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Abstrak

Latar belakang: Akne vulgaris adalah penyakit kulit yang bersifat kronis yang
secara umum terdiri dari lesi non inflamasi (komedonal) dan lesi inflamasi
(papulopustul, nodulokistik). Penyebab akne bersifat multi-faktorial. Salah satu
faktor adalah mikroorganisme. Mikroorganisme yang pemah dilaporkan adalah
Propionibacterium  acnes  (P.acnes),  Propionibacterium granulosum
(P.gramulosum), Staphylococcus aureus (S.aureus), Staphylococcus epidermidis
(S.epidermidis) dan Pityroporum ovale (P.ovale)

Tujuan: Untuk mengetahui hubungan antara jenis mikroorganisme (P.acnes,
S.aureus, S.epidermidis, P.ovale) yang ditemukan dengan bentuk lesi akne (lesi
non inflamasi, lesi inflamasi).

Subyek dan metoda: Studi observasional dengan disain cross sectional pada
penderita akne usia 15-45 tahun yang belum mendapatkan terapi. Data dibatasi
pada macam-macam bentuk lesi akne : lesi non inflamasi (komedonal), lesi
inflamasi  (papulopustulosa, nodulokistik); jenis mikroorganisme (P.acnes,
S.epidermidis, S.aureus, P.ovale); distribusi jenis kelamin dan kelompokan umur.
Hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan dengan bentuk lesi akne
diuji dengan chi square. Pengolahan dan analisis data menggunakan statistical
programme for social science (SPSS) for windows versi 13.0.

Hasil: Penderita akne berjenis kelamin laki-laki (57,6%) lebih banyak dari
perempuan (42,4%). Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur
20-24 tahun (51,5%). Mikroorganisme terbanyak yang ditemukan pada semua
sampel (33 pasien) yaitu P.acnes (78,8%) diikuti oleh S.epidermidis (63,6%),
FP.ovale (45,5%), S.aureus (9,1%). Tidak terdapat perbedaan yang signifikan
antara jumlah P.acnes, S.epidermidis, dan S.aureus yang ditemukan pada kedua
bentuk lesi akne (p>0.,05). P.ovale secara signifikan lebih banyak ditemukan pada
lesi non inflamasi 93,3%, dan pada lesi inflamasi 6,7% (p <0,05).

Kata kunci: Bentuk lesi akne, mikroorganisme.
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BAB1

PENDAHULUAN
L.1. Latar belakang

Akne merupakan penyakit kulit yang terjadi akibat peradangan menahun
folikel pilosebasea yang ditandai dengan komedo, papul, pustul, nodus dan kista pada
wajah, leher, dada, bahu, punggung dan lengan atas. Salah satu alasan tersering
penderita datang ke dermatologis adalah dengan keluhan akne. Akne biasanya timbul
pada awal usia remaja. Namun dapat juga ditemukan pada bayi baru lahir, yang
kemungkinan besar disebabkan oleh pengaruh hormonal ibu. Akne dapat menetap
hingga usia pertengahan.'™

Ada berbagai faktor-faktor etiologi penyebab akne yaitu hiperproliferasi
folikular epidermis, peningkatan produksi sebum, inflamasi dan peningkatan jumlah
flora dalam unit pilosebasea. Secara patologi, gambaran akne berupa material keratin
yang padat dalam folikel sebasea (hiperkeratinosit), penurunan konsentrasi granul
lamelar, peningkatan konsentrasi granul keratohialin, peningkatan material amorfik
dalam sel (seperti lipid), hiperproliferasi selular, hipodeskuamasi infudibulum
keratinosit unit pilosebasea, pembesaran kelenjar sebasea, dan produksi sebum yang
meningkat. Komedo bermula sebagai masa keratin-lipid yang memenuhi bagian
dalam folikel. Sel keratin bersamaan dengan lipid sitoplasma dan sejumlah
desmosomal ikut membentuk masa keratin tersebut. Seiring dengan menumpuknya
material keratin, dinding folikel melebar dan bartambah tipis. Secara bersamaan,

kelenjar sebasea menjadi atrofi dan berganti menjadi sel epitel.'”



Pada akne wvulgaris juga ditemukan peran genetik. Interleukin-la
mempengaruhi hiperkornifikasi infundibulum seiring dengan respon inflamasi yang
mendorong produksi vascular endothelial growth factor sel-sel papila dermal dan
folikular keratinosit dari unit pilosebasea. Inflamasi dermis tidak disebabkan oleh
bakteri, tetapi dari mediator biologi yang diproduksi oleh flora seperti
Propionibacterium acnes."”

Akne adalah salah satu penyakit kulit yang bersifat kronis. Walaupun akne
tidak mengancam jiwa, namun akne dapat mempengaruhi kualitas hidup dimana
dapat memberikan efek psikologis yang buruk. Hafez KA, dkk. pada tahun 2009 di
Mesir melaporkan dari 150 sampel penderita akne secara signifikan mempengaruihi
quality of life (QOL), dimana skor rata-rata QOL secara signifikan lebih tinggi pada
laki-laki dibandingkan perempuan dan skor QOL juga lebih tinggi pada akne berat
dan durasi akne yg lama.>’

Berbeda dengan yang dilaporkan Walker N, dkk. pada tahun 2006 di Scotland
yang meneliti kualitas hidup penderita akne pada remaja, tidak terdapat perbedaan
antara remaja laki-laki dan perempuan. Sebaliknya, Aktan S, dkk. pada tahun 2000 di
Turki melaporkan remaja perempuan lebih mudah terserang efek psikologis negatif
dibandingkan remaja laki-laki. Martin AR, dkk. pada tahun 2001 di Pennsylvania
melaporkan terdapat hubungan antara skor QOL dengan keparahan akne yaitu skor
semakin memburuk sesuai dengan pertambahan keparahan akne. Skor secara
signifikan membaik seteleh 16 minggu terapi.* "

Hasil yang sama dilaporkan oleh Lasek RJ, dkk. pada tahun 1998 di

California dimana akne secara signifikan mempengaruhi QOL penderita, dan Chiu A,



dkk. pada tahun 2003 di California juga melaporkan stres penderita secara signifikan
meningkat sesuai dengan peningkatan keparahan akne penderita.'"-'?

Akne juga menjadi salah satu permasalahan sosial ekonomi. Tidak kurang
dari 15%-30% penderita membutuhkan penatalaksanaan spesifik akibat keparahan
yang ditimbulkan. Diperkirakan total biaya yang dibutuhkan untuk pengobatan akne
baik sistemik maupun topikal, berkisar 12,6% dari semua biaya yang dibutuhkan
untuk pengobatan kelainan-kelainan kulit yang lain.**

Diagnosis klinis akne mudah ditegakkan, tetapi pengobatannya sering
mengalami kesulitan. Hal ini disebabkan karena penyebab akne bersifat multi
faktorial, sehingga tidak cukup hanya satu jenis modalitas terapi yang diberikan pada
penderita akne. Salah satu fakior tersebut adalah mikroorganisme. Mikroorganisme
ikut berperan dalam patogenesis penyakit ini dengan cara memproduksi metabolit
yang dapat bereaksi dengan sebum sehingga meningkatkan proses inflamasi.
Mikroorganisme yang pernah dilaporkan adalah Propionibacterium acnes (P.acnes),
Propionibacterium granulosum (P.granulosum), Staphylococcus aureus (S.aureus),
Staphylococcus epidermidis (S.epidermidis) dan Pityroporum ovale (P.ovale).'?

Penelitian yang dilakukan oleh Till AE,dkk. pada tahun 2000 di Leeds
melaporkan secara keseluruhan mikroflora yang utama ditemukan pada lesi akne
terdiri dari Propionibacterium, Staphylococcus dan Malassezia, sedangkan
mikroflora lainnya ditemukan kurang dari 0,01% dari total mikroflora yang
ditemukan. Pada wajah Propionibacterium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti
oleh Staphylococcus dan Malassezia. Pada punggung Propionibacterium adalah

mikroorganisme terbanyak diikuti oleh Malassezia dan Staphylococcus. Pada



penderita akne persisien perempuan ditemukan Propionibacterium 45 kali lipat,
Staphylococcus 45 kali lipat dan Malassezia 17 kali lipat lebih banyak dibandingkan
kontrol. Sedangkan pada penderita akne persisten laki-laki ditemukan Staphylococcus
21 kali lipat dan Malassezia 10 kali lipat lebih banyak dibandingkan kontrol."

Hassanzadedeh P, dkk. pada tahun 2008 di Iran melakukan kultur dari Jesi
pustular dan nodulokistik akne secara aerobik dan anaerobik. Dari kultur aerobik
ditemukan Staphylococcus aureus 41%, Staphylococcus epidermidis 53% dan
Micrococcus spp 45%. Dari kultur anaerobik yaitu Staphylococcus aureus 39%,
Propionibacterium acnes 33% dan Staphylococcus epidermidis 21."

Tan HH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura melaporkan 66,4% dari 262
subyek positif Propionibacterium acnes. Leeming JP, dkk. pada tahun 1985 di Leeds
melaporkan : Staphylococcus sp. ditemukan 3,6% pada folikel normal, 28,6% pada
komedo tertutup, 17,9% pada komedo terbuka, Propionibacterium sp. 12,3% pada
folikel normal, 39,3% pada komedo tertutup, 71.4% pada komedo terbuka,
Pityrosporum sp. 12,7 pada folikel normal, 69,2% pada komedo tertutup, 77.8% pada
komedo terbuka. Pada tahun 1988 Leeming JP, dkk. di Leeds Juga melaporkan pada
papul lesi akne ditemukan Propionibacterium acnes 68%, Staphylococeus 19%, dan
Pityrosporum sp. 52%.'*"

Berdasarkan teori dimana mikroorganisme merupakan faktor yang ikut
berperan pada akne, maka salah satu pengobatan akne adalah dengan pemberian
antibiotik. Namun pada beberapa kasus masih terdapat kegagalan. Seperti yang telah
disampaikan oleh beberapa peneliti, mikroorganime yang ikut berperan pada akne

tidak hanya bakteri, tetapi juga jamur. Namun pemberian anti jamur bukan



merupakan suatu yang biasa dilakukan pada pengobatan akne. Hanya beberapa
peneliti yang pernah melaporkan penggunaan anti jamur untuk pengobatan akne.'®

Sagi E,dkk. pada tahun 2000 di Israel membandingkan kombinasi topikal
eritromisin 2% + bifonazol 1% yang diberikan Ix/hari dengan topikal eritromisin 2%
saja yang diberikan 2x/hari. Peneliti melaporkan kombinasi topikal eritromisin 2% +
bifonazol 1% secara signifikan lebih efektif dibandingkan topikal eritromisin 2%
saja.’?

Sedangkan Flagothier C, dkk. pada tashun 2006 di Belgia melakukan
penelitian yaitu membandingkan penggunaan mikonazol nitrat 0,25% Ix/hari pada
malam hari dengan “tanpa terapi” pada papul akne. Pada subyek penelitian dinilai
eritema  index (E-Index) dengan menggunakan narrow-band reflectane
spectrophotometry pada keesokan harinya. Didapatkan penurunan E-Index yang
signifikan pada kelompok yang mendapatkan terapi.”

