kutis

Tabel 1. Regiman KDT OAT dewasa kategori |

Berat Tahap intensif
Badan Tiap hari selama 56 hari
(KQ) RHZE (150/75/400/275)

Tahap lanjutan

3 kali seminggu selama 16 minggu

RH (150/150)

30-37 2 tablet 4 KDT
38-54 3 tablet 4 KDT
55-70 4 tablet 4 KDT
=71 5 tablet 4 KDT

2 tablet 2 KDT
3 tablet 2 KDT
4 tablet 2 KDT
5 tablet 2 KDT

Tabel 2. Regimen OAT anak kategori |

Tahap Durasi Dosis/hari/kali Jumlah
Isoniazid Rifampisin Pirazinamid Etambutol hari/kali
300mg  450mg 500 mg 250 mg menelan

obat

Intensif 2 bulan 1 1 3 3 56

Lanjuta 4 bulan 2 1 - - 48

n

Dermatologi Infeksi
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GENODERMATOSIS

C.1 Akrodermatitis enteropatika

C.2 Displasia ektodermal

C.3 Epidermolisis bulosa yang diturunkan

C.4 Iktiosis

C.5 Inkontinensia pigmenti (sindrom Bloch-Sulzberger)
C.6 Neurofibromatosis tipe 1

C.7 Tuberous sclerosis complex
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C.1 Akrodermatitis Enteropatika (E83.2)

Definisi

Akrodermatitis enteropatika (AE, MIM 201100) adalah salah satu penyakit
genodermatosis yang bersifat autosomal resesif'>, jarang terjadi***, disebabkan
gangguan penyerapan seng’, dan umumnya muncul pada usia bayi.'?

Penyebab pasti belum diketahui, diduga karena mutasi gen SLC39A4 pada
kromosom 8g24.3"° yang mengode transporter seng ZIP4 dan menyebabkan defek
absorpsi seng di usus halus.*>®

Kriteria Diagnostik

Klinis

1. Terjadi beberapa hari hingga beberapa minggu setelah lahir pada bayi yang
dibelré fl7JSU formula, atau segera setelah disapih pada bayi yang diberi air susu
ibu. ™

2. Gejala khas terdapat “trias”: lesi kulit pada daerah akral dan periorifisial, diare,
serta alopesia.>*

3. Predileksi: periokular, perioral, anogenital, akral, jari tangan dan kaki, serta
intertriginosa.®

4. Kelainan kulit: distribusi simetris berupa bercak eritematosa yang berskuama,
berbazt%s tegas, dapat menjadi lesi vesikobulosa, pustulosa, psoriasiformis, dan
erosi.”

5. Dapat disertai gejala sistemik lainnya akibat defisiensi seng berupa gangguan
pertumbuhan, sistem imun, penyembuhan luka, dan emosi.*®

Diagnosis Banding

Acrodermatitis enteropathica-like syndrome (AES) terdiri dari:
1. Acrodermatitis enteropathica-like eruption (AELE)®

2. Acquired zinc deficiency (AZD)™

Pemeriksaan Penunjang
Pengukuran kadar seng plasma: <50 pg/di***
(normal: 70- 250 pg/dl, defisiensi ringan: 40-60 pg/dl)*

Penatalaksanaan

Nonmedikamentosa

Mengonsumsi makanan mengandung seng dengan bioavailabilitas tinggi (daging,
unggas, ikan, telur) dan suplemen makanan mengandung seng.*? (A,1)

Medikamentosa
Prinsip: suplementasi seng seumur hidup.*?
1. Topikal
Sesuai kondisi kulit, misalnya antibiotik topikal bila ada infeksi sekunder. (A,4)
2. Sistemik
e Seng (biasanya zinc sulfate) per oral 3-5 mg/kg berat badan/hari.*®*% (A 4)
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VI.

e Pada kasus AE berat, diberikan zinc chloride dengan dosis 10-20 mg
secara parenteral.” (A,4)

