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IIT]BT}NGAI\I AI\TTARA JEIVS MIKROORGAIYISME YANG
DITEMT]KAII DENGAI\I BENTT]K LESI AKNE

DI RS DT.M.DJAMIL PAI)ANG

Lusita Sylvia
Bagan Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin

Fakultas Kedolteran Universitas Andalas/RSUP Dr.M.Djamil, padang

Abstrak

Latar belakang: Akne vulgaris adalahrynyakit kulit yang benifat kronis yang
secara umum terdiri dari lesi non inflamasi ftomedonal) dan lesi inflamasi
(papulopustul, noduloki$ik). Penyebab akne bemifat multi-faktorial. Salatr satu
faktor adalah mikroorganisme. Mikroorganisme yang penratr dilaporkan adalatl
Propionibaeteriun acnes (P.acne$, propionibacterium gramiosum
(P.granulosum), Stapltylococcus aureus (S.aureus), Staplrylococcusiptdermidy
(5. epidermidis) dan P ityroporum ovale (p. ovale)

Tujuan: Untuk mengetatrui hubungan antara jenis mikroorganisme (p.acnes,
s.aureus, s.epidermidis, P.ovale) yang ditemukan dengan bentuk lesi j<ne (lesi
non inflamasi, lesi inflamasi),

Subyek dan metoda: Studi observasional dengan disain cross sectional pda
penderita akne usia 1545 tahrm yang belum mendapatkan terapi. Data dib;asi
pada macam-macam bentuk lesi alare : lesi non infla*asi (komedonal), lesi
inflarnasi (papulopustulos4 nodulokistik); jenis mikroorganisme (p.Lnes,
S.epidermidis, S.antreus, P-ovale); distribusi jenis kelamin dan trelompokan gmur.
Hlbrmgan antara jenis mikroorganisrne yang ditemukan dengan benilk lesi akne
diuji dengan chi square. Pengolatran dan analisis data menggunakan statistical
programme for social science (SPSS) for windows versi 13,0.

Hasil: Penderita akne berjenis kelamin laki-laki (s7,6yo) lebih banyak dari
perempuan (42,4yo). Kelompok umw terbanyak ditemukan pada kelompok umur
2a-24 tahun (5l,5yo). Mikroorganisme terbanyak yang ditlmukan pada semua
sampel (33 pasien) yaitu P.acnes (7g,go0 diikuti oleh s.epidermtits 163,eon1,
P.ovale (45,5yo), s.aureus (g,lvo). Tidak terdapt perbedaan yang signifikan
antara jumlah P.acnes, s.epidermidis, dan s.aureils yang ditemutan-pad-a keduahl*k lesi akne (p>0,05). P.ovale secara signifikan lebih banyak ditemukan pada
lesi non inflamasi 93,3yo, dan pada lesi inflam asi 6,7yo (p .O,OS).

Kata kunci: Bentuk lesi abte, miboorganisme.

xv



BAB I

PEIYDAHULUAI\[

1.1. 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. Salatr satu alasan tersering

penderita datang ke dermatologis adalah dengan keluhan akne. Akne biasanya timbul

pada awal usia remaja. Namun dapat juga ditemukan pada bayi bam lahir, yang

kemungkinan besar disebabkan oleh pengaruh hormonal ibu. Akne dapat menetap

hingga usia pertengahan. la

Ada berbagai faktor-faktor etiologi penyebab akne yaitu hiperproliferasi

folikular epidermis, peningkatan produksi sebum, inflamasi dan peningkatan jumlatr

flora dalam unit pilosebasea. Secara patologi, gambaran akne berupa material keratin

yang padat dalam folikel sebasea (hiperkeratinosit), penunman konsentrasi granul

lamelar, peningkatan konsennasi granul k€ratohialin, peningkatan material amor{ik

dalam sel (seperti lipid), hiperproliferasi selular, hipodeskuamasi infudibulum

keratinosit unit pilosebase4 pembesaran kelenjar sebasea" dan produksi sebum yang

meningkat. Komedo bermula sebagai masa keratinJipid yang memenuhi bagran

dalam folikel. Sel keratin bersamaan dengan lipid sitoplasma dan sejumlatr

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.t-3



Pada alare vulgaris juga ditemukan peran genetik. Interleukin-la

mempengaruhi hiperkornifikasi infundibulum seiring dengan rcqpon inflamasi yang

mendorong produksi vascalar endotluliol growth foaor 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

P rop ionib a cte riun ocrre s .r 
-3

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 tatrun 2009 di

Mesir melaporkan dari 150 sampel penderita akne secara signifikan mempenganrihi

quality of lfe (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.s-7

Berbeda dengan yang dilaporkan Walker N, dkk. pada tahun 2006 di Scotland

yang meneliti kualitas hidup penderita akne pada remajq tidak terdapat perbedaan

antara remaja laki-laki dan perempuan. Sebaliknya Aktan S, dkk. pada tahun 2000 di

Turki melaporkan ronaja perempuan lebih mudah terserang efek psikologis negatif

dibandingkan remaja laki-laki. Martin A& dkk. pada tatrun 2001 di pennsylvania

melaporkan terdapat hubungan antara skor QOL dengan keparatran akne yaitu skor

semakin memburuk sesuai dengan pertambahan keparahan akne. Skor secara

signifikan membaik seteleh 16 minggu terapi.&ro

Hasil yang sama dilaporkan oleh Lasek RI, dkk. pada tahun l99g di

california dimana akne secara signifikan mempengaruhi eol- penderit4 dan chiu A,



dkk. pada tahun 2003 di Californiajuga melaporkan stres penderita secara signifikan

meningkat sesuai dengan peningkatan keparahan akne penderia.n,tz

Akne juga menjadi salah satu permasalatran sosial ekonomi, Tidak kurang

dan l5%-3Wo penderita membutuhkan penatalaksanaan spesifik akibat keparahan

yang ditimbulkan- Diperkirakan total biaya yang dibutuhkan untuk pengobatan akne

baik sistemik maupun topikal, berkisar l2,6yo dari semua biaya yang dibutuhkan

untuk pengobatan kelainan-kelainan kulit yang lain.tr

Di4gnosis klinis akne mudatr ditegakkan, tetapi pengobatannya sering

mengalami kesulitan. Hal ini disebabkan karena penyebab akne bbrsifat multi

faktorial, sehingga tidak cukup hanya satu jenis modalitas terapi yang diberikan pada

penderita akne. Salah satu faktor 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 gramtlosum (P.gromtlosum), Staplrylococeus aureus (S.aureus),

Staphylococcus epidermidis (s.epidermidis) dan pityroporum wale (p.ovale).|2

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

mikmflora lainnya ditemukan kurang dari 0,01o/o dari total mikroflora yang

ditemukan- Pada wajatr Propionibacterium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti

oleh StaplryIococars dan Malassezia. Pada punggung Propionibacterium adalah

mikroorganisme terbanyak diikuti oleh Malassezia dan Stophylococcus. pada



penderita akne persisten p€rempuan ditemukan Propionibacterium 45 kali lipat,

Staplrylococcus 45 kali lipat dan Malassezia 17l<ali lipat lebih banyak dibandingkan

konhl- Sedangkan pada pendoita akne persisten laki-laki ditemukan Staphylococctts

2l k^li lipat dan Malassezia l0 kali lipat lebih banyak dibandingkan kontrol.r3

Hassanzadedeh P, dkk. pada tatrun 2008 di lran melakukan kultur dari lesi

pustular dan nodulokistik akne secara aerobik dan anaembik. Dari kultur aerobik

ditemukan Staphylococcus aureus 4l%o, Staphylococcus epidermidis 53yo dan

Micrococctn spp 45Yo. Dari kultur anaerobik yaitu Staphylococcus aureas 3g/o,

Propionibacterium acnes 33% dffi staplryIococcus epidermidis 2l.ra

Tan FIH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura melaporkan 66,4yo dart 262

subyek positif Propionibacterium ocnes- Leeming JP, dkk. pada tahun l9g5 di Leeds

melaporkan : stoplrylococcus sp. ditemukan 3,60/o padra folikel normal, 2g,6yo pada

komedo tertufup, l7,9yo pada komedo terbuka" propionibacterium qp. lz,3yo pada

folikel normal, 39,3yo pada komedo tertutup, Tl,4%a pada komedo terbuka"

Pityrosporum sp. 12,7 pada folikel normal, 6g,zyapada komedo tertutup, T7,g%opada

komedo terbuka. Pada tahun 1988 Leeming Jp, dkk. di Leeds juga melaporkan pada

papul lesi akne ditemukan Propionibacterium acnes 680/o, Staphylococctts lg/o, dm