Shear NH pada tahun 1999 di Korea Selatan melakukan penelitian yaitu
pemberian itrakonazol 200 mg/hari, minosiklin 100mg/hari dan topikal anti jamur.
Subyek penelitian adalah penderita steroid akne, Pityrosporum folikulitis, dan akne
vulgaris yang pada lesi ditemukan P.ovale. Subyek tersebut terdiri dari 34 penderita
steroid akne, 21 penderita Pityrosporum folikulitis, dan 20 penderita akne vulgaris
yang ditemukan P.ovale. Semua subyek diterapi selama 3 minggu. Peneliti
melaporkan perbaikan didapatkan 93% dengan intrakonazol, 50% dengan minosiklin,
dan 45% dengan anti jamur tﬂpikn].“

Belum pemnah diteliti tentang hubungan antara mikroorganisme yang

ditemukan pada lesi dengan bentuk lesi akne di Bagian llmu Kesehatan Kulit dan



Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang. Penelitian ini ditujukan untuk mengetahui
hubungan antara mikroorganisme yang ditemukan pada lesi dengan bentuk lesi akne.
Dengan mengetahui mikroorganisme penyebab diharapkan penatalaksanaan akan
lebih tepat dan spesifik.

1.2. Rumusan masalah
Berdasarkan uraian di atas maka dirumuskan masalah sebagai berikut :

I. Apakah terdapat hubungan antara P.acnes yang ditemukan pada lesi dengan
bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu Kesehatan Kulit dan
Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

2. Apakah terdapat hubungan antara S.aureus yang ditemukan pada lesi dengan
bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian Ilmu Kesehatan Kulit dan
Kelamin di RS, Dr. M. Djamil Padang.

3. Apakah terdapat hubungan antara S.epidermidis yang ditemukan pada lesi
dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu Kesehatan
Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

4. Apakah terdapat hubungan antara P.ovale yang ditemukan pada lesi dengan
bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu Kesehatan Kulit dan

Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.



1.3. Hipotesis penelitian
Terdapat hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan pada lesi

dengan bentuk klinis akne.

1.4. Tujuan penelitian
1.4.1. Tujnan umum
Untuk mengetahui hubungan antara jenis mikroorganisme (P.acnes,
S.aureus, S.epidermidis, P.ovale) yang ditemukan pada lesi dengan bentuk lesi
akne di Bagian llmu Kesehatan Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil

Padang.

1.4.2. Tujuan khusus

1. Untuk mengetahui hubungan antara P.acnes yang ditemukan pada lesi
dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu
Kesehatan Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

2. Untuk mengetahui hubungan antara S.aureus yang ditemukan pada lesi
dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu
Kesehatan Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

3. Untuk mengetahui hubungan antara S.epidermidis yang ditemukan pada
lesi dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian

limu Kesehatan Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.



4. Untuk mengetahui hubungan antara P.ovale yang ditemukan pada lesi
dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian llmu

Kesehatan Kulit dan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

1.5. Manfaat penelitian
Dengan dilaksanakannya penelitian ini diharapkan dapat memberi manfaat :
1. Untuk kepentingan ilmu pengetahuan :
- Sebagai data dasar epidemiologi tentang jenis mikroorganisme (P.acnes,
S.aureus, S.epidermidis, P.ovale) yang ditemukan pada lesi akne.
- Untuk mengetahui hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan
pada bentuk lesi akne (non inflamasi, inflamasi).
- Sebagai data dasar untuk penelitian selanjutnya.
- Sebagai data dasar epidemiologi kelompok umur terbanyak penderita akne.
- Sebagai data dasar epidemiologi perbandingan laki-laki dan perempuan
penderita akne.
2. Untuk kepentingan praktisi :
- Sebagai pedoman dalam pemilihan terapi yang lebih spesifik untuk
penatalaksanaan akne.
3. Untuk kepentingan masyarakat :
- Memberikan edukasi kepada masyarakat bahwa diperlukan pengobatan
berupa antimikroba yang sesuai baik topikal maupun sistemik pada penderita

akne.



BABIT

TINJAUAN KEPUSTAKAAN

2.1. Definisi akne

Akne adalah penyakit kulit yang terjadi akibat peradangan menahun folikel
pilosebasea yang ditandai dengan adanya komedo, papul, pustul, nodus dan kista
pada tempat predileksinya (waijah, leher, dada, bahu, punggung dan lengan atas).
Akne vulgaris menyerang dan mengenai apendik kulit yaitu kelenjar lemak kulit
sehingga daerah kulit yang sering terkena adalah bagian kulit yang banyak
mengandung kelenjar lemak yaitu wajah, leher, dada, bahu, punggung dan lengan

atas.'”

2.2. Epidemiologi akne

Hampir setiap orang pemah menderita akne. Kligman mengatakan bahwa
tidak ada seorang pun (100%), yang sama sekali tidak pemah menderita akne. Akne
biasanya dimulai pada awal usia remaja. Namun dapat juga ditemukan pada bayi baru
lahir, yang kemungkinan besar disebabkan oleh pengaruh hormonal ibu. Onset usia
munculnya akne pada perempuan, umumnya pada usia 12 tahun atau 13 tahun, dan
pada laki-laki usia 14 tahun atau 15 tahun. Insidens puncak pada perempuan umur 17-
I8 tahun, pada laki-laki umur 19-21 tahun. Literatur lain menyebutkan insidens
terjadi sekitar umur 14-17 tahun pada perempuan, 16-19 tahun pada pria. Namun
terutama pada perempuan, akne vulgaris menetap hingga umur 30-an atau bahkan

lebih. Meskipun pada pria umumnya akne vulgaris lebih cepat berkurang, namun



pada penelitian diketahui justru gejala akne vulgaris yang berat biasanya pada
priﬂ.s‘l'n

Tiap ras memiliki kerentanan yang berbeda-beda. Seperti, orang kulit putih
lebih sering dikenai akne dibandingkan bangsa kulit hitam. Ras oriental (Jepang,
Cina, Korea) lebih jarang menderita akne vulgaris dibandingkan dengan ras Kaukasia
(Eropa, Amerika). Tipe nodulo kistik lebih sering ditemukan pada orang kulit putih
dari pada orang negro. Akne vulgaris mungkin bersifat familial, namun karena
tingginya prevalensi penyakit, hal ini sukar dibuktikan. Tetapi Xu SX, dkk. pada
tahun 2007 di Cina melaporkan bahwa faktor familial/genetik secara signifikan
terbukti mempengaruhi kecenderungan untuk terjadinya akne pada seseorang. Akne
akan menetap hingga usia pertengahan.***>**

Niode NJ, dkk. pada tahun 1999 di Manado melaporkan 137 penderita akne
vulgaris selama 3 tahun sejak Januari 1996 — Desember 1998 di Poliklinik Kulit dan
Kelamin RSUP Manado. Akne pada perempuan (56,2%) lebih banyak dari pada laki-
laki (43,8%), kelompok usia terbanyak yaitu umur 15-35 tahun (62,8%) dan jenis
akne vulgaris yang terbanyak yaitu akne papulopustulosa (75,2%). Hamzah MS pada
tahun 1999 di Lampung melaporkan penderita akne vulgaris menepati urutan ke—4
(3.2%) dari 10 penyakit kulit terbanyak di RSU Dr. Abdul Moeloek Bandar
Lampung. Budiartho BS pada tahun 2001 di Purworejo melaporkan insidens akne
vulgaris di RSUD Purworejo selama tahun 1999 sebanyak 95 penderita baru (3,81%).
Akne pada perempuan (65,3%) lebih banyak dari pada laki-laki (34,7%), kelompok
usia terbanyak adalah 12-24 tahun (78,93%) dan jenis akne vulgaris yang terbanyak

yaitu akne papulopustulosa ringan (46,3%). Rata IGAK pada tahun 2003 di Jakarta
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melaporkan penderita akne adalah penderita terbanyak di subbagian Dermatologi-
Kosmetik IPKK FKUI RSUPNCM, Jakarta (Januari — Desember 2000) yaitu 7,37%.
Akne komedonal merupakan jenis yang terbanyak (58,72%).2%

Kane A, dkk. pada tahun 2007 di Dakar melaporkan 5,3% penderita akne di
Bagian Dermatologi Le Dantec, Dakar, Senegal antara Desember 2002 — Maret 2003,
Perempuan lebih banyak dari pada laki-laki yaitu sebesar 75%. Kelompok usia
terbanyak yaitu usia 19-23 tahun sebesar 28,0%. Pada penelitian ini, peneliti
membagi sampel ke dalam 2 kelompok berdasarkan bentuk klinis akne yaitu akne
superficial inflamation (akne komedonal, akne papulopustul)dan akne deep
inflamation (akne nodulokistik), dimana superficial inflamation lebih banyak yaitu
sebesar 67,7% dan akne deep inflamation sebesar 30,1%. Tan HH, dkk. pada tahun
2007 melaporkan 88% penderita akne pada pelajar usia 13-19 tahun di Singapura.
Ras terbanyak adalah Cina 80,7%, diikuti Malaysia 11,4%, India 6%, dan ras lain
sebanyak 2%. Perempuan lebih banyak yaitu 56,6%. Peneliti membagi 3 klinis akne
yaitu akne ringan, sedang dan berat. Bentuk klinis yang terbanyak adalah akne ringan
(51,4%). Ushlu G,dkk. pada tahun 2008 melaporkan 63,6 % pasien akne pada remaja
di Aydin, Turkey. Peneliti membagi 2 bentuk klinis akne yaitu akne non inflamasi
(29,2%) dan akne inflamasi (34,4%). Penderita akne lebih banyak pada perempuan
yaitu 53,8%. Chen CL, dkk. pada tahun 2008 melaporkan penderita akne pada pelajar
usia 14-19 tahun di 4 sekolah menengah atas di San Francisco, dimana terbanyak

ditemukan pada perempuan sebanyak 59% dan pada ras Asia yaitu sebanyak

65% ‘ﬁ,ISH.-’lU
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2.3. Etiopatogenesis

Etiologi yang pasti akne belum diketahui, namun secara sistematis terdapat

beberapa faktor eksogen maupun endogen yang diduga berperan pada akne, seperti

Perubahan pola keratinisasi dalam folikel. Keratinisasi dalam folikel yang
biasanya berlangsung longgar berubah menjadi padat sehingga sukar lepas
dari saluran folikel tersebut.

Produksi sebum yang meningkat yang menyebabkan peningkatan unsur
komedogenik dan inflamatogenik penyebab terjadinya lesi akne.
Terbentuknya fraksi asam lemak bebas sebagai penyebab terjadinya proses
inflamasi folikel dalam sebum dan menambah kekentalan sebum.

Peningkatan jumlah flora folikel (P.acnes, P.ovale, dan S.epidermidis) yang
berperan pada proses kemotaktik inflamasi serta pembentukan enzim lipolitik
pengubah fraksi lipid sebum (trigliserida menjadi asam lemak bebas).
Terjadinya respon hospes berupa pembentukan circulating amtibodies di
sekitar folikel yang memperberat akne.

Peningkatan kadar hormon androgen, anabolik, kortikosteroid, gonadotropin
serta ACTH (adrenocorticotropic hormon) yang mungkin menjadi faktor
penting pada aktivitas kelenjar sebasea.

Terjadinya stres yang dapat meningkatkan aktivitas kelenjar sebasea, baik
secara langsung atau melalui rangsangan terhadap kelenjar hipofisis sehingga

meningkatkan aktivitas kelenjar sebasea.
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8.

Faktor lain : seperti usia, ras, familial, makanan, cuaca/musim yang secara

tidak langsung dapat memacu peningkatan proses patogenesis tersebut.

Namun, secara keseluruhan terdapat 4 faktor utama yang berperan pada patogenesis

akne :

1.

Hiperproliferasi epidermis folikular,
Produksi sebum yang berlebihan.
Inflamasi.

Aktifitas flora folikel "'

2.3.1. Hiperproliferasi epidermis folikular

Hiperproliferasi epidermal folikel menyebabkan terbentuk mikrokomedo.

(lthat gambar. 1)

A

Gambar. 1. Patogenesis akne

A. Mikrokomedo : epitel folikel rambut bagian atas dan infudibulum menjadi hiperkeratosis
dengan peningkatan kohesi keratinosit, serta sekresi sebum oleh kelenjar sebasea.