Edukasi
1. Kontrol setiap 6 bulan sekali secara teratur, untuk pemantauan kadar seng
plasma dan tembaga.®
2. Mengonsumsi seng tiap hari secara rutin.**
3. Meng?rllgumsi makanan yang mengandung seng dengan bioavailabilitas
tinggi.™

Prognosis

Prognosis AE baik dalam jangka panjang, dengan syarat pemberian dan monitoring
seng dilakukan seumur hidup.** (A,4)

Perjalanan penyakit ini lambat dan umumnya dengan manifestasi klinis ringan, tetapi
jika tidak ditangani sedini mungkin, maka akan menyebabkan komplikasi berupa
gangguan pertumbuhan, infeksi sekunder, gagal multi organ, dan kematian.'* (A,4)
Quo ad vitam : dubia ad bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam

Kepustakaan

1. Jen M, Yan AC. Cutaneous changes in nutritional disease. Dalam: Goldsmith LA, Katz SlI,
Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, Wolff K, editors. Fitzpatrick's Dermatology in General
Medicine. Edisi ke-8. New York: Mc Graw Hill Companies Inc; 2012.h.1521-3.

2. Paller AS, Mancini AJ. Inborn errors of metabolism. Hurwitz Clinical Pediatric Dermatology.
Edisi ke-4. Edinburgh: Elsevier; 2011.h.548-50.

3. Nistor N, Ciontu L, Frasinariu OE, dkk. Acrodermatitis enteropathica: a case report. Medicine.
2016;95(20):1-4.

4. Panzer R, Kury S, Schmitt S, Holst FR. Identification of a novel mutation in the SLC39A4 gene
in a case of acrodermatitis enteropathica. Acta Derm Venereol. 2016;96:424-425.

5. Geiser J, Venken KJT, Lisle RCD, Andrews GK. A mouse model of acrodermatitis
enteropathica: loss of intestine zinc transporter ZIP4 (SLC39A4) disrupts the stem cell niche
and intestine integrity. Genet. 2012;8(6):1-16.

6. Geiser J, Venken KJT, Lisle RCD, Finkelstein D, dkk. Clioguinol synergistically augments
rescue by zinc supplementation in a mouse model of acrodermatitis enteropathica. Genet.
2013;8(8):1-10.

7. Bartosinska J, Chodorowska G, Jazienicka |, dkk. Skin lesions in a 16-month-old toddler with
impaired zinc absorption. Adv Med Sci. 2011;56(2):369-72.

8. Coromilas A, Brandling-Bennett HA, Morel KD, Chung WK. Novel SLC39A4 mutation in
acrodermatitis enteropathica. Pediatr Dermatol. 2011;2896);697-700.

9. Tabanlioglu D, Ersoy-Evan S, Karaduman A. Acrodermatitis enteropathica-like eruption in
metabolic disorders: acrodermatitis dysmetabolica is proposed as a better term. Pediatr
Dermatol. 2009;26(2):150-4.

10. Pinto M, Bhat MR, Dandekeri S, Kambil SM. Acrodermatitis enteropathica in an infant with
normal zinc levels. Indian J Dermatol Venereol Leprol. 2015;81:70-1.

11. Krebs NF. Update on zinc deficiency and excess in clinical pediatric practice. Ann Nutr Metab.
2013;62(1):19-29.

12. Schneider JM, Fujii ML, Lamp CL, Lonnerdal B, Zidenberg-Cherr S. The prevalence of low
serum zinc and copper levels and dietary habits associated with serum zinc and copper in 12-
to 36-month-old children from low-income families at risk for iron deficiency. J Am Diet Assoc
2007; 107:1924-1929.

13. Beigi M, Khan P, Maverakis E. Acrodermatitis enteropathica a clinician’s guide. Edisi ke-1.
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Canada: Springer; 2015.h.7-16,29-34,39-55,61-72.
14. Kharfi M, Fekih N, Skhiri H, Scmitt S et al. Acrodermatitis enteropathica: a review of 29 Tunisian
cases. Int J Dermatol 2010;49(9):1038-44.