Pityrosporum sp- 52Yo.rs-r7

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 jamw bukan



merupakan suatu yang biasa dilakukan pada pengobatan akne. Hanya beberapa

peneliti yang pernah melaporkan penggunaan anti jamur untuk pengobatan akne.lE

Sagi E,dkk. pada tahun 2000 di Israel mernbandingkan kombinasi topikal

eritromisin 2Yo+ bifonazol lYoyangdiberikan lx/hari dengan topikal eritromisin 2%

saja yang dib€rikan zxlhart.Peneliti melaporkan kombinasi topikal eritnomisin 2o/o +

bifonazol l% secara signifikan lebih efektif dibandingkan topikal eritnomisin 2%

saja.le

sedangkan Flagothier c, dkk. pada tahun 2006 di Belgia melakukan

penelitian yaitu membandingkan penggunaan mikonazol nitrat 0,25o/o lx/hari pada'

malam hari dengan "tanpa terapf'pada papul akne. Pada subyek penelitian dinilai

eritema index (E-Index) dengan menggunakan narrow-band reflectane

spectroplntometry pada keesokan harinya. Didapatkan penuunan E-Index yang

signifikan pada kelompok yang mendapatkan terapi.m

Shear NH pada tahun 1999 di Korea Selatan melakukan penelitian yaitu

pemberian itrakonazol 200 mglhart, minosiklin lffimg/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 alrne,Zl penderita Pityrosporum folikulitis, dan 20 penderita akne wlgaris

ymtg ditemukan P.ovale. Semua subyek diterapi selama 3 minggu. peneliti

melaporkan perbaikan didapatkan 93Yo dengan intrakonazol,50yo dengan minosiklin,

dan 45o/o dengan anti jamur topikal.2l

Belum pernah diteliti tentang hubungan antara mikroorganisme yang

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



Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang. Penelitian ini ditujukan untuk mengetahui

hubungan antara milcroorganisme yang ditemukan pada lesi dengan bentuk lesi akne.

Dengan mengetahui mikroorganisme penyebab diharapkan penatalaksanaan akan

lebih tepat dan spesifik.

12. Rumusan masalah

Bedasarkan uraian di atas maka dirumuskan masalah sebagai berikut :

t. Apakah terdapat hubungan antara P.acnes 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.

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. Apakatr terdapat hubungan antara S-epidermidis yang ditemukan pada lesi

dengan bentuk lesi non inflamasi dan lesi inflamasi di Bagian Ilmu Kesehatan

Kulitdan Kelamin di RS. Dr. M. Djamil Padang.

4. Apakah terdapat hubungan antara P-wale 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.



13. Ilipotesis penelitian

Terdapat hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan pada lesi

dengan bentuk klinis akne.

1.4. Tujuan penelitian

1.4.1. Tujuan 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 Ilmu Kesehatan Kulit dan Keramin di Rs. Dr. M. Djamil

Padang.

1.4.2. Tujuan khusus

l. untuk mengetahui hubungan antara p.acnes yang ditemukan pada tesi

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 Ilmu

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

3. untuk mengetatrui 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- untuk mengetatrui hubungan antara P.wale 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.

15. Manfaat penelitian

Dengan dilaksanakannya penelitian ini diharapkan dapat memberi manfaat :

l. Untuk kepentingan ilmu pengetahuan :

- Sebagai data dasar epidemiologi tentang jenis mikroorganisme (P.acnes,

S.aureus, S.epidermidis, P-wale) yang ditemukan pada lesi akne.

- Untuk mengetatrui hubungan antara jenis mikroorganisme yang ditemukan

pada bentuk lesi akne (non inflamasi, inflamasi).

- Sebagai data dasar untuk penelitian selanjutnya.

- Sebagai data dasar epidemiologi kelompok umurterbanyakpenderita akne.

- Sebagai data dasar epidemiologi perbandingan laki-laki dan perempuan

penderita akne.

2. Untuk kepentingan prakfisi :

- Sebagai pedoman dalam pemilihan terapi yang lebih spesifik untuk

penatalaksanaan akne.

3. Untuk kepentingan masyarakat :

Memberikan edukasi kepada masyarakat bahwa diperlukan pengobatan

trcrupa antimikroba yang sesuai baik topikal maupun sistemik pada penderita

akne.
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BAB II

TINJAUAI\I KEPUSTAKAAN

2.1. Definisi akne

Akne adalah penyakit kulit yamg terjadi akibat peradangan menahun folikel

pilosebasea yang ditandai dangan adanya komedo, papul, pustul, nodus dan kista

pada tempat predileksinya (wajah, 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 bagran kulit yang banyak

mengandung kelenjar lemak yaitu wajatr, leher, dad4 bahu, punggung dan lengan

atas.l2

22.Epidemiologi akne

Hampir setiap orang pernah menderita akne. Kligman mengatakan bahwa

tidak ada seorang pun (100%), yang sama sekali tidak pernah menderita akne. Akne

biasanya dimulai pada awal usia remaja. Namun dapat juga ditemukan pada bal baru

lahir, yang kemungkinan besar disebabkan oleh pengaruh hormonal ibu. Onset usia

munculnya akne pada perempuan, urnurnnya pada usia 12 talrun atau 13 tahun, dan

pada lakiJaki usia 14 tatrun atau 15 tatrun. lnsidens puncak pada perempuan umur 17-

18 tahun, pada laki-laki umur 19-21 tahun. Literatur lain menyebutkan insidens

terjadi sekitar umur 14-17 tahun pada perempuffi, 16-19 tahun pada pria. Namun

terutama pada perempuil, akne vulgaris menetap hingga umur 30-an atau bahkan

lebih. Meskipun pada pria umurnnya akne vulgaris lebih cepat berkunang, namun



pada penelitian diketatrui justru gejala akne wlgaris yang berat biasanya pada

Pna,3'4Zz

Tiap ras memiliki kerentanan yang berbeda-beda. Seperti, orang kulit putih

lebih sering dikenai akne dibandingkan bangsa kulit hitam. Ras orie,ntal (Jepang,

Cina, Korea) lebih jarang menderita akne vulgaris dibandingkan dengan ras Kaukasia

@rop4,Amerika). Tipe nodulo kistik lebih sering ditemukan pada orang kulit putih

dari pada orang negro. Akne wlgaris mungkin benifat familial, namun karena

tingginya prevalensi penyakit, hal ini sukar dibuktikan. Tetapi Xu SX, dkk. pada

tahun 2007 di Cina melaporkan bahwa faktor familiaUgenetik secara signifikan

terbukti mempengaruhi kecenderungan untuk terjadinya akne pada seseorang. Akne

akan manetap hingga usia pertan gahur.t'a2tla

Niode NJ, dkk. pada tahun 1999 di Manado melaporkan 137 penderita alnre

vulgaris selama 3 tahun sejak Januari 1996 - Desember 1998 di Poliklinik Kulit dan

Kelamin RSUP Manado. Akne pada perempuan (56,2yo) lebih banyak dari pada laki-

laki (43,8%0), kelompok usia terbanyak yaitu umur 15-35 tahun (62,80./,r) dan jenis

akne vulgaris yang terbanyak yaitu alare papulopustulosa(75,2Y$. Hamzah MS pada

tahun 1999 di Lampung melaporkan penderita akne vulgaris menepati unrtan ke4

(3,2yA dari l0 penyakit kulit terbanyak di RSU Dr. AMul Moeloek Bandar

Lampung. Budiartho BS pada tahun 2001 di Purworejo melaporkan insidens akne

vulgaris di RSUD Purworejo selama tahun 1999 sebanyak 95 penderita banr (3,817o).

Akne pada perempuan (65,3yo) lebih banyak dari pada laki-laki (34,7o/o), kelompok

usia terbanyak adalah 12-24 tahun (78,93V$ danjenis akne wlgaris yang terbanyak

yaitu akne papulopustulosa ringan (463yA. Rata IGAK pada tahun 2003 di Jakarta



melaporkan penderita akne adalatr penderita terbanyak di subbagian Dermatologi-

Kosmetik IPKK FKUI RSUPNCM, Jakarra (Januari -Desember 2000) yaiw 7,3?yo.

Akne komedonal mempakan jenis yang terbanyak (59,72W.2s28

Kane A, dkk. pada tahun 2007 di Dakar melaporkan 5,3%o pndenta akne di

Bagian Dermatologi Le Dantec, Dakar, Senegal antara Desernber 2AA2 -Maret 2OO3.

Perempuan lebih banyak dad pada laki-laki yaitu sebesar 75%. Kelompok usia

terbanyak yaitu usia 19-23 tatrun sebesar 28,V/o. Pada penelitian ini, peneliti

membagi sampel ke dalam 2 kelompok berdasarkar bentuk klinis akne yaitu akne

superficial inflamation (akne komedonal, akne papulopustul)dan akne dop

inflamation (akne nodulokistik), dimana nryerficial infamation lebih banyak yaitu

sebesar 67,7yo dan akne deep inflamation rebesar 30,1%o. Tan FIFI, dkk. pada tahun

2fr)7 melaporkan 88% penderita akne pada pelajar usia 13-19 tahun di Singapura.