B. Komedo : sel-sel yang berlebihan dan saling melekat membentuk plug pada ostium
folikular. Plug ini kemudian menyebabkan akumnulasi keratin, sebum dan terjadi dilatasi
osteum folikel.

on

Papul/pustul : pelebaran folikel, proliferasi bakteri dan terjadi inflamasi perifolikular.
Nodul : dilatasi folikel rambut bagian atas, kemudian dinding folikel ruptur, inflamasi

perifolikular bertambah, terbentuk skar.
Dikutip dari kepustakaan |



Rangsangan untuk hiperproliferasi dan peningkatan adhesi masih belum
diketahui. Secara patologi, gambaran akne berupa material keratin yang padat dalam
folikel sebasea (hiperkeratinosit), reduksi sejumlah granul lamelar, peningkatan
konsentrasi granul keratohialin, material amorfik dalam sel (seperti lipid), adanya
hiperproliferasi berupa peningkatan furnover cellular, hipodeskuamasi infundibulum
keratinosit unit pilosebasea, pembesaran kelenjar sebasea, dan produksi sebum yang
meningkat. Keratinisasi saluran folikel yang meningkat, merupakan awal
terbentuknya komedo. Seiring dengan menumpuknya material keratin, dinding folikel
melebar dan bartambah tipis. Secara bersamaan, kelenjar sebasea menjadi atrofi dan
berganti menjadi sel epitel.'*'**

Diduga terdapat beberapa faktor yang mempengaruhi  hiperproliferasi
keratinosit, yaitu stimulasi androgen, penurunan asam linoleal, dan peningkatan
aktivitas interleukin |-a. Hormon androgenik ikut berperan menstimulasi keratinosit
folikel mengalami hiperproliferasi. Gambar 2 menerangkan jalur fisiologis
dehidroepiandrosteron sulfat (DHEAS) konversi ke dihidrotestosteron (DHT).

Dihidrotestosteron adalah androgen poten yang juga berperan pada akne.'”'
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Gambar.2. Jalur fisiologis DHEAS konversi ke DHT. DHEAS yang dihasilkan kelenjar
adrenal dengan bantuan enzim 3p-hidroksisteroid dehidrogenase (3p-HSD) dan 17§~
hidroksisteroid dehidrogenase (17B-HSD) dikonversi menjadi testosterone, So-reduktase
mengkonversikan testosterone menjadi DHT. Jika dibandingkan keratinosit epidermis,
keratinosit folikel memperlihatkan peningkatan aktifitas I TB-hidroksisteroid dehidrogenase
dan Sa-reduktase, yang kemudian meningkatkan produksi DHT. DHT akan merangsang
proliferasi keratinosit folikel.

Dikutip dori kepustakean |

Proliferasi keratinosit folikel juga diatur oleh asam linoleat. Asam linoleat
merupakan asam lemak esensial pada kulit yang menurun jumlahnya pada penderita
akne. Kadar asam linoleat yang tidak normal merangsang hiperproliferasi keratinosit
folikel dan menghasilkan sitokin pro-inflamatori. Interleukin-la mempengaruhi
hiperkornifikasi infundibulum seiring dengan respon inflamasi dengan mendorong
produksi vascular endothelial growth factor sel-sel papila dermal dan keratinosit
folikel pada unit pilosebasea. Ketika ditambahkan antagonis reseptor IL-1a ternyata
dapat menghambat pembentukan mikrokomedo, hal ini semakin menyokong peran

sitokin pada patogenesis akne. Disebutkan juga epidermal growth factor (EGF) atau
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transforming growth factor-a (TGF-a) juga berperan pada hiperproliferasi keratinosit
infundibulum, dimana EGF dan TGF-a menyebabkan disorganisasi keratinosit
infundibulum sehingga menyebabkan infundibulum ruptur. Fibroblast growth Jactor
(FGF) juga terlibat pada patogenesis akne. Sinyal FGF berfungsi dalam regulasi
proliferasi, dan diferensiasi sebosit. Terdapat 4 reseptor FGF (FGFR1-4) pada sel
epidermis, namun yang berperan pada akne yaitu FGFR2. Pada penderita akne
FGFR2 ditemukan meningkat sehingga aktivasi FGF maningkat dan terjadi

proliferasi sebosit,''**

2.3.2. Produksi sebum yang berlebihan

Faktor lain yang berperan pada patogenesis akne yaitu produksi sebum yang
berlebihan oleh kelenjar sebasea. Penderita dengan akne memproduksi sebum lebih
banyak dari pada penderita tanpa akne. Sebum bersifat komedogenik dan dapat
menyebabkan inflamasi. Sebum terdiri dari kolesterol, trigliserida, asam oleat, dan
skualen. Salah satu komponen sebum yang berperan pada patogenesis akne yaitu
trighiserida. Trigliserida dirubah menjadi asam lemak bebas oleh P.acnes yang
merupakan flora normal unit pilosebasea. Asam lemak bebas ini menyebabkan
penggumpalan bakteri dan kolonisasi P.acnes, yang mendorong terjadinya inflamasi,
dan bersifat komedogenik. Secara invivo terdapat hubungan antara jumlah skualen
dengan ukuran sebosit, dimana terjadi pembesaran sebosit oleh karena skualen yang
meningkat pada penderita akne. Youn SW, dkk. pada tahun 2005 di Korea
menghitung kadar sebum pada daerah dahi, hidung, kedua pipi dan dagu dengan

Sebumeter®. Mereka melaporkan terdapat peningkatan sekresi sebum pada penderita
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akne dibandingkan dengan kontrol, tetapi tidak terdapat hubungan yang signifikan
antara kuantitas sebum dengan tingkat keparahan akne. Sedangkan Mourelatos K,
dkk. pada tahun 2006 di Leeds menghubungkan jumlah sekresi sebum dengan usia
penderita akne, dimana sekresi sebum meningkat seiring dengan pertambahan usia
(usia pubertas) dan lebih tinggi pada penderita akne.'**%%

Hormon androgen juga mempengaruhi produksi sebum, terbukti pada
pemberian anti androgen, produksi sebum menurun. Ditemukan, kadar rata-rata
androgen dalam serum lebih tinggi dibandingkan kelompok kontrol yang tanpa akne.
Sa-reduktase adalah enzim yang bertanggung jawab mengkonversi testosteron
menjadi DHT poten, yang memiliki aktifitas tinggi pada area kulit yang cenderung
memiliki akne, pada wajah, dada dan punggung. Peran adrogen pada penderita akne
diperkuat oleh Pang Y, dkk pada tahun 2008 di Cina dimana pemanjangan gen
reseptor androgen (rantai CAG dan GGN) meningkatkan risiko akne, dan selanjutnya
dapat dijadikan marker pada penderita akne. Berbeda dengan yang dilaporkan oleh
Cibula D, dkk. pada tahun 2000 di Prague, pada penelitian mereka tidak menemukan
hubungan yang signifikan antara keparahan akne dengan produksi androgen.'-%4¢

Kurokawa I, dkk. pada tahun 2009 di Jepang menerangkan peran neuropeptida
substansi P (SP) pada patogensis akne. Neuropeptida substansi P (SP) ditemukan
pada persyarafan dermis di sekitar kelenjar scbasea penderita akne. Substansi P
merangsang proliferasi dan diferensiasi kelenjar sebasea secara invitro, dan terdapat
peningkatan imunoreakstif dan ekspresi faktor proinflamasi RNA. Hal ini
merangsang ekspresi CD10 pada sel germinatif sebasea dan E-selectin pada venule

perisebasea. Sekarang ini juga ditemukan CD26 dan CDI13 yang terlibat dalam
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degradasi beberapa neuropeptida, khususnya SP, dimana ekspresi CD26 dan CD13

meningkat pada sebosit manusia baik secara invitro maupun invivo. Selanjutnya,

ternyata pemberian inhibitor CD26 dan CD13 dapat menekan proliferasi dan sedikit

penurunan lipid netral, dan dapat membantu diferensiasi terminal sebosit $295.%
Peran estrogen dalam menginduksi sebum belum diketahui secara pasti.

Jumiah estrogen yang dibutuhkan untuk menurunkan produksi sebum lebih banyak

dibandingkan untuk menghambat ovulasi. Mekanisme kerja estrogen yaitu :

I. Secara langsung melawan efek androgen di dalam kelenjar sebasea.

2. Menghambat produksi androgen oleh gonad melalui efek balik pelepasan

gonadotropin pituitari.

3. Regulasi gen yang menekan pertumbuhan kelenjar sebasea atau produksi lipid."

Insulin-like growith factor (1GF-1) dikatakan juga berperan pada proliferasi
sebosit dan produksi sebum dengan cara menstimulasi 5a reduktase yang kemudian
akan meningkatkan produksi DHT. Cappel M, dkk. pada tahun 2005 di Pennsylvania
melakukan penelitian tentang hubungan kadar IGF-1, DHEAS, DHT pada penderita
perempuan dewasa. Peneliti melaporkan, terdapat hubungan antara peningkatan kadar
IGF-1, DHEAS, DHT pada perempuan dengan akne secara signifikan dibandingkan
dengan kontrol. Hal yang sama juga dilaporkan oleh Melnik BC, dkk. pada tahun
2009 di Jerman. Melnik BC, dkk. menambahkan terdapat peningkatan kadar IGF-|
secara signifikan pada penderita akne yang mengkonsumsi susu dibandingkan dengan

penderita akne yang mengkonsumsi makanan tinggi kadar gula.*'*?
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Hormon lain yang ikut mengatur lipogenesis oleh sebosit yaitu melanocortin
dan corticotropin releasing hormone (CRH). Melanocortin merupakan a-melanocyte
stimulating hormone yang tidak hanya berperan pada melanogenesis, tetapi juga pada
proses sebogenesis melalui melanocortin-1 receptor (MC-1R) yang banyak terdapat
pada sebosit dan keratinosit di seboglandularis. Ganceviciene R, dkk. pada tahun
2007 di Lithuania melaporkan terdapat peningkatan MC-IR yang nyata pada lesi
akne pada wajah dibandingkan kulit normal. Pada tahun 2008 Ganceviciene R, dkk.
di Lithuania juga melaporkan terdapat peningkatan CRH adalah 4/-amino acid

polypeptida yang secara langsung merangsang aktivitas glandula sebasea.****

2.33. Inflamasi

Mikrokomedo terus berkembang menjadi kumpulan yang terdiri dari keratin
padat, sebum dan bakteri. Akhimnya, distensi ini menyebabkan ruptur dinding folikel.
Tekanan oleh keratin, sebum, dan bakteri ke dermis menyebabkan respon inflamasi
yang cepat (gambar 3). Tipe sel yang dominan dalam 24 jam setelah komedo ruptur
adalah limfosit. Limfosit CD4+ ditemukan di sekitar se]l CD8+ di perivaskuler, Satu
atau dua hari setelah komedo ruptur, neutrofil menjadi sel yang dominan di sekitar
mikrokomedo yang pecah.''*

Awalnya diduga inflamasi terjadi setelah terbentuk komedo, tetapi penemuan
terbaru ternyata bahwa inflamasi pada dermis mendahului terbentuknya komedo.
Biopsi yang diambil dari kulit tanpa komedo di area yang rentan komedo (di wajah),
ditemukan peningkatan inflamasi pada dermis kulitnya dibandingkan dengan dermis

pada kulit yang tidak rentan komedo. Burkhart CN, dkk. pada tahun 2003 di Ohio
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menyebutkan inflamasi dermis tidak disebabkan oleh bakteri, tetapi dari mediator
biologik yang diproduksi oleh flora seperti Propionibacterium acnes."