VII. Bagan Alur

Riwayat:
eksematisasi akut, dermatitis erosif, alopesia,
dan diare

A 4

Lesi kulit:
Erosi-ekskoriasi disertai bula dan krusta simetris di
daerah periokular, perioral, anogenital, akral, dan
intertriginosa.

v
Pemeriksaan serum seng

Normal

A 4

A 4
<50 pg/di

AZD

A

AELE

\ 4
Akrodermatitis enteropatika

v

Konsumsi makanan mengandung
seng dengan bioavailibilitas tinggi
Bila perlu:

Konsul spesialis gizi

Sistemik
Seng pikolinat atau seng glukonat
(dosis sesuai kadar seng serum)

Topikal:

Krim antibiotik (infeksi sekunder)
Pelembab

Perbaikan

Evaluasi kadar seng dan tembaga
setiap 6 bulan

A 4
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C.2 Displasia Ektoderma (Q82.4)

Definisi

Displasia ektodermal (DE) adalah kelompok kelainan genetik yang mengenai
jaringan yang berasal dari ektodermal (rambut, kuku, gigi, kulit, dan glandula
sebasea).'™

Klinis

Kriteria Diagnostik™”’

1. Displasia ektodermal hipohidrotik (displasia ektodermal anhidrotik, sindrom
Christ-Siemens-Touraine)

Insidens: 1 dalam 100.000 kelahiran.

Dapat diturunkan secara terkait-X (XLHED; MIM MIM#305100) atau
dominant autosomal (MIM#129490) atau resesif (MIM#305100).

Pada laki-laki yang terkena ekspresinya lengkap, sedangkan pada wanita
pembawa gen (carrier) dapat tanpa kelainan, atau apabila terdapat
kelainan biasanya terdistribusi patchy.

Disebabkan mutasi pada gen EDA (MIM *300451), EDAR (MIM *604095),
dan EDARADD (MIM *06603).

Gambaran Klinis Dermatologis

Pada laki-laki yang terkena, saat lahir terdapat membran kolodion atau
dengan skuama, menyerupai iktiosis kongenital.

Rambut kepala jarang, tipis, dan tumbuh lambat. Rambut tubuh yang lain
biasanya jarang atau tidak ada.

Gangguan kemampuan berkeringat. Sebagian besar laki-laki yang terkena
menderita intoleransi panas yang nyata.

Pori-pori kelenjar keringat tidak dapat dilihat pada pemeriksaan fisik dan rigi
sidik jari tidak tampak jelas.

Gangguan berkeringat menyebabkan peningkatan suhu tubuh. Terjadinya
panas tinggi yang tak dapat dijelaskan, biasanya menyebabkan kecurigaan
penyakit infeksi, keganasan, atau penyakit autoimun sebelum diagnosis yang
benar dapat ditegakkan. Anak-anak yang menderita kelainan ini secara khas
menunjukkan intoleransi panas dengan episode hiperpireksia, yang dapat
menyebabkan kejang dan defek neurologis.

Kuku biasanya normal.

Sering dijumpai keriput dan hiperpigmentasi periorbital yang khas.

Hiperplasia kelenjar sebaseus terutama pada wajah, tampak sebagai
papul-papul miliar seperti mutiara, berwarna kecoklatan sampai putih
menyerupai milia.

Temuan khas: tidak adanya puncta lacrimal.

Wanita karier menunjukkan gambaran kulit normal dan abnormal mengikuti
garis Blaschko.
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Gambaran Klinis Sistemik

Hipodonsia, oligodonsia, atau anodonsia pada X-LHED pada laki-laki yang
terkena.

Hypoplastic gum ridges pada bayi yang terkena dapat merupakan petunjuk
awal diagnosis penyakit.