Ras terbanyak adalah Cina 80,7o/o, diikuti Malaysia ll,4Yo,lndia 60/o, dan ras lain

sebanyak ZYo. Perempuan lebih banyak yaiu 56,6Yo. Peneliti membagi 3 klinis akne

yaitu akne ringan, sedang dan berat. Bentuk klinis yang terbanyak adalah alare ringan

(51,4W. Ushlu Gdkk. pada talrun 2008 melaporkan 63,6%opasien akne pada remaja

di Aydin, Turkey. Peneliti membagi 2 bentuk klinis akne yaitu akne non inftamasi

(29,2W dan akne inflamasi (34,4yA. penderita alare 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 seban yak 59% dan pada ras Asia yaitu sebanyak

650/6.6,ts2e,3o
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23. Etiopatogenesis

Etiologi yang pasti akne belum diketahui, namun secara sistematis terdapat

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

l. Perubahan pola keratinisasi dalam folikel. Keratinisasi dalam folikel yang

biasanya berlangsung longgar bembah menjadi padat sehingga sukar lepas

dari saluran folikel tersebut.

2. Produksi sebum yang meningkat yang menyebabkan peningkatan unsur

komedogenik dan inflamatoganik penyebab terjadinya lesi akne.

3. Terbentuknya fraksi asam lemak bebas sebagai penyebab terjadinya proses

inflamasi folikel dalam sebum dan menambah kekentalan sebum.

4- Peningkatan jumlah flora folikel (p.acnes, p.ovale, dm s.epidermidis) yasg

berperan pada proses kemotaktik inflamasi serta pembentukan enzim lipolitik

pengubah fraksi lipid sebum (trigliserida menjadi asam lemak bebas).

5- Terjadinya respon hospes berupa pembentukan circulating antibodies di

sekitar folikel yang memperberat akne.

6. Peningkatan kadar hormon androgen, anabolilq kortikosteroid, gonadotropin

serta ACTH (adrenocorticotropic lnrmon) yang mungkin menjadi faktor

penting pada ahivitas kelenjar sebasea.

7. Terjadinya stes yang dapat meningkatkan aktivitas kelenjar sebasea baik

se'cara 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.22

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

akne:

Hiperproliferasi epidermis folikular.

Produksi sebum yang berlebihan.

Inflamasi.

Aktifitas flora folikel. 1'3 1'3a

2.3.1. Hiperproliferasi epidermis folikular

Hiperproliferasi epidermal folikel menyebabkan terbentuk mikrokomedo.
(lihat gambar.l)

Garnbar. 1. Patogenesis akne

A. Mikrokomedo : epitel folikel rarnbut bagian atas dan infirdibulum menjadi hiperkeratosis
dengan peningkatan kohesi keratinosil serta selresi sebum oleh kelenjar sebasea.

B. Komedo : sel-sel yang berlebihan dan saling melekat membentuk plug pada ostium
folikular. Plug in kemudian menyebabkan akumulasi keratin, sebum O*,o:"Ai dilatasi
osterun folikel.

1.

2.

3.

4.

C,
D.

PapuVpustul : pelebaran folikel, proliferasi bakteri dan terjadi inflamasi perifolikular.
Nodul : dilatasi folikel rambut bagian atas, kemudian dinding folikel ruptur, inflarnasi
perifolikular bertambah, terbentuk skar.

Dikutip dari kepustakaan I



Rangsangan untuk hiperproliferasi dan peningkatan adhesi masih belum

diketatrui- Secara patologi, gambaran akne berupa material keratin yang padat dalam

folikel sebasea (hiperkeratinosit), reduksi sejumlatr granul lamelar, peningkatan

konsentrasi granul keratohialin, material amorfik dalam sel (seperti lipid), adanya

hiperproliferasi berupa peningkatan turnover cellular, hipodeskuamasi infundibulum

keratinosit unit pilosebase4 pembesaran kelenjar sebase4 dan produksi sebum yang

meningkat- Keratinisasi saluran folikel yang meningka! mempakan awal

terbentuknya komedo- Seiring dengan menumpuknya material keratnl dinding folikel

melebar dan bartambah tipis, Secara bersamaan, kelenjar sebasea menjadi 6.ofi dar

berganti menjadi sel epitel. r,3r-3s

Diduga terdapat beberapa faktor yang mempengaruhi hiperproliferasi

keratinosit, yaitu stimulasi androgen, penurunan asam linoleat, dan peningkatan

aktivitas interleukin l-a' Hormon androgenik ikut berpe.an menstimulasi keratinosit

folikel mengalami hiperproliferasi. Gambar 2 menerangkan jalur fisiologis

dehidroepiandrosteron sulfat (DFIEAS) konversi ke dihidrotestosteron @ffD.

Dihidrotestosteron adalah androgen poten yang juga berperan pada akne.l3l-3s
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Gambar-2. Jalur fisiologis DHEAS konvsrsi ke DHT. DHEAS yang dihasilkan kelenjar
adrenal dengan bantuan euim 3B-hidroksisteroid dehidrogenas" (:B-HSO) dan tip-
hidroksisteroid dehidrogenase (l7p-HSD) dikonversi menjadi testosterone, !CI-reduktase
mengkonversikan testosterone menjadi DHT. Jika dibandingkan ksatinosit epiderrnis,
keratinosit folikel memperlihatkan peningkatan aktifitas l7p-hidroksisteroid dehid?ogenase
dan Sa-redlktase, yang ke,mudian meningkatkan produksi DHT. DHT akan merangsang
proliferasi keratinosit folikel.
Dkutip dari kepustakaan I

Proliferasi keratinosit folikel juga diatur oleh asam linoleat. Asam linoleat

merupakan asam lemak esensial pada kulit yang menunm jumlahnya pada penderita

akne. Kadar asam linoleat yang tidak normal merangsang hiperproliferasi keratinosit

folikel dan menghasilkan sitokin pro-inflamatori. Interleukin-lo mempengaruhi

hiperkornifikasi infundibulum seiring dengan respn inflamasi dengan mendorong

produksi vascular endothelial growth factor sel-sel papila dermal dan keratinosit

folikel pada unit pilosebasea. Ketika ditambahkan antagonis reseptor IL-la ternyata

dapat menghambat pembentukan mikrokomedo, hal ini semakin menyokong peran

sitokin pada patogenesis akne. Disebutkan juga epidermal growthfactor (EGF) atau
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transforming growthfactor-a (TGF-a) juga berperan pada hiperproliferasi keratinosit

infundibulum, dimana EGF dan TGF-a menyebabkan disorganisasi keratinosit

infundibulum sehingga menyebabkan infundibulum ruptur. Fibroblast growthfoctor

(FGF) juga terlibat pada patogenesis akne. Sinyal FGF berfungsi dalam regulasi

proliferasi, dan diferensiasi sebosit. Terdapat 4 reseptor FGF (FGFRI4) pada sel

epidermis, namun yang berperan pada akne yaitu FGFR2. pada penderita akne

FGFR2 ditemukan meningkat sehingga aktivasi FGF maningkat dan terjadi

prol iferasi sebosit. 
l'3 t -35

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

trigliserida Trigliserida dirubatr menjadi asam lemak bebas oleh P.acnes yang

merupakan flora normal unit pilosebasea. Asam lemak bebas ini menyebabkan

penggumpalan bakteri dan kolonisasi P.aenes, ymg 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 denpn 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 pertambatran usia

(usia pubertas) dan lebih tinggi pada penderi a ahe.t.336,37

Hormon androgen juga mernpengamhi produksi sebum, terbukti pada

pemberian anti androgen, produksi sebum menurun. Ditemukan, kadar rata-rata

androge,n dalam serum lebih tinggi dibandingkan kelompok kontrol yang tanpa akne.

5o-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 talrun 200g 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.l'33&.40

Kurokawa I' dkk. pada tahun 20A9 di Jepang menerangkan peran neuropeptida

substansi P (SP) pada patogensis akne. Neuropeptida substansi p (Sp) ditemukan

pada persyarafan dermis di sekitar kelenjar sebasea 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 CDl0 pada sel germinatif sebasea dan E-selectin pada venule

perisebasea. Sekarang ini juga ditemukan CD26 dan CDl3 yang terlibat dalam
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degradasi beberapa neuropeptida, khususnya SP, dimana ekspresi CD26 dan CDl3

meningkat pada sebosit manusia baik secara invitro maupun invivo. Selanjutny4

ternyata pemberian inhibitor CD26 dan CD13 dapat menekan proliferasi dan sedikit

penurunan lipid netral, dan dapat membantu diferensiasi terminal sebosit SZqS.?A

Peran estrogen dalam menginduksi sebum belum diketahui secara pasti.