Toll-like receptor (TLR) adalah reseptor foll pada mamalia terutama di
permukaan sel monosit, sel makrofag, sel dendritik dan sel granulosit. Paling sedikit
terdapat 10 TLR pada manusia. Kim, dkk. Pada tahun 2002 di Leeds menyatakan
peran TLR2 pada akne, yaitu : aktivasi NFkB, aktivasi promotor p40 untuk
menghasilkan IL-12, aktivasi monosit untuk menghasilkan IL-12, 1L-18 dan aktivasi
makrofag. Jugeau, dkk. pada tahun 2005 di Perancis menemukan peningkatan
eckspresi TLR2 dan TLR4 pada epidermis lesi akne. Secara invitro, terjadi
peningkatan TLR2 dan TLR4 pada jam pertama setelah inkubasi fraksi P acnes
seiring dengan peningkatan matriks metalloproteinase-9 yang berperan pada proses
inflamasi. Sama dengan yang dilaporkan oleh Hunger RE, dkk. pada tahun 2008 di
Mesir yang meneliti ekspresi TLR2 pada jaringan lesi akne inversa dengan
menggunakan PCR dan pewamnaan immunohistokimia. Ekspresi TLR2 meningkat
tinggi pada lesi dibandingkan dengan kulit normal. Sel yang paling banyak ditemukan
pada dermis lesi yaitu makrofag (CD68+), sel dendritik (CD209+) dan sel T (CD3+).
Sel B (C-'DI9+} dan sel natural killer (CD56+) ditemukan dalam jumlah sedikit.
TLR2 banyak ditemukan pada permukaan makrofag (CD68+) dan sel dendritik

(CD209+).*4*
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23.4. Aktifitas flora folikel

Organisme yang berkolonisasi di permukaan kulit diantaranya adalah
Propionibacterium acnes, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, dan
Pityrosporum ovale. Penelitian yang dilakukan oleh Till AE,dkk. pada tahun 2000 di
Leeds melaporkan secara keseluruhan mikroflora yang utama ditemukan pada lesi
akne terdiri dari Propionibacterium, Staphylococcus dan Malassezia, sedangkan
mikroflora lainnya ditemukan kurang dari 0,01% dari total mikroflora yang
ditemukan. Pada wajah Propionibacterium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti
oleh Staphylococcus dan Malassezia. Pada punggung Propionibacterium adalah
mikroorganisme ferbanyak diikuti oleh Malassezia dan Staphylococcus. Pada
penderita akne persisten perempuan ditemukan Propionibacterium 45 kali lipat,
Staphylococcus 45 kali lipat dan Malassezia 17 kali lipat lebih banyak dibandingkan
kontrol. Sedangkan pada penderita akne persisten laki-laki ditemukan Staphylococcus
21 kali lipat dan Malassezia 10 kali lipat lebih banyak dibandingkan kontrol."?

Hassanzadedeh P, dkk. pada tahun 2008 di Iran melakukan kultur dari lesi
pustular dan nodulokistik akne secara aerobik dan aerobik. Dari kultur aerobik
ditemukan yaitu Staphylococcus aureus 41%, Staphylococcus epidermidis 53% dan
Micrococcus sp. 45%. Dari kultur anaerobik yaitu Staphylococcus aureus 39%,
Propionibacterium acnes 33% dan Staphylococcus epidermidis 21%. Sedangkan
persentasi Staphylococcus aureus pada kulit normal secara signifikan lebih tinggi
dibandingkan Propionibacterium acnes yang ditemukan pada lesi pustular dan

nodulokistik."
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Tan HH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura melaporkan 66.4% dari 262
subyek positif Propionibacterium acnes. Leeming JP, dkk. pada tahun 1985 di Leeds
melaporkan : Staphylococcus sp. ditemukan 3,6% pada folikel normal, 28,6% pada
komedo tertutup, 17,9% pada komedo terbuka, Propionibacterium sp. 12,3% pada
folikel normal, 39,3% pada komedo tertutup, 71,4% pada komedo terbuka,
Pityrosporum sp. 12,7 pada folikel normal, 69,2% pada komedo tertutup, 77,8% pada
komedo terbuka. Pada tahun 1988 Leeming JP, dkk. di Leeds Jjuga melaporkan pada
papul lesi akne ditemukan Propionibacterium acnes 68%, Staphylococcus 19%, dan
Pityrosporum sp. 52%.'*"

P.acnes adalah kuman positif Gram, bersifat anaerobik dan mikroaerobik.
P.acnes termasuk golongan difteroid pleomorfik anaerobik. Pada agar Thioglycollate
Broth, P.acnes diinkubasi selama 2-7 hari dalam suasana anaerob pada suhu 35-37°C,
Koloni P.acnes berupa koloni berwama krim atau kekuningan, kecil dan berbentuk
dome-shaped. Propionibacterium acnes adalah organisme residen folikular yang
dominan, yang sering terlibat sebagai etiologi pada akne. Meskipun hampir tidak ada
P.acnes dapat ditemukan pada anak tanpa akne pada usia 11-15 tahun, namun pada
anak dengan akne ditemukan dalam konsentrasi yang tinggi pada kelompok usia yang
sama. Hasil yang serupa juga ditemukan pada kelompok usia 16-20 tahun.'?

Dinding sel P.acnes terdiri dari antigen karbohidrat yang dapat menstimulasi
antibodi. Penderita - penderita dengan akne berat memiliki titer antibodi yang tinggi.
Antibodi antipropionibacterium menambah respon inflamasi melalui pengaktifan
komplemen. P.acnes juga menyebabkan inflamasi dengan cara bantuan respon

hipersensitifitas tipe lambat dan dengan memproduksi enzim lipase, protease,
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hialuronidase, dan fakior kemotaktik. Faktor kemotaktik yang disekresikan oleh
P.acnes, menyebabkan P.acnes tidak membutuhkan komplemen untuk aktivasi dan
kemungkinan dapat keluar dari folikel dan menyebabkan penarikan leukosit. Sebagai
tambahan, dinding sel P.acnes juga mengandung GroEL (heat shock protein) yang
dapat menyebabkan produksi sitokin dan kemudian merangsang respon host. Sitokin
diproduksi melalui ikatan dengan toll-like receptor 2 pada monosit dan PMN di
sekitar folikel sebasea. Setelah berikatan dengan roll-like recepior 2, akan dilepaskan
sitokin proinflamatori seperti IL-1, IL-8, IL-12, dan TNF-a.'>'¢

Staphylococcus adalah organisme pertama yang berkolonisasi di kulit, namun
mikroflora terus berkembang seiring dengan waktu hingga pubertas. Pada saat jumlah
folikel sebasea dalam jumlah yang banyak, populasi mikroba mencapai 107
organisme/cm’. Jumlah mikroba akan menetap hingga akhirnya menurun pada usia
tua. Semua mikroba residen memiliki kemampuan untuk berkolonisasi di kulit. Genus
Staphylococcus ada 30 spesies, namun spesies yang sering dilaporkan terlibat pada
akne yaitu S.aureus dan S.epidermidis. Secara struktural memiliki dinding sel yang
kuat dan tebal, yang membantu melindungi mikroba terhadap kekeringan.
Staphylococcus berbentuk bola dengan diameter lum yang tersusun dalam bentuk
kluster yang tidak teratur, bisa berupa kokus tunggal atau berpasangan, tetrad dan
berbentuk rantai. Staphylococcus tumbuh dengan baik pada berbagai media
bakteriologis dalam suasana aerob. Tumbuh cepat pada temperatur 37°C. Koloni pada
media yang padat berbentuk bulat, lembut dan mengkilat. S.aureus biasanya
membentuk koloni abu-abu hingga kuning keemasan. Koloni S.epidermidis biasanya

berwarna abu-abu hingga putih terutama pada isolasi primer, beberapa koloni
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menghasilkan pigmen kuning hanya pada inkubasi yang diperpanjang. Mereka
bersifat non-motil dan memiliki enzim ekstraselular yang dapat mendegradasi
komponen kulit seperti lipid.>*

Pityrosporum ovale (Malassezia furfur) juga merupakan flora normal kulit.
P.ovale bersifat lipofilik dimorfik. Kolonisasi P.ovale meningkat pada kulit dimulai
pada masa anak-anak dan remaja. Hal ini dihubungkan dengan peningkatan aktivitas
kelenjar sebasea sehingga sebum yang dihasilkan oleh kelenjar sebasea meningkat.
Sebum yang meningkat merupakan suasana yang disukai oleh P.ovale karena P.ovale
bersifat lipofilik. Pada agar Sabouraud dekstrosa yang ditambahkan dengan olive oil
atau lanolin pada suhu 37°C ditemukan koloni berwama krim berbentuk elips/oval,

globose, atau cylindrical >

2.4. Gambaran klinis dan klasifikasi akne

Biasanya onset penderita berkisar pada usia pubertas. Namun, akne dapat
ditemukan pada neonatus atau usia infantil. Pada neonatus dapat muncul pada usia 2
minggu dan pada infantil muncul pada usia 3-6 bulan. Hiperandrogen harus
dipikirkan pada penderita akne yang berat, onset yang tiba-tiba, atau berhubungan
dengan hirsutisme atau menstruasi yang tidak teratur. Riwayat medikasi sebelumnya
sangat penting, karena akne dapat dicetuskan oleh obat-obatan seperti steroid
anabolik, kortikosteroid, kortikotropin, fenitoin, litium, isoniazid, vitamin B
kompleks, senyawa halogen (seperti klorin dan fluorin), dan kemoterapi (seperti

metotreksat),'
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Predileksi akne terutama pada wajah, lebih sedikit pada punggung, dada, dan
bahu. Pada batang tubuh, lesi cenderung berada pada garis tengah tubuh. Klinis akne
bervariasi, dapat berupa lesi inflamasi atau noninflamasi. Yang termasuk lesi
noninflamasi adalah akne komedonal. Akne komedonal adalah akne yang terdiri dari
komedo terbuka (komedo hitam) atau komedo tertutup ( komedo putih). Yang
termasuk lesi inflamasi adalah akne papulopustulosa dan akne nodulokistik. Akne
papulopustulosa terdiri dari papul eritem dan pustul. Sedangkan akne nodulokistik
terdiri dari nodul eritem, dan kista.'**

Identifikasi tingkat keparahan suatu penyakit sangat penting dalam
pengelompokan tingkat keparahan untuk kepentingan survei epidemiologi dan untuk
evaluasi terapi. Banyak ahli menggunakan terminologi, ringan, sedang dan berat.
Sedangkan yang lain menggunakan sejumlah skor,'*

Hayashi, dkk. (Jepang, 2008) melakukan pengklasifikasian akne sebagai
berikut, yaitu :

1. Akne komedonal.
2. Akne papulopustulosa.

3. Akne nodulokistik.”'

Sedangkan untuk tingkat keparahan mereka menggunakan 4 tingkatan | yaitu :
Ringan : 0-5.
Sedang : 6-20.
Berat : 21-50.

Sangat berat :  >50,°'



1.5. Penatalaksanaan akne

Prinsip pada penatalaksanaan akne berdasarkan pemahaman empat patogenesis
utama akne. Mekanisme aksi utama dalam penatalaksanaan akne yaity :

- Mengoreksi perubahan keratinisasi folikuler,

- Menurunkan aktifitas kelenjar sebasea.

- Menurunkan populasi bakteri.

- Memberikan anti inflamasi.’***

Terapi tunggal pada penatalaksanaan akne tidak cukup. Seringkali dibutuhkan
terapi kombinasi. Standar terapi akne termasuk topikal retinoid, benzoil peroksida,
asam azeleat, antibiotik dan istotretinoin oral. Terapi hormonal juga dapat diberikan
pada penderita akne perempuan jika ada indikasi seperti hiperandrogen adrenal dan
akne yang late-onset.”> Pada tabel I. dan tabel 2. dapat dilihat pilihan terapi
sistemik dan topikal yang digunakan pada penatalaksanaan akne.