Gambaran khas: gigi primer dan sekunder berbentuk peg shaped.

Wajah khas dengan frontal bossing, depressed nasal bridge, saddle nose, dan
bibir bawah yang besar.

Manifestasi otolaringologis: sekresi nasal kental dan impaksi, sinusitis,
infeksi saluran nafas atas berulang dan pneumonia, produksi saliva
berkurang, suara menyerupai suara kuda, dan frekuensi asma meningkat.
Refluks gastroesofageal dan kesulitan makan.

Wanita pembawa gen X-LHED dapat terkena sama beratnya dengan
pasien laki-laki atau hanya menunjukkan sedikit tanda penyakit ini.
Intoleransi terhadap panas, bila ada, biasanya ringan. Kelainan pada gigi
dapat berupa anodonsia atau peg-shaped, dan rambut kepala tipis atau
patchy. Pemeriksaan dermatologis yang teliti terhadap kulit wanita pembawa
gen sering ditemukan keringat dari pori-pori berkurang atau distribusi yang
patchy.

Diagnosis dan diagnosis banding

Kulit berskuama saat lahir: iktiosis kongenital.

Demam berulang sering diduga infeksi

Diagnosis HED cepat diketahui jika sudah ada dugaan sebelumnya,
misalnya anak laki-laki berisiko dilahirkan dari keluarga dimana penyakit ini
sudah diketahui/didiagnosis.

Pemeriksaan pori-pori keringat dan foto panorama rahang dapat menuntun
ke arah diagnosis dengan cepat.

2. Displasia ektodermal hidrotik (Sindrom Clouston; MIM 129500)
Penyebab: mutasi pada gen connexin, GJB6 atau connexin 30 pada kromosom
13g11-q12.1.

Gambaran klinis

Rambut kepala wry, brittle, berwarna terang, dan sering didapatkan
alopesia setempat.

Sering didapatkan makula hiperpigmentasi retikular atau difus. Kulit di atas
lutut, siku, jari, dan sendi sering menebal dan hiperpigmentasi. Kuku
tampak menebal dan terjadi perubahan warna; sering disertai infeksi
paronikia persisten.

Kelainan pada mata meliputi strabismus, pterigium, konjungtivitis dan
katarak prematur.

Gigi biasanya tak ada kelainan tetapi sering terdapat karies.

Kelainan ektodermal lain: leukoplakia oral, tuli sensorineural, polidaktili,
sindaktili, dan poromatosis ekrin difus.

Berlawanan dengan bentuk hipohidrotik, sebagian besar pasien
mempunyai kemampuan berkeringat normal dan kelenjar sebaseus
berfungsi normal.
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Diagnosis banding
Kelainan pada kuku: paronikia kongenital

3. Sindrom AEC, Ankyloblepharon Filiforme Adnatum-Ectodermal Dysplasia-Cleft
Palate Syndrome (Hay-Wells Syndrome; MM 106260)

Penyebab: mutasi pada tumor suppressor gene p63, gen yang juga berperan
pada patogenesis sindrom EEC, limb-mammary syndrome, acro-dermato-
ungual-lacrimal-tooth (ADULT) syndrome.

Mutasi yang menyebabkan EEC dan AEC terletak pada kelompok yang
berbeda pada gen tsb.

Sindrom AEC: kelainan dominan autosomal dengan penetransi lengkap dan
ekspresi bervariasi.

Gambaran Klinis Dermatologi

90% bayi yang terkena, pada saat lahir didapatkan kulit mengelupas dan erosi
superfisial, menyerupai membran kolodion. Skuama akan mengelupas dalam
beberapa minggu dan kulit di bawahnya kering dan tipis.

Sering didapatkan dermatitis erosif kronik dengan granulasi abnormal pada
kulit kepala. Pada kulit kepala juga sering terjadi infeksi bakterial rekuren.
Alopesia patchy, dan rambut kepala yang ada sering wiry, kasar dan
berwarna terang. Rambut tubuh jarang bahkan tidak ada.