Jumlah esFogen yang dibutuhkan untuk menurunkan produksi sebum lebih banyak

dibandingkan untuk menghambat ovulasi, Mekanisme kerja estrogen yaitu :

l. secara langsung melawan efek androgen di dalam kerenjar sebasea.

2. Menghambat produksi androgen oleh gonad melalui efek balik pelepasan

gonadotropin pituitari.

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

Insulin-like growth factor (IGF-I) dikatakan juga berperan pada proliferasi

sebosit dan produksi sebum dengan cara menstimulasi 5o reduktase yang kemudian

akan meningkatkan produksi DHT. Cappel M, dkk. pada tahun 2005 di Pennsylvania

melakukan penelitian tentang hubungan kadar IGF-I, DIfiAS, DHT pada penderita

perempuan dewasa. Peneliti melaporkan, terdapat hubungan antara peningkatan kadar

IGF-I, DI{EAS, 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-I

secara signifikan pada penderita akne yang mengkonsumsi susu dibandingkan dengan

penderita akne yang mengkonsumsi makanan tinggi kadar Eula.4ttz
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Hormon lain yang ikut mengatur lipogenesis oleh sebosit yaitu melanoconin

dan corticotropin releasing hormone (CRI!. Melanoconin merupakan a-melanoqtte

stimulating hormone yang tidak hanya berperan pada melanogenesis, tetapi jugapada

proses sebogenesis melalui melanocortin-I receptor (MC-IR) yang banyak terdapat

pada sebosit dan keratinosit di seboglandularis. Ganceviciene R, dkk. pada taSun

2w7 di Lithuania melaporkan terdapat peningkatan MC-IR yang nyata pada lesi

akne pada wajatr dibandingkan kulit normal. Pada tahun 2008 Ganceviciene F., dkk.

di Lithuania juga melaporkan terdapat peningkatan CRH adalah 4l-amino acid

polypeptido yang secara langsung meftmgsang aktivitas glandula sebaseaa3.e

2.33. Inflamasi

Mikrokomedo terus berkembang menjadi kumpulan yang terdiri dari keratin

padat sebum dan bakteri. Ali,{rirnya" distensi ini menyebabkan ruptur dinding folikel.

Tekanan oleh keratin, sebum, dan bakteri ke dermis menyebabkan respon inflamasi

yang cepat (gambar 3). Ttpe sel yang dominan dalam 24 jam selelah komedo ruptur

adalah limfosit. Limfosit CD4+ ditemukan di sekitar sel CD8+ di perivaskuler. Satu

atau dua hari setelah komedo ruptur, neutrofil menjadi sel yang dominan di sekitar

mikrokomedo yang pecah. l3r-34

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 kulinrya 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 dipmduksi oleh flora seperti propionibacterium aeres.3t

Toll-Iike receptor (TLR) adalah reseptor toll pada mamalia temtama di

permukaan sel monosig sel makrofag, sel dordritik dan sel granulosit. paling sedikit

terdapat l0 TLR pada manusia. Kim, dkk. Pada tahun 2002 di Leeds menyatakan

peran TLR2 pada akne, yaitu : aktivasi NFfrB, aktivasi promotor p40 untuk

menghasilkan IL'12, aktivasi monosit untuk menghasilkanlL-l2,IL-l8 dan aktivasi

makrofag. Jugeau, dkk. pada tahun 2005 di Perancis menemukan peningkatan

ekspresi TLR2 dan TLR4 pada epidermis lesi akne. Secara invitro, terjadi

peningkatan TLR2 dan TLR4 pada jam pertama setelah inkubasi fiaksi p.acnes

seiring dengan peningkatan matriks metalloproteinase-9 yang berperan pada proses

inflamasi. Sama dengan yang dilaporkan oleh Hunger RE, dkk. pada tahun 200g di

Mesir yang meneliti ekspresi TLR2 pada jaringan lesi akne inversa dengan

menggunakan PCR dan pewarnaan immunohistokimia Ekspresi TLR2 meningkat

ting9t 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 (CDl9-) dan sel notural biller (CD5#) ditemukan dalam jumlatr sedikit.

TLR2 banyak ditemukan pada permukaan makrofag (CD68+; dan sel dendritik

(CD209+).4548
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23.4. Aktilitas flora folikel

Organisme yang berkolonisasi di permukaan kulit diantaranya adalalr

Propionibacteium acnes, Stophylococcas epidermidis, StaptryIococcas aureus, dan

Pityrospotw wale. Penelitian yang dilakukan oleh Till AE,dkk. pada tahun 2000 di

Leeds melaporkan secara keseluruhan mikroflora yang utama ditemukan pada lesi

akne terdiri dari Proptonibacterium, Stophylococcus dan Malassezla, sedangkan

mikroflora lainnya ditemukan kurang dari 0,01% dari total mikroflora yang

ditemukan. Pada wajah Propionibacteium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti

oleh Staplrylococcus dan Malassezia. Pada punggung Propionlbacterium adalah

mikroorganisme terbanyak diikuti oleh Malossezia dan Staplrylococcus. pada

penderita akne persisten perempuan ditemukan Propionibacterium 45 kali lipaf

Staplrylococcus 45 kali lipat dan Malassezia 17 kali lipat lebih banyak dibandingkan

kontrol. Sedangkan pada penderita akne persisten laki-laki ditemukan Staplrylococczs

2l kali lipat dan Mslossezia l0 kali lipat lebih banyak dibandingkan kontrol.t3

Hassanzadedeh P, dkk. pada tatrun 2008 di Iran melakukan kultur dari lesi

pustular dan nodulokistik akne secara aerobik dan aerobik. Dari kultur aembik

ditemukan yain Staplrylococcus aureus 4lo/o, Staphylococcus epidermidis 53o/o dan

Micrococcus sp. 45o/o. Dari kultur anaerobik yaitu Staphytococcus aureus 3g/o,

Propionibaeterium acnes 33o/o dan Staplrylococcus epidermidis 2l%. Sedangkan

persentasi Staphylococcus aureils pada kulit normal secara signifikan lebih tinggi

dibandingkan Propionibacterium acnes yang ditemukan pada lesi pustular dan

nodulokistik.ra
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Tan [IH, dkk. pada tahun 2007 di Singapura melapor*an 66,40/o dan 262

subyek positif Propionibacterium acnes. Leeming JP, dkk. pada tahun 1985 di Lecds

melaporkan : Staplrylococcus sp. ditemukan 3,6Yo pada folikel normal, 2g,6yo pada

komedo tertutup, 17,9/o pada komedo terbuk4 propionibacterium sp- 12,3%o pada

folikel normal, 39,3o/o pada komedo tertutup, 71,4o/o pada komdo t€rbuk4

P ityrospnnn sp. 12,7 .pada folikel normal, 69,2o/opada komedo tertutup, 7 7,go/o pada

komedo terbuka. Pada tahun 1988 Leeming JP, dkk. di Leeds juga melaporkan pada

papul lesi alme ditemukan Propionibocterium acnes 68Yo, Staplrylococcus lg/o, dan

P i tyrosporzm sp. 52Yo.r 
s-r7

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 hart dalam suasana anaerob pada suhu 35-3TC.

Koloni P.acnes berupa koloni berwarna krim atau kekuningan, kecil dan berbentuk

dome'shoped. 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 I l-15 tahun, namun pada

anak dengan akne ditemukan dalam konsentrasi yangtinggi pada kelompok usia yang

sama- Hasil yang serupa juga ditemukan pada kelompok usia l6-20tahun.t2

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,



hialuronidase, dan faktor 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 leukosir Sebagai

tambalran, dinding *l P.acnes juga me,ngandung GroEL (heat shock protein) yasg

dapat menyebabkan produksi sitokin dan kemudian merangsang respon iosr Sitokin

diproduksi melalui ikatan dengan tott-Iikc reeeptor 2 pada monosit dan pMN di

sekitar folikel sebasea. Setelatr berikatan dengan toll-tike receptor 2, akandilepaskan

sitokin pminflamatori seperti IL-I, IL-8, lL-12,6r, 111p*-t-3,r6

Staphylocaccus adalah organisme pertama yang berkolonisasi di kulig namun

mikroflora terus berkembang seiring dengan waktu hingga pubertas. pada saat jumlah

folikel sebasea dalam jumlah yang banyarq populasi mikroba mencapai 107

organisme/cm2. Jumlalr milaoba akan menetap hingga akhirnya menurun pada usia

tua. Semua mikroba residen memiliki kemampuan untuk berkolonisasi di kulit. Genus

Staphylococcas 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.