Tabel 1. Terapi sistemik akne

Terapi sistemik akne

Antibiotik oral :
- Eritromisin 350-500 mg 3-4x/harj
- Tetrasiklin 500 mg 2x/han
- Minosiklin 50-100 mg 1-2x/hari
- Doksisiklin 50-100 mg 1-2x/hari
Antiandrogen :
- Kontrasepsi oral (norgestimate/etinilestradiol)
- Spironolakton 50 mg/hari selama
Retinoid:
- Isotretinoin 0,5-2 mg/kg/hani

Dikutip dan kepustakaan 52
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Tabel 2. Terapi topikal akne

Terapi topikal akne

Benzoil peroksida (2%4%, 3%, 4%, 5%, 6%, 1%, 8%, 10%)

Antibiotik topikal
- Klindamisin 1%
- Eritromisin 2%
Sodium sulfasetamid 10%
Retinoid topikal
Tretinoin (0,025%, 0,05%, 0,1%)
Adapalene 0,1%
Preparat asam dekarboksilat

Asan azeleat 20%

Drkutip dari kepustakaan 52
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Ringan Sedang Berat, nodular
Papular/pustular | Papalar/pustular | Nodular
Retincid topikal + | Retinoid topikal + | Retinoid topikal + | Isotretinoin oral
BPO/AB topikal AB oral + BPO/AB | AB oral + BPO/AB
topikal topikal
Isotretinoin oral AB  oral +
retinoid  topikal
+ BPO atsu AB
topikal
Terapi hormonal + | Terapi hormonal + | Terapi hormonal
retinoid topikal + | retinoid topikal + |+ AB oral +
BPO/AB topikal BPO/AB topikal retinoid  topikal
& BPO/AB
topikal

Retinoid topikal + BPO/AB topikal




2.6. Kerangka konsep penelitian
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Keterangan kerangka konsep :

Asam linoleat yang meningkat, hormonal, IL- 1 yang meningkat dapat menyebabkan
hiperproliferasi folikel. Hiperproliferasi folikel menyebabkan folikel mengalami
hiperkeratosis membentuk plug di ostium folikel. Pengaruh usia, ras/familial,
kosmetik, diet tinggi karbohidrat, kelembaban yang meningkat, serta stres emotional
dapat meningkatkan aktifitas kelenjar sebasea sehingga produksi sebum meningkat.
Dengan bantuan mikroorganisme, trigliserida yang merupakan salah satu komponen
sebum akan diubah menjadi asam lemak bebas. Asam lemak bebas dengan plug akan

membentuk komedo. Komedo yang terbentuk bersama dengan mikroorganisme
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menyebabkan terbentuknya akne vulgaris. Akne vulgaris secara umum memilki dua
bentuk lesi akne yaitu lesi non inflamasi (komedonal)
(papulopustulosa, nodulokistik).

dan lesi inflamasi



BAB III
METODE PENELITIAN
J.1. Jenis penelitian

Penelitian ini adalah suatu studi observasional dengan disain cross sectional.

3.2. Populasi, sampel dan besar sampel
3.2.1. Populasi
Semua penderita akne yang pertama kali datang yang belum
mendapatkan terapi yang berkunjung ke subbagian Kosmetik Poliklinik llmu
Kesehatan Kulit dan Kelamin RS. Dr. M. Djamil Padang.
3.2.2. Sampel
Sampel yang dipilih untuk penelitian ini adalah bagian dari populasi
yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Kriteria inklusi :
a. Bersedia ikut serta dalam penelitian.
b. Semua penderita akne berusia di atas 15 tahun - 45 tahun.
Kriteria eksklusi :
a. Penderita akne yang telah mendapatkan antibiotik sistemik dan topikal pada
wajah dalam | bulan terakhir.
b. Penderita akne yang telah mendapatkan antijamur sistemik dan topikal pada
wajah dalam | bulan terakhir.
c. Penderita akne yang telah mendapatkan kortikosteroid sistemik dan topikal

pada wajah dalam | minggu terakhir.
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d. Penderita akne yang telah mendapatkan tretinoin sistemik dan topikal pada

wajah dalam 1 bulan terakhir.

e. Pasien hamil

3.2.3. Besar sampel
Jumlah sampel sesuai dengan rumus statistik berikut:
n= Za’PQ
&
Keterangan ;
N : besar sampel yang diambil
Zg : tingkat kepercayaan = CI 95%, maka Za 1,96
P : Prevalensi akne di RS Dr.M.Djamil Padang : 0,02
Q:1-p=1-0,02=0,98

D : tingkat kepercayaan yang dikehendaki 5%

n=1,96" x 0,02 x 0,98
0,05
=30,11

Jumlah sampel yang diperlukan dalam penelitian ini adalah 30 + 10 % = 33

orang.
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33. Teknik pengambilan sampel

Teknik pengambilan sampe| dalam penelitian ini adalah consecutive sampling
yaitu setiap penderita yang memenuhi kriteria inklusi dan ekslusi dimasukkan dalam
subyek penelitian sampai kurun waktu hingga jumlah sampel tercapai. Langkah-
langkah dalam pengambilan sampel yaitu :
I. Penentuan bentuk lesi penderita akne, terdiri darj -

- Lesi non inflamasi (komedonal)
- Lesi inflamasi (papulopustulosa. akne nodulokistik)

2. Pengambilan spesimen

Spesimen lesi non inflamasi diambil dari lesi komedonal, sedangkan spesimen
lesi inflamasi diambil dari pustul, nodul dan kista. Sebelumnya dilakukan tindakan
antiseptik dengan alkohol 70% pada lokasi yang akan diambil spesimen baik
spesimen untuk akne non inflamasi maupun akne inflamasi. Spesimen komedo
diambil dari lesi komedo tertutup dan terbuka dengan ekstraktor komedo steril dan
spesimen pus diambil dari lesi pustul, nodus (pada pungtat nodus yang lunak) dan
kista dengan cara menusuk dan mengaspirasi pus dengan menggunakan spuit steril |
cc. Setelah itu spesimen dibagi tiga dan ditanam ke dalam 3 media kultur (agar darah,
medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang telah
ditambahkan minyak zaitun 0,2¢cc untuk pertumbuhan P.ovale). Media kultur dikirim
ke laboratorium Mikrobiologi untuk isolasi pada suhu 35-37°C selama 2-7 hari dan
identifikasi mikroorganisme. Mikroorganisme anaerob yang tumbuh pada dasar

medium cair Thioglycollate Broth diambil secara hati-hati dengan pipet steril dan
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dipindahkan ke agar darah yang baru. Kemudian agar darah tersebut diinkubasi
secara anaerob pada tabung khusus yang ditambahkan ke dalamnya Oxoid® Sachet
pada suhu 35-37°C selama 2-7 hari. Koloni yang tumbuh diambil dengan sankelit
steril dan dioleskan pada kertas saring. Selanjutnya ditetesi dengan larutan indol.
Reaksi dikatakan positif jika terjadi perubahan koloni berwarna krim/kekuningan

menjadi wama lembayung.

3.4. Alur penelitian
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Keterangan alur penelitian :

Penderita datang ke subbagian Kosmetik Poliklinik Ilmu Kesehatan Kulit dan
Kelamin RS Dr.M.Djamil Padang dengan diagnosis akne berdasarkan anamnesis dan
pemeriksaan fisik. Penderita yang memenuhi kriteria inklusi dan ekslusi diberikan
penjelasan dan menandatangani inform concent. Kemudian penderita dikelompokkan
berdasarkan bentuk lesi akne (lesi non inflamasi, lesi inflamasi). Dari lesi non
inflamasi diambil komedo, dari lesi inflamasi diambil pus, dilakukan kultur pada 3
media kultur (agar darah, medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud
dekstrosa yang telah ditambahkan minyak zaitun 0,2cc untuk pertumbuhan P.ovale).
Media dikirim ke laboratorium Mikrobiologi untuk isolasi. Hasil akhir akan
diidentifikasi jenis mikroorganisme yang tumbuh (P.acnes, S.aureus, S.epidermidis,

dan P.ovale) dari kedua bentuk lesi akne.

3.5. Tempat dan waktu penelitian
3.5.1. Tempat penelitian
Penelitian dilaksanakan :
* Di subbagian Kosmetik Poliklinik llmu Kesehatan Kulit dan Kelamin RS.
Dr. M. Djamil Padang untuk pemeriksaan klinis, tindakan pengambilan
spesimen dan penanaman spesimen ke dalam 3 media kultur (agar darah,
agar Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang telah

ditambahkan minyak zaitun).
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* Di Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas Andalas
Padang untuk pengeraman koloni dan identifikasi koloni.
3.5.2. Waktu penelitian
Penelitian dimulai dengan pembuatan proposal pada bulan Januari 2010.
Pengumpulan data subyek penelitian dilakukan dari bulan Agustus 2010 -

November 2010.

3.6. Analisis data

Untuk menguji apakah ada hubungan antara jenis mikroorganisme yang
ditemukan pada lesi akne dengan bentuk lesi akne digunakan chi square. Pengolahan
dan analisis data menggunakan statistical programme Jor social science (SPSS) for
windows versi 13,0.

3.7. Etika penelitian
Penelitian ini dilakukan pada manusia di RS. Dr. M. Djamil Padang oleh karena

itu diperlukan persetujuan etik dari Komite Etik RS. Dr. M. Djamil Padang,

3.8. Variabel penelitian
- Variabel bebas : mikroorganisme (P.acnes, S.epidermidis, S.aureus,
P.ovale).
- Variabel bergantung : lesi non inflamasi (akne komedonal), lesi inflamasi
(akne papulopustulosa, akne nodulokistik).

- Variabel luar yang diamati : umur dan jenis kelamin.
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3.9. Definisi operasional variabel

1.

Lesi non inflamasi

a. Definisi : lesi yang terjadi akibat peradangan menahun folikel pilosebasea
yang ditandai dengan adanya komedo terbuka (komedo hitam) atau komedo
tertutup ( komedo putih).

b. Alat ukur : pemeriksaan dermatologis.

c. Hasil ukur : lesi akne ditandai dengan adanya komedo terbuka (komedo
hitam) atau komedo tertutup ( komedo putih).

d. Skala ukur : nominal.

Lesi inflamasi

a. Definisi : lesi yang terjadi akibat peradangan menahun folikel pilosebasea
yang ditandai dengan adanya suatu lesi akne inflamasi yang ditandai papul
eritem, nodul eritem, pustul dan kista.

b. Alat ukur : pemeriksaan dermatologis.

¢. Hasil ukur : lesi akne ditandai komedo, papul eritem, nodul eritem. pustul dan
kista.

d. Skala ukur : nominal.

Propionibacterium acnes

a. Definisi : adalah kuman positif Gram, bersifat anaerob, merupakan genus dari
famili propionibactericeae. P.acnes pada medium cair Thioglycollate Broth,
berupa koloni keruh pada dasar medium. Kemudian koloni yang tumbuh pada

dasar medium cair diinkubasi kembali di agar darah selama 2-7 hari dalam
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suasana anaerob pada suhu 35-37°C. Koloni yang tumbuh dilakukan tes reaksi
indol. Deangan larutan indol, koloni P.acnes berupa koloni berwama krim
atau kekuningan, kecil dan berbentuk dome-shaped akan berubah wama
menjadi lembayung.

b. Alat ukur : kultur dengan medium cair Thioglycollate Broth dan agar darah
dalam suasana anaerob, serta reaksi indol positif.

c. Hasil ukur : jenis koloni berwarna krim atau kekuningan, kecil dan berbentuk
dome-shaped, reaksi indol positif berwama keunguan.

d. Skala ukur : nominal.