Biasa dijumpai atresia atau obstruksi duktus lakrimalis.

Kuku normal atau hiperkonfeks dan menebal, distrofi parsial atau bahkan tidak
ada kuku. Seluruh perubahan dapat ditemukan pada pasien yang sama.
Kemampuan berkeringan biasanya normal, meskipun beberapa pasien
merasakan intoleransi panas secara subjektif.

Gambaran Klinis Sistemik

Celah palatum dengan atau tanpa celah bibir.

Hipodonsia dengan gigi yang tidak tumbuh atau salah tumbuh.

Otitis media berulang dan kehilangan pendengaran konduktf sekunder, yang
mungkin merupakan konsekuensi celah palatum.

4. Sindrom EEC, Ectrodactyly-Ectodermal Dysplasia-Cleft Lip/Palate Syndrome
(EEC, MM 129900)
Sindrom ini diturunkan secara dominan autosomal yang melibatkan jaringan
ektodermal dan mesodermal.

Gambaran klinis

Ektrodaktili (split hand or foot deformity, lobster-claw deformity) yang
merupakan gambaran utama. Selain itu didapatkan juga celah bibir/palatum,
hipotrikosis, hipodonsia, distrofi kuku, anomali duktus lakrimalis, dan kadang
hipohidrosis.

Pada kasus tanpa celah bibir/palatum, morfologi wajah khas dengan
hipoplasia maksilaris, filtrum pendek, dan broad nasal tip.

Kelainan gigi meliputi mikrodonsia dan oligodonsia dengan hilangnya gigi
sekunder yang awal/prematur. Sering terjadi karies berat.

Dapat terjadi hipohidrosis, tetapi relatif ringan.

Kuku dapat hipoplastik dan distrofik.
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e Retardasi mental terjadi pada 5-10% kasus.
e Kelainan genitourin sering ditemukan, meliputi hipospadia glandular,
uretheric reflux, dan hidronefrosis.

Diagnosis banding

e Odontotrichomelic syndrome (MIM 273400)

e Aplasia kutis kongenital dengan defek ekstremitas (sindrom Adams-Oliver;
MIM 100300)

e Ektrodaktili dengan celah palatum tanpa displasia ektodermal (MIM 129830)

Pemeriksaan Penunjang
Dari gambaran klinis dapat diperkirakan diagnosis, namun diagnosis pasti
ditegakkan dengan ditemukannya mutasi pada gen yang terlibat.

[ll.  Penatalaksanaan

Penatalaksanaan penyakit dikerjakan secara multidisiplin.* (C,3)

1. Topikal
e Pelembab untuk kulit kering
e Mata: air mata artifisial
e Tenggorokan kering: saliva artifisial

2. Sistemik
Antibiotik bila terjadi infeksi. Konsultasi dengan dokter spesialis lain sesuai
dengan organ yang terkena.

Tindak lanjut:

1. Pantau setiap satu bulan sekali

2. Perbaikan/restorasi gigi, konsultasi dokter gigi

3. Konsultasikan ke dokter spesialis sesuai kebutuhan

IV. Edukasi
1. Menjaga keseimbangan suhu tubuh (termoregulasi) dengan senantiasa berada di
ruang sejuk (ber-AC) atau lembab, mandi air dingin, pakaian tipis, banyak minum,
menghindari udara panas, dan mengurangi aktivitas yang menyebabkan
berkeringat. Kadang diperlukan rambut palsu (untuk kepentingan kosmetik) dan
formula perawatan khusus untuk rambut yang jarang, kering, kasar dan
kusam.*(C,3)
2. Konseling genetik:* (C,3)
¢ Penjelasan pola penurunan genetik dan risiko pada setiap kelahiran anak
perempuan umumnya, dan bila laki-laki terkena dapat berakibat berat dan
fatal
¢ Penjelasan penyakit dan progresivitas: kelainan tidak hanya di kulit tetapi
dapat mengenai organ lainnya
¢ Konseling pra-marital.
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VI.