Staphyloeocars berbentuk bola dengan diameter lpm yang tersusun dalam bentuk

kluster yang tidak teratur, bisa berupa kokus tunggal atau berpasangan, tetrad dan

berbentuk rantai. staplryIococctts tumbuh dengan baik pada berbagai media

bakteriologis dalam suasana aerob. Tumbuh cepat pada temperatur ifc.Koloni pada

media yang padat berbentuk bulat, lembut dan mengkilat- S.aurens biasanya

membentuk koloni abu-abu hingga kuning keemasan. Koloni S.epidermidis biasanya

berwarna abu-abu hingga putih terutama pada isolasi primer, beberapa koloni



menghasilkan pigmen kuning hanya pada inkubasi yang diperpanjang. Mereka

bersifat non-motil dan memiliki enzim eksnaselular yang dapat mandegradasi

kulit seperti lipid.2'ae

Pityrosporum wale (Malassezia firfur)juga merupakan flora normal kulit.

P-wale bersifat lipofilik dimorfik. Kolonisasi P.ovsle meningkat pada kulit dimulai

pada masa anak-anak dan remaja Hal ini dihubungkan dengan peningkatan aktivitas

kele4iar sebasea sehingga sebum yang dihasilkan oleh kelenjar sebasea meningkat.

Sebum yang meningkat merupakan suasana yang disukai oleh P.ovalekarena p.ovale

bersiftt Hpofilik. Pada agar Sabouraud dekstrosa yang ditambahkan dengan olive oil

atau lanolin pada suhu 37'C ditemukan koloni berwarna krim berbentuk elips/oval,

gl obo s e, atau qtl indri cal.fi

2.4. Gambaran klinis dan klasilikasi akne

Biasanya onset penderita berkisar pada usia pubertas. Namun, akne dapat

ditemukan pada neonatus atau usia infantil. Pada n@natus dapat muncul pada usia 2

minggu dan pada inf.antil 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 obatobatan seperti steroid

anabolik, kortikosteroid, kortikotropin, fenitoin, litium, isoniazid, vitamin B

kompleks, senyawa halogen (seperti klorin dan fluorin), dan kemote4api (seperti

metoreksat).122
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Predileksi akne terutama pada wajatr, lebih sedikit pada punggung, dad4 dan

bahu. Pada htang tubuh, Iesi cenderung berada pada garis tengah tubuh. Klinis akne

bervariasi, dapat benrpa lesi inflamasi atau noninflamasi. Yang termasuk lesi

noninflamasi adalatr akne komedonal. Akne komedonal adalatr akne yang terdiri dari

komedo terbuka (komedo hitam) atau komedo tertutup ( komedo putih). yang

termasuk lesi inflamasi adalatr akne papulopustulosa dan akne nodulokistik. Akne

papulopustulosa terdiri dari papul eritem dan pustul. Sedangkan akne nodulokistik

terdiri dari nodul eritern, dan kista.lp

Identifikdsi tingkat keparatran suatu penyakit sangat penting dalam

pengelompokan tingkat keparatran untuk kepentingan survei epidemiologr dan untuk

eval[asi terapi. Banyak ahli menggunakan terminologi, ringan, sedang dan berat.

Sedangkan yang lain menggunakan sejumlah skor.l22

Hayashi, dk'k. (Jepang, 2008) melakukan pengklasifikasian akne sebagai

berikut, yaitu :

l. Akne komedonal.

2. Akne papulopustulosa

3. Akne nodulokistik.sr

Sdangkan untuk tingkat keparahan mereka menggunakan 4 tingkatan , yaitu :

Ringan:

Sedang:

Berat :

0-5.

6-20.

2t-54.

Sangat berat : >50.sI
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2.5. Penatalaksanaan akne

Prinsip pada penatalaksanaan akne berdasarkan pernahaman empat patogenesis

utama akne. Mekanisme aksi utama dalam penatalaksanaan akne yaitu :

- Mengoreksi perubatran keratinisasi folikuler.

- Menurunkan aktifitas kelenjar sebasea.

- Menurunkan populasi bakteri.

- Mernberikan anti inflamasi.52-55

Terapi tunggal pada penatalaksanaan akne tidak cukup. Seringkali dibutuhkan

terapi kombinasi. Stanilar terapi akne termasuk topikal rctinoid, benzoil peroksida

asam azeleat antibiotik dan istonetinoin oral. Terapi hormonal juga dapat diberikan

pada penderita akne perempuan jika ada indikasi seperti hiperandrogen adrenal dan

akne yang late-onset.s2-ss PaM tabel l. dan tabel 2. dapat dilihat pilihan terapi

sistemik dan topikal yang digunakan pada penatalaksanaan akne.

Tabel l. Terapi sistemik akne

Terapi sistemik akne

Antibiotik oral :

- Eritromisin 35G500 mg 34xihari

- Tetrasiklin 500 mg 2xltrari

- Minosiklin 50-100 mg l-2xlhari

- Doksisiklin 50-t00 mg l-2xlhari

Antiandrogen:

- Kontrasepsi oral (norgestimate/etinitestradiot)

- Spironolakton 50 mg/hari selama

Retinoid:

- Isotretinoin 0,5-2 mgkglhart

Dikutip dari kcpustakaan 52
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Tabel 2. T erapi topikal akne

Terapi topikal akne

Benzoil peroksida (2Yzo/o, 3yo, 4yo, 5ya,6ya, T%, to/o, WA

Antibiotik topikal

- Klindamisin l%

- Erihomisin2o/o

Sodium zulfasetami d l0o/o

Retinoid topikal

Tretinoin (0,025o/o, 0,05yo, A J W

Adapalene 0,lolo

Preparat asam dekarboksilat

Asan azeleat2W/o

Dkutip dari kcpsaloan 52

27



itme terapi akne

Ringen Sedrng Bcret, noduhr

Komcdond Pepuler/pustuler Prpuhrlpustuler Nodulrr

Iprtama Rainoidtopikal Rctinoid topikal +

BPO/ABtopikal

Rctinoid topikal +

ABoral + BPO/AB

topikal

Retinoid topikal +

AB oral + BPO/AB

topikal

Isotrctinoin oral

hdf Isotretinoin oral AB oral +

retinoid toprkal

+ BPO atau AB

topikd

5 untuk

Ja
Terapi hormond +

retinoid topikal +

BPO/ABtopikal

hormonal

topikal

BPO/ABtopikal

Terapi hormonal

+ AB oral +

netinoid topikal

A BPO/AB

topikal

diharaan topikal + BPO/AB



2.6. Kerangka konsep penelitian
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Keterangan kerangka konsep :

Asam linoleat yang meningkat, hormonal, IL-la yang meningkat dapat menyebabkan

hiperproliferasi folikel. Hiperproliferasi folikel menyebabkan folikel mengalami

hiperkeratosis membentuk plug di ostium folikel. Pengaruh usi4 ras/familial,

kosmetik' diet tinggi karbohidrat, kelembaban yang meningka! 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 akre vulgaris. Akne vulgaris secara trm'm memilki dua

bentuk lesi akne yaitu resi non inflamasi (komedonar) dan resi inflamasi
(pqprlopustulosa, nodulokistik).
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BAB III

METODE PEI\TELITIAN

3.1. Jenis penelitian

Penelitian ini adalatr suatu studi observasional dengan disain cross secfional.

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 subbagiair Kosmetik poliklinik Ilmu

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 hiteria inklusi dan eksklusi.

Kriteria inklusi :

a. Bersedia ikut serta dalam penelitian.

b. Semua penderita akne berusia di atas 15 tahun - 45 tatrun.

Kriteria eksklusi :

a. Penderita akne yang telah mendapatkan antibiotik sistemik dan topikal pada

wajatr dalam I bulan terakhir.

b- Penderita akne yang telah mendapatkan antijamur sistemik dan topikal pada

wajalr dalam I bulan terakhir.

c- Penderita akne yang telah mendapatkan kortikosteroid sistemik dan topikal

pada wajah dalam I minggu terakhir.



d- Penderita akne yang telah mendapatkan tretinoin sistemik dan topikal pada

wajalt dalam I bulan terakhir.

e. Pasien hamil

3r.3. Besersampel

Jumlah sampel sesuai dengan mmus statistik berikut:

n: ztpO

Keterangan :

2,0

P

a

D

besar sampel yang diambil

tingkat kepercayaan : Cl95o/o, maktZa 1,96

Prevalensi akne di RS Dr.M.Djamil padan g: 0,A2

l-p=l-0,A2=0,98

tingkat kepercayaan yang dikehendaki 5%

1.962x0.02x0.98

0,052

n:

= 30,1I

Jumlah sampel yang diperlukan dalam penelitian ini adalatr 30 + l0 o/o = 33

omng.
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33. Teknik pengambilan sampel

Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah consectrtive sampling

yaitu setiap penderita yang memenuhi kriteria inklusi dan ekslusi dimasukkan dalam

subyek penelitian sampai kurun waktu hingga jumlah sampel tercapai. tangkah_

langkah dalam pengambilan sampel yaitu :

l. Penentuan bentuk lesi penderita akne, terdiri dari :