Staphylococcus aureus

a. Definisi : adalah kuman positif Gram, famili staphylococcaceae, genus
Staphylococcus bersifat anaerob fakultatif. Pada agar darah, koloni tersusun
seperti anggur atau rantai, berwama abu-abu atu kuning keemasan, bulat,
besar, mengkilat. Tumbuh cepat pada temperatur 37°C.

b. Alat ukur : kultur dengan medium agar darah.

¢. Hasil ukur : jenis koloni tersusun seperti anggur atau rantai, berwarna abu-abu
atu kuning keemasan, bulat, besar, mengkilat.

d. Skala ukur : nominal.

Staphylococcus epidermidis

a. Definisi : adalah suatu kuman positif Gram, famili staphylococcaceae, genus
Staphylococcus, bersifat aerob. Pada agar darah, koloni berwarna abu-abu
hingga hitam, kecil, mengkilat. Tumbuh cepat pada temperatur 37°C.

b. Alat ukur : kultur dengan medium agar darah.



c. Hasil ukur : jenis koloni berwama abu-abu hingga hitam, kecil, mengkilat.
d. Skala ukur : nominal,
6. Pityrosporum ovale
a. Definisi ; adalah genus fungi yang diklasifikasikan sebagai yeast, secara alami
ditemukan pada permukaan kulit, bersifat lipofilik dimorfik. Pada agar
Sabouraud dekstrosa yang ditambahkan dengan olive oil 0,2cc pada suhu 37°C
ditemukan koloni berwama krim berbentuk elipsfoval, globose, atau
eylindrical.
b. Alat ukur : kultur dengan medium agar Sabouraud dekstrosa yang
ditambahkan dengan olive oil.
¢. Hasil ukur : jenis koloni berwarna krim berbentuk elliploval, globose, atau
cylindrical.
d. Skala ukur : nominal.
7. Umur
a. Definisi : umur seseorang yang ditentukan dari tahun lahir.
b. Alat ukur : kuisioner / wawancara.
c. Hasil ukur : dalam tahun.
d. Skala ukur : rasio.
8. Jenis kelamin
a. Definisi : jenis kelamin seseorang yang ditentukan berdasarkan fisik.
b. Alat ukur : kuisioner / wawancara.
¢. Hasil ukur : pria dan perempuan.

d. Skala ukur : nominal.



BABIV
HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

Pada penelitian ini terdapat 33 pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan
ekslusi. Pemeriksaan terdiri dari anamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan
laboratorium (kultur). Pada anamnesis didapatkan data yaitu umur, jenis kelamin,
pekerjaan, tingkat pendidikan, dan status perkawinan. Klasifikasi bentuk lesi akne
ditentukan berdasarkan status dermatologikus. Kultur dilakukan pada tiga medium
yaitu agar darah untuk mendeteksi S.epidermidis dan S.aureus. medium cair
Thioglycollate Broth untuk mendeteksi P.acnes, dan agar Sabouraud dekstrosa yang

telah ditambahkan minyak zaitun untuk mendeteksi P.ovale.

4.1. Karakteristik penderita akne berdasarkan demografi
4.1.1. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Jenis Kelamin

Tabel 4. Tabel Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Jenis Kelamin

Jenis Kelamin n e
Laki-laki 19 57,6
Perempuan 14 42,4

Pada penelitian ini didapatkan penderita akne berjenis kelamin laki-laki

sebanyak 19 orang (57,58%) dan perempuan sebanyak 14 orang (42,42%).



Pembahasan

Niode NJ, dkk. pada tahun 1999 di Manado melaporkan akne pada
perempuan (56,2%) lebih banyak dari pada laki-laki (43,8%). Budiartho BS
pada tahun 2001 di Purworejo melaporkan insidens akne vulgaris di RSUD
Purworejo melaporkan akne pada perempuan (65,3%) lebih banyak dari pada
laki-laki (34,7%). **” Kane A, dkk. pada tahun 2007 di Dakar melaporkan akne
pada perempuan lebih banyak dari pada laki-laki yaitu sebanyak 75%. Tan HH,
dkk. pada tahun 2007 di Singapura melaporkan pada penderita akne perempuan
lebih banyak yaitu 56,6%. Ushlu G,dkk. pada tahun 2008 di Turki melaporkan
penderita akne lebih banyak pada perempuan yaitu 53,8%. Chen CL, dkk. pada
tahun 2008 di San Fransisco melaporkan penderita akne pada pelajar usia 14-19
tahun di 4 sekolah menengah atas di San Francisco, dimana terbanyak
ditemukan pada perempuan sebanyak 59%.%'*%** Hasil pada penelitian ini
yaitu penderita akne laki-laki lebih banyak dari perempuan berbeda dengan
laporan-laporan peneliti lainnya dimana penderita akne pada perempuan lebih
banyak dari pada laki-laki.
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4.1.2. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Kelompok Umur
Tabel 5. Tabel Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Kelompok Umur

Kelompok umur ] n %
15-19 tahun 4 12,1
20-24 tahun 17 51,5
25-29 tahun 7 21,2
30-34 tahun 4 12,1
35-39 tahun | 3,0
40-44 tahun - 0

Umur penderita akne pada penelitian ini adalah antara 15-45 tahun,
Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur 20-24 tahun
sebanyak 51,5%, diikuti kelompok umur 25-29 tahun 21,2%, kelompok umur
15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing 12,1% dan kelompok umur 35-39
tahun 3,0%.

Pembahasan

Hampir setiap orang pernah menderita akne. Kligman mengatakan
bahwa tidak ada seorang pun (100%), yang sama sekali tidak pemah menderita
akne. Insidens puncak pada perempuan umur 17-18 tahun, pada laki-laki umur
19-21 tahun. Pada literatur lain, Wasitaatmadja SM tahun 2007, Jakarta
menyebutkan insidens terjadi sekitar umur 14-17 tahun pada perempuan, |16-19

tahun pada pria.’**?






4.1.2. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Kelompok Umur
Tabel 5. Tabel Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Kelompok Umur

Kelompok umur n %

15-19 tahun 4 12,1
20-24 tahun 17 51,5
25-29 tahun 7 21,2
30-34 tahun 4 12,1
35-39 tahun 1 3,0
40-44 tahun - 0

Umur penderita akne pada penelitian ini adalah antara 15-45 tahun,
Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur 20-24 tahun
sebanyak 51,5%, diikuti kelompok umur 25-29 tahun 21,2%, kelompok umur
15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing 12,1% dan kelompok umur 35-39

tahun 3,0%.

Pembahasan

Hampir setiap orang pemnah menderita akne. Kligman mengatakan
bahwa tidak ada seorang pun ( 100%), yang sama sekali tidak permah menderita
akne. Insidens puncak pada perempuan umur 17-18 tahun, pada laki-laki umur
19-21 tahun. Pada literatur lain, Wasitaatmadja SM tahun 2007, Jakarta

menyebutkan insidens terjadi sekitar umur 14-17 tahun pada perempuan, 16-19

tahun pada pria.***
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Hasil pada penelitian ini, kelompok umur terbanyak adalah kelompok
umur 20-24 tahun sebanyak 51,5%. Hasil ini tidak jauh berbeda dengan
|laporan-laporan dari penelitian lainnya. Niode NJ, dkk. pada tahun 1999 di
Manado melaporkan kelompok usia terbanyak yaitu umur 15-35 tahun
(62,8%). Budiartho BS pada tahun 2001 di Purworejo melaporkan kelompok
usia terbanyak adalah 12-24 tahun (78,93%). Kane A, dkk. pada tahun 2007 di
Bagian Dermatologi Le Dantec, Dakar, Senegal antara Desember 2002 — Maret
2003 melaporkan kelompok usia terbanyak yaitu usia 19-23 tahun

(23'“%}-251?.29

4.1.3. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 6. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk lesi akne n Yo
Non inflamasi 16 48.5
Inflamasi 17 51,5

Pada penelitian ini semua pasien akne dibagi menjadi dua bentuk lesi
akne yaitu lesi non inflamasi (lesi komedonal) dan lesi inflamasi (lesi
papulopustulosa dan nodulokistik). Bentuk lesi akne terbanyak adalah lesi
inflamasi yaitu 51,5 %, diikuti lesi non inflamasi 48,5%.

Pembahasan
Hasil pada penelitian ini yang terbanyak adalah lesi inflamasi. Hal ini

tidak jauh berbeda dengan Ushlu G,dkk. pada tahun 2008 di Turki membagi 2
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bentuk klinis akne yaitu akne non inflamasi (29,2%) dan akne inflamasi
(34,4%). Niode NJ, dkk. pada tahun 1999 di Manado melaporkan jenis akne
vulganis yang terbanyak yaitu akne papulopustulosa (75,2%), Budiartho BS
pada tahun 2001 di Purworejo melaporkan jenis akne vulgaris yang terbanyak
yaitu akne papulopustulosa ringan (46,3%). 547

Berbeda dengan yang dilaporkan Rata IGAK pada tahun 2003 di Jakarta
melaporkan penderita akne adalah penderita terbanyak di subbagian
Dermatologi-Kosmetik IPKK FKUI RSUPNCM, Jakarta (Januari — Desember
2000) yaitu 7,37%. Akne komedonal merupakan jenis yang terbanyak
(58,72%). Kane A, dkk. pada tahun 2007 di Dakar membagi 2 bentuk klinis
akne yaitu akne superficial inflamation (akne komedonal dan papulopustulosa)
dan akne deep inflamation (akne nodulokistik) dimana superficial inflamation
lebih banyak (67,7%). Tan HH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura membagi 3
klinis akne yaitu akne ringan, sedang dan berat. Bentuk klinis yang terbanyak

adalah akne ringan (51,4%). 52829



4.1.4. Distribusi Jenis Mikoorganisme yang Ditemukan pada Lesi Akne
Tabel 7. Distribusi Jenis Mikroorganisme yang Ditemukan pada Lesi Akne

Mikroorganisme ’ Total
positif negatif

P.acnes 26(78,8%) 7(21,2%) 33(100%)

S.epidermidis 21(63,6%) 12(36.4%) 33(100%)

P.ovale 15(45,5%) 18 (54,5%) 33(100%)

S.aureus 3(9,1%) 30(90,0%) 33(100%)

Dli %(27.3%) 24(72,7%) 33(100%)

Mikroorganisme terbanyak yang ditemukan pada semua sampel (33
pasien) yaitu P.acnes (78.8%) diikuti oleh S.epidermidis (63,6%), P.ovale
(45,5%), S.aureus (9,1%). Pada penelitian ini Juga ditemukan mikroorganisme
lain yaitu Kiebsiela sp., Enmterobacter, Coliform, W.gaphya. Klebsiela sp.
diduga kontaminan dari luar, dan mikroorganisme lain merupakan flora normal
pada kulit.

Pembahasan

Mikroorganisme terbanyak vang ditemukan pada lesi akne pada
penilitian ini adalah P.acnes (78,8%). Hasil ini tidak berbeda dengan hasil yang
dilaporkan oleh Till AE,dkk. pada tahun 2000 di Leeds melaporkan secara
keseluruhan mikroflora yang utama ditemukan pada lesi akne terdiri dari

Propionibacterium, Staphylococcus dan Malassezia, sedangkan mikroflora
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lainnya ditemukan kurang dari 0,01% dari total mikroflora yang ditemukan.