Prognosis

Prognosis DE baik apabila hal-hal yang disampaiakan dalam edukasi tersebut di
atas dilikukan dengan rutin.* (C,3)

Manifestasi klinis bergantung kepada tipe kelainan.*(C,3)

Quo ad vitam : dubia ad bonam

Quo ad functionam : dubia ad bonam

Quo ad sanactionam : dubia ad bonam
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1. ltin PH. Ectodermal dysplasia: thoughts and practical concepts concerning disease
classification - the role of functional pathways in the molecular genetic diagnosis. Dermatology
2013;226(2):111-114.

2. ltin PH. Etiology and pathogenesis of ectodermal dysplasias. Am J Med Genet A
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VII. Bagan Alur

Tidak dapat berkeringat/keringat sangat Normal/keringat sedikit berkurang
sedikit
v v \ 4 \ 4
Defek imun berat Tidak ada defek Gigi normal Gigi abnormal
e HED/IM imun e Clouston
(NEMO) ¢ X-LRHED e ED/skin
e AD-HED fragility v
¢ R-HED Tidak ada celah
fasial
\ 4

+ Celah fasial

A 4

¢ Gigi dan kuku
v v Witkop
Abnormalitas Abnormalitas * Trichdentoosseous
ekstremitas (+) ekstremitas (-)
e EEC e AEC
e Limb-mammary e Rapp-Hodgkin
e ADULT
e Margarita Island
ED
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C.3 Epidermolisis Bulosa Yang Diturunkan (Q81.9)

I.  Definisi
Kelompok kelainan mekanobulosa yang diturunkan secara genetik, khas ditandai
oleh bula pada kulit, dan kadang mukosa, akibat trauma gesekan ringan atau
secara spontan.*
Klasifikasi:>*®

Telah dilakukan revisi klasifikasi EB yang diturunkan, berdasarkan fenotip klinis dan

genotip, yaitu:*

1. EB-Simpleks (EBS)

2. Junctional EB (JEB)

3. Dystrophic EB (DEB)

4. Sindrom Kindler (SK)

ll.  Kriteria Diagnostik*®

Klinis
1. EBS

e Bulategang timbul setelah gesekan.

e Hiperhidrosis, bisa terdapat milia, dan onikodistrofi.
2. EBJ

e Bula dan erosi timbul tidak lama setelah lahir.

e Erosi dan bula pada kulit dan mukosa generalisata, terutama di punggung
dan bokong.

e Onikodistrofi hingga kuku hilang.

¢ Distrofi gigi dan enamel yang berbentuk “cobble-stone”.

3. EBD

e Erosi atau bula luas timbul saat atau segera setelah lahir.

e Bula dapat timbul spontan terutama di daerah tekanan. Bila sembuh
meninggalkan skar, atrofi, hiper- atau hipopigmentasi dengan milia di atas
skar.

e Pseudosyndactyly, glove-like epidermal sac, claw-like clubbing atau mitten-
like deformities.

o Pada EBD resesif, terdapat erosi gastrointestinal.

e Bula generalisata saat lahir, terdapat poikiloderma, fotosensitivitas, skar
atrofi, dan onikodistrofi.

e Dapat terjadi kolitis berat, esofagitis, striktur uretra, dan ektropion.

e Hiperplasia gingiva.

Untuk pengukuran aktivitas penyakit dan kerusakan kulit yang terjadi, digunakan
Epidermolysishh Bullosa Disease Activity and Scarring Index (EBDASI) dengan
menilai kulit kepala berambut, kulit, membran mukosa, kuku, dan permukaan epitel
lain. EBDASI dapat digunakan untuk memantau terapi dan derajat keparahan
penyakit, sehingga mencegah timbulnya kerusakan yang permanen.
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