- Lesi non inflamasi (komedonal)

- Lesi inflamasi (papulopustulos4 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 70Yo pada lokasi yang akan diambil spesimen baik

spesimen unfuk akne non inflamasi maupun akne inflamasi. Spesimen komedo

diambil dari lesi komedo tertutup dan terbuka dengan ekstaktor komedo steril dan

spesimen pus diambil dari resi pustul, nodus (pada pungtat nodus yang runak) dan

kista dengan cara menusuk dan mengaspirasi pus dengan menggunakan spuit steril I

cc. Setelah itu spesimen dibagi tiga dan ditanam ke dalam 3 media kultur (agar darah,

medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud deksrosa yang telatr

ditambalrkan minyak zaitun 0,2cc untuk pertumbuh an P-ovale). Media kultur dikirim

ke laboratorium Mikrobiologi untuk isolasi pada suhu 3s-37"C selama Z-T hari dan

identifikasi mikroorganisme. Mikroorganisme anaerob yang tumbuh pada dasar

medium c{t Ihioglycollate Broth diambil secara hati-hati dengan pipet steril dan



dipindalrkan ke agar darah yang banr. Kemudian agar daratr tersebut diinkubasi

secara anaerob pada tabung khusus yang ditambahkan ke dalamnya oxoiP sachet

pada suhu 35-37"C selama 2'7 hrnt. Koloni yang tumbuh diambil dengan sankelit

steril dan dioleskan pada kertas saring. Selanjutnya ditetesi dengan larutan indol.

Reaksi dikatakan positif jika terjadi pembahan koloni beirvarna krimAekuningan

menjadi warna lembayung.

3.4. Alur penelitian

l---@ry$l:_r'sss___:
t

I btfornpdcrlngrlnt t
r--- 

---I
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Keterangan alur penelitian :

Penderita datxrg 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.Kernudian 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 e,ah 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.wale) dari kedua bentuk lesi akne.

3.5. Tempat dan waktu penelitian

3.5.1. Tempat penelitian

Penelitian dilaksanakan :

o Di subbagian Kosmetik Poliklinik Ilmu 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 Thioglyollate Broth dan agar sabouraud deksrosa yang telatr

ditambatrkan minyak zaitun).
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o Di Laboratorium Mikrobiotogi Fakultas Kedokteran Universitas Andalas

Padang untukpengeraman 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. Analbis data

untuk menguji apakatr ada hubungan antBra jenis mikroorganisme yang

ditemukan pada lesi akne dengan bentuk lesi akne digunakan chi square.pengolahan

dan analisis data menggunakan statistical programme for social science (SpSS) for
windowsversi 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.oureus,

P.ovale).

- Variabel bergantung : lesi non inflamasi (akne komedonal), lesi inflamasi

(akne papulopustulosa, akne nodulokistik).

- Variabel luar yang diamati : umur dan jenis kelamin.



l.

3.9. Definisi operasional variabel

Lesi non inflamasi

a. Definisi : lesi yang terjadi akibat peradangan menahun fotikel pilosebasea

yang ditandai dengan adanya komedo terbuka (komedo hitam) dau 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 foliket pilosebasea

yang ditandai dengan adanya suatu lesi akne inflamasi yang ditandai papul

eritem, nodul eritem, pusful dan kista.

b. Alat ukur: perneriksaan dermatologis,

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

kista.

d. Skala ukur: nominal.

P ropioni bac te rium a cne s

a. Definisi : adalah kuman positif Gram, bersifat anaerob, merupakan genus dari

famili propionibactericeae. p.acnes pada medium cair Thioglyoilate Broth,

berupa koloni keruh pada dasar medium. Kemudian koloni yang tumbuh pada

dasar medium cair diinkubasi kembari di agar darah serama 2-7 hart daram

2.

3.
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$rasana anaerob pada suhu 35-3/C. Koloni yang tumbuh dilakukan tes reaksi

indol. Deangan lamtan indol, koloni P.acnes berupa koloni berwarna him

atau kekuningan, kecil dan berbentuk dome-shapd akan berubah warna

menjadi lembayung

b. Alat ukur : kultrn dengan medium eair Thioglycollate Broth dan agar daratl

dalam suasara anaerob, serta reaksi indol positif,

c. Hasil ukur : jenis koloni berwarna krim atau kekuningan, kecil dan berbentgk

dome-shape4 reaksi indol positif benvarna keunguan.

d. Skala ukur: nominal.

4. Staplrylococcus aureus

a. Definisi : adalah kuman positif Gram, famili staphylococcaceae, genus

StaplryIococcns bersifat anaerob fakultatif. Pada agar darah, koloni tersusun

seperti anggur atau rantai, berwarna abu-abu afu kuning keemasan, bulat,

besar, mengkilat. Tumbuh cepat pada temperatur 37"C.

b. Alat ukur : kultur dengan medium agar daratr.

c. Hasil ukur : jenis koloni tersusun seperti anggur atau rantai, berwarna abu-abu

atu kuning keemasan, bulat, besar, mengkilat.

d. Skala ukur: nominal.

5. Staphylococcus epidermidis

a. Definisi : adalatr suatu kuman positif Gram, famili staphylococcaceae, genus

Staphylococczs, bersifat aerob. Pada agar darah, koloni berwarna abu-abu

hingga hitam, kecil, mengkilat. Tumbuh cepat pada temperatur 37oC.

b. Alat ukur : kultur dangan medium agar darah.



c- Hasil ukur : jenis koloni berwarna abu-abu hingga hitarn, kecil, mengkilat.

d. Skala ukur: nominal.

6. Pirytrosporum ovale

a- Definisi : adalatr genus fungr yang diklasifikasikan sebagai yeast,secara alami

ditemukan pada permukaan kulit, bersifat lipofilik dimorfik. pada agar

Sabouraud dekstrosa yang ditambahkan de,ngan olive oil0,2cc padasuhu 3fC
ditemukan koloni berwarna krim berbentuk elipvoval, globose, atau

cylindrieal.

b. Alat ukur : kultur dengan medium agar sabouraud dekstrosa yang

ditambatrkan dengan olive oil.

c- Hasil ukur : jenis koloni berwarna krim berbentuk ellip/oval, globose, atau

cylindrical.

d. Skala ukur: nominal.

7. Umur

a. Definisi : umur seseoftmg yang ditentukan dari tahun lahir.

b. Alat ukur: kuisioner/wawanq[a.

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.

c. Hasil ukur: pria dan perempuan.

d. Skala ukur : nominal.
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BAB TV

HASIL PEI\TELITIAN DAI\T PEMBAIIASAIY

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.wale,

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 ot/o

Laki-laki l9 57,6

Perempuan t4 42,4

Pada penelitian ini didapatkan penderita akne berjenis kelamin laki-laki

sebanyak 19 orang (57,58yo) dan perempuan sebanyak 14 orang (42',42%o.
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Pembahasan

Niode NJ, dkk. pada tahun tggg di Manado meraporkan akne pada

perempuan (56,20/0) lebih banyak dari pada laki-laki (43,gyo). Budiarttro BS

pada talrun 2001 di purworejo meraporkan insidens akne vurgaris di RSUD

Purworejo melaporkan alare pada periempuan (6s}ya lebih banyak dari pada

laki-taki Q4,7w.2527 KaneA, dkk. pada tahun 2007 diDakar meraporkan akne

pada perernpuan lebih banyak dari pada raki-raki yaitu sebanyakTilo/o.Tan FIH,

dkk. pada tahun 20aT di Singapura melaporkan pada penderita akne perempuan

lebih banyak yaitu 56,60/o. ushlu G,dkk. pada talrun 200g di Turki melaporkan

penderita akne lebih banyak pada perempuan yaitu s3,gya. chen cL, dkk. pada

tahun 2008 di San Fransisco mel4porkan penderita akne pada perajar usia l4-I9

tahun di 4 sekolah menengah atas di san Francisco, dimana terbanyak

ditemukan pada perempuan sebanyak Sg?to.6.ts2e,30 Hasil pada penelitian ini

yaitu penderita akne laki-laki lebih banyak dari per€mpuan berbeda dengan

laporan-laporan peneriti rainnya dimana penderita akne pada perempuan lebih

banyak dari pada laki-laki.
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4'1'2' Distribusi penderita Akne Berdasarkan Kerompok umur
Tabel 5- Taber Dishibusi penderita Akne Berdasarkan Kerompok umur

umur penderita akne pada peneritian ini adarah antara 1545 tahun-
Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur 20-24 tahun
sebanyak 5r,5yo, diikuti kerompok umur 25-2g tahun 2r,20/o,kerompok umur
15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing r2,ryodan kerompok umur 3s_3g

tahun 3,0yo.