Pada wajah Propionibacterium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti oleh

Staphylococcus dan Malassezia. Tan HH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura

Jjuga melaporkan mikroorganisme yang terbanyak adalah Propionibacterium

acnes 66,4% dari 262 subyek.'*"®

Berbeda dengan yang dilaporkan Hassanzadedeh P, dkk. pada tahun

2008 di Iran melakukan kultur dari lesi pustular dan nodulokistik akne secara

aerobik dan aerobik. Dari kultur aerobik ditemukan yaitu Staphylococcus

epidermidis 53% , Micrococcus sp. 45% dan Staphylococcus aureus 41%. Dari

kultur anaerobik yaitu Staphylococcus aureus 39%, Propionibacterium acnes

33% dan Staphylococcus epidermidis 21%., '

4.1.5. Perbandingan Profil P.acnes Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 8. Perbandingan Profil P.acnes Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk lesi Farwes Total P
akne Positif Negatif
Non inflamasi 14(53,8%) 2(28,6%) 16(48.5%)
Inflamasi 12(46,2%) 5(71,4%) 17(51,5%) 0,398
Total 26 (100%) 7(100%) 33(100%)

P.acnes lebih banyak ditemukan pada lesi non inflamasi (53,8%) dari

pada lesi inflamasi (46,2%). Tidak terdapat perbedaan signifikan P.acnes yang

ditemukan pada lesi non inflamasi dan

p>0,05 yaitu 0,398.

lesi inflamasi, dimana didapatkan




Pembahasan

Pada penelitian ini P.acnes pada lesi non inflamasi lebih banyak
dibandingkan lesi inflamasi. Hal ini tidak Jjauh berbeda dengan yang dilaporkan
Leeming JP, dkk. pada tahun 1985 di Leeds melaporkan: Propionibacterium sp.
71,4% pada komedo terbuka. Pada tahun 1988 Leeming JP, dkk. di Leeds
melaporkan P.acnes 68% pada papul lesi akne. Namun, peneliti tidak menguiji
secara statistik perbedaan jumlah P.acnes yang ditemukan pada lesi komedo

dan lesi papul,'s"

4.1.6. Perbandingan Profil S.aureus Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 9. Perbandingan Profil S.qureus Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk lesi S.aureus Total b
akne Positil Negatif
Non inflamasi 1(33,3%) 15(50,0%) 16(48,5%)
Inflamasi 2(66,7%) 15(50,0%) 17(51,5%) 1,0
Total 3(100%) 30(100%) 33(100%)

Pada penelitian ini ditemukan S.aureus lebih banyak pada lesi inflamasi

(66,7%) dari pada lesi non inflamasi (33,3 %). Tidak terdapat perbedaan yang

signifikan jumlah S.aurens pada lesi non inflamasi dan lesj inflamasi, dimana

p>0.05 yaitu 1,0,
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Pembahasan

Pada penelitian ini Sawreus pada lesi inflamasi lebih banyak

dibandingkan lesi non inflamasi. Sama dengan yang dilaporkan Leeming JP,

dkk. pada tahun 1985 di Leeds melaporkan jumlah S.aureus pada komedo

terbuka sebanyak 17,9%, dan pada papul lesi akne19%. 5!

Hassanzadedeh P, dkk. pada tahun 2008 di Iran menemukan

Staphylococcus aureus 41% secara aerobik dan 39% secara anaerobik pada lesi

pustular dan nodulokistik akne. Namun peneliti tidak memeriksa S aureus pada

lesi komedona

B

4.1.7. Perbandingan Profil S.epidermidis Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 10. Perbandingan Profil S.epidermidis Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk Jesi S.epidermidis P
- i Total
akne Positif Negatif
Non inflamasi 11(52,4%) 5(41,7%) 16(48,5%)
Inflamasi 10(47,6%) 7(58,3%) 17(51,5%) 0,818
Total 21(100%) 12(100%) 33(100%)

Pada penelitian ini ditemukan S.epidermidis lebih banyak pada bentuk

lesi non inflamasi (52,4%) dari pada lesi inflamasi (47,6%). Tidak terdapat

perbedaan yang signifikan antara kedua bentuk lesi akne, karena didapatkan

derjat kepercayaan sebesar 0,818(>0,05).




Pembahasan

Pada penelitian ini S.epidermidis lebih banyak ditemukan pada lesi non
inflamasi. Hassanzadedeh P, dkk. pada tahun 2008 di Iran melaporkan dari lesi
pustular dan nodulokistik akne ditemukan Staphylococcus epidermidis $3%
pada kultur aerobik dan 21% pada kultur anaerobik. Leeming JP, dkk. pada
tahun 1985 di Leeds melaporkan Staphylococcus sp. 28.6% pada komedo

tertutup, 17,9% pada komedo terbuka dan 19% pada papul lesi akne.'*'®7

4.1.8. Distribusi Profil P.ovale Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 11. Perbandingan Profil P.ovale Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk lesi P.ovale Simpang
akne Positit Negatif baku P
Non inflamasi | 14(93,3%) 2(11,1%) 16(48,5%)
Inflamasi 1(6,7%) 16(88,0%) 17G1,5%) | 0,001
Total 15(100%) 18(100%) 33(100%)

P.ovale ditemukan lebih banyak pada lesi non inflamasi (93,3%),
dibandingkan pada lesi inflamasi (6,7%). Terdapat perbedaan yang signifikan
jumlah P.ovale pada kedua bentuk lesi akne, dimana p<0,05 yaitu 0,001.
Pembahasan

Pada penclitian ini P.ovale lebih banyak ditemukan pada lesi non
inflamasi dari pada lesi inflamasi. Sama dengan yang dilaporkan oleh Leeming

JP, dkk. pada tahun 1985 di Leeds dimana Pityrosporum sp. pada komedo
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BABV
IKHTISAR, KESIMPULAN DAN SARAN
5.1.  Iktisar

Akne dipengaruhi oleh banyak faktor. Salah satu yang ikut berperan pada
munculnya akne adalah mikroorganisme. Mikroorganisme yang pernah dilaporkan
adalah Propionibacterium acnes (P.acnes), Staphvlococcus aureus (S.aureus),
Staphylococcus  epidermidis (S.epidermidis) dan Pityroporum ovale (P.ovale).
Penelitian ini bertujuan untuk menguji  secara statistik hubungan jenis
mikroorganisme yang ditemukan dengan bentuk lesi akne non inflamasi dan
inflamasi.'?

Penelitian ini adalah studi observasional dengan disain cross sectional.
Mikroorganisme yang ditemukan pada masing-masing lesi akan diuji secara statistik
hubungannya dengan bentuk lesi akne. Penelitian ini dilakukan di Poliklinik Ilmu
Kesehatan Kulit dan Kelamin RS.Dr.M.Djamil Padang dan Laboratorium
Mikrobiologi FK Unand Padang. Sampel diambil dari semua populasi penderita akne
yang berobat ke Poliklinik Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin yang memenuhi
kriteria inklu.;si dan eksklusi serta telah menandatangani inform-concern. Jumlah total
sampel pada penelitian ini adalah 33, yang dikumpulkan dari bulan Agustus-

November 2010,
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Hasil penelitian sebagai berikut -

Karakteristik demografi dan klinis subyek penelitian -
- Jenis kelamin
Penderita akne berjenis kelamin laki-laki (57,6%) lebih banyak dari
perempuan (42,4%).
- Kelompok umur
Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur 20-24 tahun
sebanyak 51,5%, diikuti kelompok umur 25-29 tahun 21.2%. kelompok
umur 15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing 12,1% dan kelompok
umur 35-39 tahun 3,0%.
- Jenis mikroorganisme
Mikroorganisme terbanyak yang ditemukan pada lesi akne yaitu P.acnes
(78,8%) diikuti oleh S.epidermidis (63,6%), P.ovale (45,5%), S.aureus
(9,1%).
Jumlah P.acnes yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat
hubungannya dengan bentuk lesi akne. Pada penelitian ini P.acnes lebih
banyak diu:ﬁrukan pada lesi non inflamasi (53,8%) dari pada lesi inflamasi
(46,2%). Tidak terdapat perbedaan signifikan P.acnes yang ditemukan pada
kedua bentuk lesi, karena p>0,05 yaitu 0,398,
Jumlah Sawreus yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat
hubungannya dengan bentuk lesi akne. Pada penelitian ini ditemukan S.aureus
lebih banyak pada lesi inflamasi (66,7%) dari pada lesi non inflamasi (33,3
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5.2.

%). Tidak terdapat perbedaan yang signifikan jumlah S aureus pada kedua
bentuk lesi, karena p>0,05 yaitu |,0.

Jumlah S.epidermidis yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat
hubungannya dengan bentuk klinis akne. Pada penelitian ini ditemukan
S.epidermidis lebih banyak pada bentuk lesi non inflamasi (52,4%) dari pada
lesi inflamasi (47,6%). Tidak terdapat perbedaan yang signifikan antara kedua
bentuk lesi, karena p >0,05yaitu 0,818.

Jumiah P.ovale yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat
hubungannya dengan bentuk lesi akne. P.ovale secara signifikan lebih banyak
ditemukan pada lesi non inflamasi (akne komedonal) 93,3%, dan pada lesi

inflamasi 6,7%, dimana p <0,05 yaitu 0,001.

Kesimpulan

Dari hasil penelitian dan pembahasan dapat disimpulkan :

Terdapat beberapa mikroorganisme yang ditemukan pada lesi akne, yaitu :
P.acnes (78,8%), S.epidermidis (60,6%), P.ovale (45,5%), S.aureus (9,01%)
dan mikrmrgani!;me lainnya (Klebsiela sp., Enterobacter, Coliform,
W.gaphya) 21,3%.

Tidak terdapat perbedaan signifikan P.acnes yang ditemukan pada kedua
bentuk lesi akne (p >0,05).

Tidak terdapat perbedaan yang signifikan S.aureus yang ditemukan pada

kedua bentuk lesi akne (p >0,05).
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4, Tidak terdapat perbedaan yang signifikan S.epidermidis yang ditemukan pada
kedua bentuk lesi akne (p>0,05).

5. Terdapat perbedaan yang signifikan jumlah P.ovale pada kedua bentuk lesi
akne, dimana P.ovale signifikan lebih banyak ditemukan pada lesi non
inflamasi (lesi komedonal) (p<0,05).

53. Saran

- Diperlukan penelitian lebih lanjut dengan jumlah sampel yang lebih besar
untuk melihat hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan dengan
bentuk lesi akne.

- Diperlukan penelitian lebih lanjut untuk mendeteksi mikroorganisme lain
yang mungkin ditemukan pada lesi akne.
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Lampiran 1
INFORMASI UNTUK PASIEN

Judul Penelitian :

Hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan pada lesi
akne dengan bentuk lesi akne di RS. Dr. M. Djamil Padang

Tempat penelitian dilaksanakan :

¢ Di Subbagian Kosmetik Poliklinik llmu Kesehatan Kulit dan
Kelamin RS. Dr. M. Djamil Padang untuk pemeriksaan klinis,
tindakan pengambilan spesimen dan penanaman spesimen ke
dalam 3 media kultur (agar darah, medium cair Thioglycollate
Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang telah ditambahkan
minyak zaitun).

* Di Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas
Andalas Padang untuk pengeraman koloni dan identifikasi koloni.

Peneliti : dr. Lusita Sylvia

Sebelum anda menyatakan setuju ikut dalam penelitian ini, mohon untuk
membaca dan memahami semua informasi yang ada dalam lembaran berikut. Bila
ada sesuatu yang belum atau tidak dipahami, anda dapat segera meminta penjelasan

lebih lanjut kepada dokter peneliti, baik sebelum maupun selama penelitian.
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Bapak/Ibu/Saudara/i,
Dari hasil pemeriksaan kami, Bapak/Ibuw/Saudara/i diketahui menderita jerawat atauy
akne. Penyakit ini ditandai dengan komedo, bintik-bintik merah, gelembung berisi
nanah, benjolan-benjolan merah yang terasa nyeri. Penyakit ini disebabkan oleh
berbagai faktor. Salah satunya adalah faktor mikroorganisme. Untuk itu diperlukan
pengobatan yang tepat, cepat dan efektif sesuai dengan mikroorganisme yang
ditemukan,

Sehubungan dengan hal tersebut jika Bapak/Ibu/Saudara/i bersedia mengikuti

penelitian ini, saya akan :

1. Menanyakan pertanyaan sehubungan dengan penyakit.

2. Melakukan pemeriksaan kulit di wajah Bapak/IbwSaudara/i untuk
menentukan  jenis  akne, serta  beratsedang/ringan  akne yang
Bapak/Ibu/Saudara/i miliki.