Pembahasan

Hampir setiap oftmg pernalr menderita akne. Krigman mengatakan
bahwa tidak ada seorang pun (l0oolo), yang sama sekari tidak pernah menderita
akne. Insidens puncak pada perempuan umur r7-rg tahun, pada rakiJaki umur
19'21 tahun. pada riteratur rain, wasitaatmadja SM tahun 2007, Jakarta
manyebutkan insidens terjadi sekitar umur 14-17 tahun pada perempuan , 16-19
tahun pada pia.3l.zz

l$f9 hhun





4-l-2- Distribusi penderita Akne Berdasarkan Kelompok umur

Tabel 5. Tabel Dishibusi penderita Akne Berdasarkan Kelompok umur

Kelompok umur n o//o

l$19 tahun 4 12,l

2A-24 tahun l7 51,5

25-29 tahun 7 21,2

30-34 tehun 4 12,t

3$39 tahun I 3,0

4044 tahun 0

Umur penderita akne pada penelitian ini adalah antara 1545 tahun.

Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur 20-24 tahun

sebanyak 5l,5oA, diikuti kelompok umur 25-29 tahun 21,2o/o,kelompok umur

15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing l2,lo/odan kelompok umur 3s_3g

tahun 3,0%o.

Pembahasan

Hampir setiap omng pernah menderita akne. Krigman mengatakan

balrwa tidak ada seorang pun (100olo), ymg sama sekali tidak pernah menderita

akne. Insidens puncak pada perempuan umur l7-lg tahun, pada laki-laki umur

19-21 tahun. pada riteratur rain, wasitaafinadja sM tahun 2007, Jakarta

menyebutkan insidens terjadi sekitar umur l4-17 tahun pada perempuan, l6_19

tahun pada pna.3,a,zz
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Hasil pada penelitian ini, kerompok umur adalah kelompok

umur 20-24 tahun sebanyak sl,So/o. Hasil ini tidak jauh berbeda dengan

laporanJaporan dari penelitian lainnya. Niode NJ, dkk. pada tahun lggg di

Manado melaporkan kelompok usia terbanyak yaitu umur l5_3j talrun

(62,8yo)- Budiartho BS pada tahun 2001 di purworejo melaporkan kelompok

usia terbanyak adalatr na4 tahun (7t,93%o).Kane A, dkk. pada tahun 2M7 di

Bagran Dermatologi Le Dantec, Dakar, senegal antara Desember 2002 -Maret

2003 melaporkan kelompok usia terbanyak yaitu usia lg-23 tahrm

(28,oYoYzstt'z*

4.1.3. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 6. Distribusi Penderita Akne Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Bentuk lesi akne n o/to

Non inllamasi l6 48,5

Inflamasi l7 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 adalatr lesi

inflamasi yaitu 51,5 %, diikuti lesi non inflamasi 4g,5o/o.

Pembahasan

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

tidak jauh berbeda dengan Ushlu G,dkk. pada tahun 200g di rurki membagi z
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bentuk klinis akne yaitu arane non inflamasi (2g,2w dan akne inflamasi

(34,4yo). Niode NJ, dkk. pada tahun lg99 di Manado melaporkan jenis akne

vulgaris yang terbanyak yaitu akne papulopustulosa es,zva. Budiartho BS

pada tahun 2001 di purworejo melaporkan jenis akne vulgaris yang terbanyak

yaitu akne papulopustulosa rin gan (46,3yo1. zs zt

Berbeda dangan yang ditaporkan Rata IGAK pada talrun 2003 di Jal€rta

melaporkan penderita akne adalah penderita terbanyak di subbagian

Dermatologi-Kosmetik IPKK FKUI RSLIPNCM, Jakarta (Januari - Desember

2000) yaitu 7,37o/o. Akne komedonar merupakan jenis yang terbanyak

(58,72va. Kane A, dkk. pada tahun zwr di Dakar membagi 2 bentuk klinis

alare yaitu akne srperficiar inJlamation (ar,rrc komedonar dan papuropusturosa)

dan akne deep inflamation (akne nodulokistik) dimana wperficial inflomation

lebih banyak (67,7w. Tan FIH, dkk. pada tatrun 2007 disingapura membagi 3

klinis akne yaitu akne dngan, sedang dan berat. Bentuk klinis yang terbanyak

adalah akne ringan (5l,4YA. ts2E2e
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Mikroorganisme

7(2t2W

l5(45,57o) l8 (54,57o)

n0av/o)

4.1.4. Distribusi Jenis Mikoorganisme yang Ditemukan pada Lesi Akne

Tabel 7- Distribusi Jenis Mikroorganisme yang Ditemukan pada Lesi Akne

Mihoorganisme terbanyak yang ditemukan pada semua samper (33

pasien) yaifit P.acnes (78,8%) diikuti oleh s.epidermidis (63,60/o), p.wole

(45,5ya), s.aureus (g,lvo). pada penelitian ini juga ditemukan mikroorganisme

lain yaitu Klebsiela sp., Enterobacter, coliftrm, w.saphya. Klebsiela sp.

diduga kontaminan dari luar, dan mikroorganisme lain merupakan flora normal

pada kulit.

Pembahasan

Mikroorganisme terbanyak yang ditemukan pada lesi akne pada

penilitian ini adalah P.acnes (78,8yo). Hasil ini tidak berbeda dengan hasil yang

dilaporkan oleh rill AE,dkk. pada tahun 2000 di Leeds melaporkan seqila

keseluruhan mikroflora yang utama ditemukan pada lesi akne terdiri dari

Propionibacterium, staplrylococctts dan Malassezia, sedangkan mikroflora
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lainnya ditemukan kurang dari o0l%o dari total mikroflora yang ditemukan.

Pada wajah Propionibacterium adalah mikroorganisme terbanyak diikuti oteh

staplrylococcas dan Malassezia. Tan HH, dkk. pada talrun 2oa7 di singapura

juga melaporkan mikroorganisme yang terbanyak adalah Propionibacterium

acnes 66,4Yo dari 262 subyek.l3'Is

Berbeda dengan yang dilaporkan Hassanzadedeh p, dkk. pada talrun

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

aerobik dan aerobik. Dari kultur aerobik ditemukan yaitu Staplrylococeus

epidermidis 53yo , Micrococcus sp. 45o/o dan staphyrococcus anreus 4l%.Dari

kultur anaerobik yait;u Staphylocoecus aureus 39/o, Prapionibacterium acnes

33Yo dan Staplrylococcus epidermidis 2lYo. ra

4.1.5. Perbandingan Prolil Pacna Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

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

P.acnes lebih banyak ditemukan pada resi non inflam asi (53,g%) dari

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

ditemukan pada lesi non inflamasi dan lesi inflamasi, dimana didapatkan

p>0,05 yaitu 0,398

Bentuk lesi
akne

P.ocnes
Total pPositif Negatif

Non inflamasi l4(53,&Vo) 2(28,6y0 l6(48,sYo')

0,399Inflamasi 12(46,2o/o) 5(71,4%) l7(5t,5%)

Total 26(JOAYI) 7(l0f'o/o) 33(t00w
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Pembahasen

Pada penelitian ini p-acnes pada lesi non inflamasi lebih banyak

dibandingkan lesi inflamasi. Har ini tidak jauh berbeda dengan yang dilaporkan

Leeming JP, dkk. pada tahun l9g5 di Leeds melaporkan: propionibacterium 
ry.

71,4o/o pada komdo terbuka. pada tahun lggg l"eeming Jp, dkk. di Leeds

melaporkan P.acnes 680/o padapapul lesi akne. Namun, peneliti tidak menguji

secara statistik perbedaan jumlah p-acnes yang ditemukan pada lesi komedo

dan lesi papul.to'tz

4.1.6. Perbandingan prorir s.aureus Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel9. Perbandingan profil s.aureus Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

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

(6,70/o) dari pada lesi non inflamasi (33,3 yo). Tidak terdapat p€rbdaan yang

signifikan jumlah S.aureus pada lesi non inflamasi dan lesi inflamasi, dimana

p>0,05 yaitu I,0.

Bentuk lesi
akne

S.oureus
Total pPositif Negatif

Non inflamasi l(33,3Yo) l5(50,0%) l6(48,5Yo)

1,0
Inflamasi 2(66,7W l5(50,0%) t7(5t,syA

Total 3000ya 30(100%) 33(t00vo)
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Pembahasan

Pada penelitian ini s.oureus pada lesi inflamasi lebih banyak

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

dk*. pada tahun 1985 di heds melaporkan jumlatr s.aureus pada komedo

terbuka sebanyak 17,g/o,dan pada papul lesi aknelgo/o.16,17

Hassanzadedeh p, dkk. pada tahun 200g di Iran menemukan

staplrylococcus oureus 4lYo gee'araaerobik dan3gYosecara anaerobik pada lesi

pustular dan nodulokistik akne. Namun peneriti tidak memeriksa s.aweus pada

lesi komedonal.la

4.1.7. Perbandingan profir s.qidermidisBerdasarkan Bentuk Lesi Akne

Tabel 10. Perbandingan profil s.epidermidis Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

Pada penelitian ini ditemukan s-epidermidis rebih banyak pada bentuk

lesi non inflamasi (s2,4%) dari pada lesi inflam*si (47,6%o). Tidak terdapat

perbedaan yang signifikan antara kedua bentuk lesi akne, karena didapatkan

derjat kepercayaan sebesar 0,8 I 8(>0,05).