3. Melakukan pemeriksaan laboratorium dengan cara mengambil komedo
dengan ckstrakior komedo steril atau nanah yang ada pada jerawat secara
steril dengan spuit | cc.

4. Melakukan biakan dari komedo atau nanah yang didapatkan pada 3 media
kultur (agar darah, medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud

dekstrosa yang telah ditambahkan minyak zaitun 0,2cc).

Penelitian ini tidak membahayakan. Semua data pribadi dan hasil pemeriksaan

Bapak/Ibu/Saudara/i akan dijaga kerahasiaannya. Jika Bapak/Ibu/Saudara/i keberatan



untuk dilakukan pemeriksaan tersebut, maka Bapak/Ibu/Saudara/i berhak menolak
tanpa sangsi apapun. Walaupun demikian Bapak/Tbu/Saudara/i tetap dilayani dan
mendapat pengobatan sebagaimana mestinya.

Jika Bapak/Ibu/Saudara/i mengalami keraguan setelah dilakukan pemeriksaan
di atas, Bapak/Ibu/Saudara/i dapat menghubungi dr. Lusita Sylvia di Bagian llmu
Keschatan Kulit dan Kelamin RS Dr. M. Djamil Padang dengan nomor
08126701931.

Jika setuju :




Lampiran 2
Formulir persetujuan setelah penjelasan
( informed consent )
SURAT PERNYATAAN PERSETUJUAN IKUT DALAM PENELITIAN

Yang bertanda tangan di bawabh ini :

Jenis kelamin : ...

Pekerjaan
Dengan sesungguhnya menyatakan bahwa :
Telah mendapat penjelasan sepenuhnya dan menyadari serta memahami segala
tujuan, manfaat serta risiko yang mungkin terjadi pada penelitian yang berjudul :

HUBUNGAN ANTARA JENIS MIKROORGANISME YANG DITEMUKAN
PADA LESI AKNE DENGAN BENTUK LESI AKNE DI RS. Dr. M. DJAMIL
PADANG

Maka saya setuju ikut dalam penelitian dan bersedia berperan serta dengan mematuhi
semua ketentuan yang berlaku dalam penelitian tersebut di atas.

Padang, ................ 2010
Mengetahui
Dokter pemeriksa Yang memberi pernyataan
( dr. Lusita Sylvia) § moviasir R )
Saksi
( )
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Lampiran 3
STATUS PENELITIAN

Nomor catatan medik S betemmermesrrsssss i e et s e b S e a e e
I. Identitas
Tanggal lahir/umur D irarirssi st ssnsnrsreneasarns
Jenis Kelamin S sereessssissstssinsaaiessassetetisasiaaatstessssens s reraesaersrseres
Pekerjaan

1. Anamnesis

2. Sejak kapan gejala timbul @ ...
3. Umur pada waktu lesi pertama timbul = ..o
4. Pemnah berobat : a. Tidak pemah b. Pernah............oooveeeoeeooo
5. Jika pemah :

- Kapan terakhir berobat : .............cocu....

= Obat yang didapat = ......cciiiiiiimnnii

- Kapan terakhir minum obat atau pakai obat oles « ....................



Lampiran 4
TEKNIK PENGAMBILAN SPESIMEN DAN KULTUR

Alat dan bahan -

1. Larutan alkohol 70%
2. Ekstraktor komedo steril
3. Spuit lcc steril
4. Sangkelit steril
5. Pipet steril
6. Kertas saring
7. Larutan indol
8. Oxoid® Sachet
9. Medium cair Thioglycollate Broth
Yeast extract Sgr

Casein hydrolysate, pancreatic digest 15 gr

Glucose S5gr
L-cystine 0,5 gr
Agar 0,75 gr
NaCl 0,9% 25gr
Sodium Thioglycolate 05gr

Lautan resazurin sodium 1,0 gr



Air 1L
10. Agar darsh :
Agar nutrient + darah biri-biri steril 5%

Agar nutrien :
Peptone 10 gr
Meat extract 10 gr
NaCl 0,9% Sgr
Air 1L
Agar 4%55164

11. Agar Sabouraud dekstrosa :
Dekstrosa 40 gram
Polipepton 10 gram
Agar 15 gram
Air suling 1000 cc
Minyak zaitun 0.2 cc

12. Lampu bunsen

Spesimen :
1. Komedo

2. Pus



Tekhnik pengambilan bahan :

I. Dilakukan antiseptik dengan alkohol 70% pada lokasi pengambilan spesimen
(pada komedo,pustul, nodul dan kista)

2. Spesimen diambil dari lesi komedonal, pustul, nodul dan kista.

3. Spesimen komedo diambil dengan ekstraktor komedo steril dan spesimen pus
diambil dengan cara menusuk dan mengaspirasi pustul, nodul (pada pungtat)
dan kista menggunakan spuit 1 cc steril.

4. Setelah itu spesimen dibagi tiga dan ditanam ke dalam 3 media kultur (agar
darah, medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang
telah ditambahkan minyak zaitun 0.2cc untuk pertumbuhan P.ovale). Media
dikirim ke Laboratorium Mikrobiologi untuk isolasi dan identifikasi
mikroorganisme.

5. Spesimen pada agar darah diinkubasi secara aerob selama 2x24 jam pada suhu
37°C untuk mengidentifikasi . Koloni S.aureus tersusun seperti anggur atau
rantai, berwama abu-abu atu kuning keemasan, bulat, besar, mengkilat.
Koloni S.epidermidis berwama abu-abu hingga hitam, kecil, mengkilat.

6. Spesimen pada medium cair Thioglycollate Broth diinkubasi selama 2x24 jam
pada suhu 37°C. Mikroorganisme anaerob (P.acnes) berupa koloni keruh pada
dasar medium cair Thioglycollate Broth. Kemudian koloni yang tumbuh pada
dasar medium cair tersebut diambil secara hati-hati dengan pipet steril

diinkubasi kembali pada agar darah yang baru selama 2-7 hari pada suhu 35-
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37°C. Agar darah tersebut diinkubasi secara anacrob dengan menggunakan
Oxoid® Sachet yang dimasukkan ke dalam tabung khusus. Koloni P.acnes
berupa koloni berwamna krim atau kekuningan, kecil dan berbentuk dome-
shaped. Koloni yang tumbuh diambil dengan sangkelit steril dan dioleskan
pada kertas saring. Selanjutnya ditetesi dengan larutan indol. Reaksi dikatakan
positif jika terjadi perubahan koloni menjadi warna lembayung. Reaksi ini
spesifik untuk P.acnes.

. Spesimen pada agar Sabouraud dekstrosa yang telah ditambahkan minyak
zaitun diinkubasi selama 7 hari pada suhu 37°C. Koloni P.ovale berwarna
krim berbentuk elips/oval, globose, atau cylindrical,
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[11. Pemeriksaan fisik

l. Status generalis : ..o

Penentuan jenis lesi akne :

- Lesi non inflamasi

- Lesi inflamasi

IV. Pemeriksaan kelenjar getah benting : i

L LR T T T

V. Hasil pemeriksaan kultur dengan 3 media kultur (agar darah, agar Thioglycollate

Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang telah ditambahkan minyak zaitun) :



Lampiran §

S T PERNYATAAN

Saya yang bertanda tangan dibawah ini :
Nama : dr. Lusita Sylvia
Status * Peserta PPDS Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin FK

Unand/RS Dr.M.Djamil Padang

dengan ini menyatakan bahwa saya bersedia untuk menyerahkan makalah tesis yang
memuat hasil penelitian yang saya lakukan ini kepada Komite Etik dan Bagian
Diklat RS.dr.M.Djamil Padang sebagai sumbangan untuk pengembangan ilmu
pengetahuan di masa yang akan datang.

Demikianlah surat pemnyataan ini saya buat dengan penuh kesadaran dan tanpa
paksaan dari pihak manapun.

Padang, 24 Agustus 2010
Peneliti,

Materai 6000

dr. Lusita Sylvia
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Lampiran 6

Gambar Koloni
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Lampiran7

TABEL INDUK PENELITIAN
HUBUNGAN ANTARA JENIS MIKROORGANISME YANG DITEMUKAN PADA LESI
AKNE DENGAN BENTUK LESI AKNE DI RS. Dr. M. DJAMIL PADANG

NO. nsias | omon JENIS BENTUX LESI JENIS MIKROORGAMNISME
KELAMIN AKNE P.ovole P.ocne S.oureus Sepidermides LAIN-LAIN
1 RN 2 L INFLAM - * = i
2 cc 3 P INFLAM - -
3 TH 20 L NCHN INFLAM . - v
4 FT 22 P INFLAM - - - *
5 EM 35 P TNFLAM - +* -
[ HF 17 L HON INFLAM - + - -
7 AM 9 L INFLAM + = = Kieb sp.
B AN el L MNOM INFLAM * + - * =
L] VE 2 P HON INFLAM ) + - * =]
10 AY 21 L RON IHFLAM » - * 2
11 RE 1 L INFLAM * + -
12 ML 5 P INFLAM . * -
13 Ak 2 L BN INFLAM * + - Enterobakter
14 FD 2 L INFLAM - - + =
15 AA 23 P IHFLAM * coliform
15 MA 27 L INFLAM . = wgaphya
17 AN 15 L NON INFLAM . . + H
1B D5 30 [ IHFLAM 4 * * x
15 AW 34 L INFLAM - - - + a
20 i ET) P INFLAM . = - Kieb sp.
21 NT 2 P INFLAM - * ] * Kleb sp.
12 GH il L HOM INFLAM + - - - enterobakier
3 ™ 26 L NON INFLAM + . - - w.gaphya
24 MR 24 L INFLAM - - * -
5 TF 24 L INFLAM + - *
16 VN 20 P MO ENFLAM + = - -
7 VR 19 P MOM INFLARA . - + =
8 RF 19 P NON INFLAM * . * -
9 RN 22 P NOHM INFLAM * # *
30 YO 16 L ROM INFLAM + * - * =
I AD 8 L HOM INFLAM +* + - * =
32 DP i L MM INFLARA + - - * -
33 FT 2 P IHFLAM + 3 Colitarm
Umur : dalam angka
Laki-laki L
Perempuan H
Noninflamasi  : noninflam
Inflamasi :inflam
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DEPARTEMEN KESEHATAN RI

BLU RS. DR. M. JAMIL PADANG
PANITIA ETIK PENELITIAN KESEHATAN
Alamat : J1. Perintis Kemerdekaan Padang 25127

Nomor :

KETERANG E
ETHICAL CLEARANCE

Panitia etik penelitian BLU RSUP Dr M. Djamil Padang dalam upaya
melindungi hak azazi dan kesejahteraan subjek penelitian kedokteran telah
mengkaji dengan teliti proposal dengan judul

The committee of the medical research ethics of the Dr. M. Djamil Hospital
with regards of the protection of human rights and welfare of subjects in
medical research has carefully review the proposal entitle -

Hubungan Antara Jenis Mikroorganisme Yang Ditemukan Pada Lesi
Akne Dengan Bentuk Klinis Akne Di RS Dr.M.Djamil Padang

Nama peneliti utama . Lusita Sylvia

Name of the principal investigator

Nama institusi : Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin
Name of the institution FK Unand

Telah menyetujui proposal tersebut diatas
Approved the above mentioned proposal