S.epidermidis

Non inflamasi ll(52,4%o) 5(4l,7Yo)

t7(51,5W

2t(tmf/o) l2(l$V/o) 33(t0f,yo)
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4.1.8.

Tabel

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 ditemukm Staphylococcus epidermidis S3o/o

pada kultur aerobik dan 2lYo pada kultur anaerobik. Leeming Jp, dkk. pada

tatrun 1985 di Leeds melaporkan staphylocoecus sp. 2g,6yo pada komedo

tertutup, 17,9/o pada komedo terbuka dan rgvopada papul lesi akne.ra't6J?

Distribusi Profil P.ovale Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

I l- Perbandingan Profil P.ovale Berdasarkan Bentuk Lesi Akne

P.ovale ditemukan lebih banyak pada lesi non inflamasi (g3,3y0,

dibandingkan pada lesi inflamasi (6,Tyl. Terdapat perbedaan yang signifrkan

jumlah P.ovalepada kedua bentuk lesi akne, dimana p<0,05 yaitu 0,001.

Pembahasan

Pada penelitian ini p.ovale rebih 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

Bentuk lesi
akne

P.ovale Simpang
baku pPositif Negatif

Non inflamasi t4(93,3%) 2(tt,t%) l6(48,56/o)

0,001Inflamasi t(6,7%) l6(88,97o) 17(5l,s%o)

Total l5(1007o) l8(100olo) 33(l00yo)
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tertutup (692W dan pada komedo terbuka (77,gyo) lebih banyak dibandingkan

pada lesi papul ak;rte (52Y$. Namun peneliti tidak menguji secara statistik

perteOaan jumlah P. wale tersebut. r4l 7
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BAB V

IKHTISAR" KESIMPULA}T DAI\T SARAN

5.1. Iktisar

Akne dipengaruhi oleh banyak faktor. Salatr satu yang ikut berperan pada

munculnya akne adalah mikroorganisme. Mikroorganisme yang pernah dilaporkan

adalalr Propionibacterium acnes (p.acnes), staphyrococcus aureus (s.aureus),

staphylococcus epidermidis (s-epidermidis) dan pityropontm ovare (p.ovare).

Penelitian ini bernrjuan untuk menguji secara statistik hubungan janis

mikroorganisme yang ditemukan dengan bentuk lesi akne non inflamasi dan

inflamasi.l2

Penelitian ini adalah studi observasional dengan disain crass sectional.

Milooorganisme 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

Mikrobiologt FK Unand Padang. Sampel diambil dari semua populasi penderita akne

yang berobat ke Poliklinik Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin yang memenuhi

kriteria inklusi dan eksklusi serta telah menandatangani inform-concern. Jumlah total

sampel pada penelitian ini adarah 33, yang dikumpurkan dari buran Agustus-

November 2010.
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Hasil penelitian sebagai berikut :

l. Karakteristik demografi dan klinis subyek peneritian :

- Jenis kelamin

Penderita akne berjenis kelamin laki-laki (57,6%) lebih banyak dari

perempuan (42,4yo).

- Kelompok urnur

Kelompok umur terbanyak ditemukan pada kelompok umur Zn-zqtahun

sebanyak sl,s%o, diiroti kelompok umur zs-2g tatrun 2l2yo,kelompok

umur 15-19 tahun dan 30-34 tahun masing-masing l2,l%iodan kelompok

umur 35-39 tahun 3,V/o.

- Jenis mihoorganisme

Mikroorganisme terbanyak yang ditemukan pada lesi akne yaitu p.ames

(78,8vo) diikuti oleh s.epidermidis (63,6%o), p.ovale (45,5yo), s.aureus

(9,lYo).

2' Jumlah P-acnes yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat

hubungannya dengan bentuk lesi akne. Pada penelitian ini p.acnes lebih

banyak ditemukan pada lesi non inflamasi (53,8yo) dari pada lesi inflamasi

(46Qo/o)- Tidak terdapat perbedaan signifikan P.acnes yang ditemukan pada

kedua bentuk lesi, karena p>0,05 yaitu 0,39g.

3' Jumlah S-aureus yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat

hubungannya dengan bentuk lesi akne. Pada penelitian ini ditemukan S.aareus

lebih banyak pada lesi inflamasi (66,70/o) dari pada lesi non inflamasi (33,3
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o/o)- Tidak terdapat perbedaan yang signifikan jumlah S.aureus pada kedua

bentuk lesi, karenap>0,05 yaitu 1,0.

4. 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%e dari pada

lesi inflamasi (47,604. Tidak terrdapat perbedaan yang signifikan antana kedua

bentuk lesi, karena p >0,05yaitu 0,81g.

5. Jumlah P.anle yang ditemukan diuji secara statistik untuk melihat

hubungannya dengan bentuk lesi alare. P.ovale secara signifikan lebih banyak

ditemukan pada lesi non inflamasi (akne komedonal) 93,3o/o, dan pada lesi

inflamasi 6,70/o, dimana p <0,05 yaitu 0,001.

52. Kesimpulan

Dari hasil penelitian dan pembahasan dapat disimpulkan :

l Terdapat beberapa mikroorganisme yang ditemukan peda lesi akne, yaitu :

P-acnes (78,8o/o), s.epidermidis (60,60/o), p.ovare (4s,5yo), s.arreus (g,}l4
dan mikmorganisme lainnya (Klebsiela sp., Enterobacter, colifurm,

W.gaphya) 27,3Yo.

2- Tidak terdapat perbedaan signifikan P-acnes yang ditemukan pada kedua

bentuk lesi akne 0) >0,05).

3. Tidak terdapat perbedaan yang signifikan s.aurezs yang ditemukan pada

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

kedua bentuk lesi akne 0r>0,05).

5. Tendapat perbedaan yang signifikan jumlalr P.ovale pada kedua bentuk lesi

akne, dimana p.wale signifikan lebih banyak ditemukan pada resi non

infl amasi (lesi komedonal) (p<0,05).

53. Saran

- Diperlukan penelitian lebih lanjut dengan jumlah sampel yang lebih besar

.untuk melihat hubrmgan 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 I

INF'ORMASI T]NTTIK PASIEN

Judul Penelitian :

Hubungan antara jenis mikmorganisme yang ditemukan pada lesi

akne dengan bentuk resi akne di RS. Dr. M. Djamil padang

Tempat penelitian dilaksanakan :

o Di Subbagian Kosmetik Poliklinik Ilmu Kesehatan Kulit dan

Kelamin RS. Dr. M. Djamil Padang untuk pemeriksaan klinis,

tindakan pengambilan spesimen dan pdnanaman spesimen ke

dalam 3 media kultur (agar darah, medium eair Thiogfuollae

Broth dan agar Sabouraud dekstrosa yang telatr ditambahkar

minyak zaitun).

o Di Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas

Andalas Padang untukpengeraman 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 sesuafu yang belum atau tidak dipahami, anda d4at segera meminta penjelasan

lebih lanjut kepada dokter peneliti, baik seberum maupun selama penelitian.
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BapaMlbu/Saudara/i,

Dari hasil pemeriksaan karni, BapaMbu/Saudara/i diketahui menderita jerawc aa'
alare- 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 diperlukel

pengobatan yang tepa! cepat dan efektif sesuai dengan milooorganisme yang

ditemukan.

Sehubungan dangan hal tersebut jika Bapak/Ibtr/Saudara/i bersedia mengikuti

penelitian ini, saya akan :

l. Mananyakan pertanyaan sehubungan dengan penyakit.

2- Melakukan perneriksaan kulit di wajah Bapak/Ibu/Saudara/i untuk

menentukan jenis akne, serta berat/sedandringan akne yang

BapaMbu/Saudara/i mi liki.

3- Melakukan pemeriksaan laboratorium dengan cara mangambil komedo

dengan ekstraktor komedo steril atau nanah yang ada pada jerawat seqra

steril dengan spuit I cc.

4. Melakukan bialen dari komedo atau nanah yang didaptkan pada 3 media

kultur (agar darah, medium cair Thioglycollate Broth dan agar Sabouraud

dekshosa yang telah ditambahkan minyak zaitun O,2cc).

Penelitian ini tidak membahayakan. Semua data pribadi dan hasil pemeriksaan

BapaMbtr/Saudara/i akan dijaga kerahasiaannya. Jika BapaMbg/Saudara/i keberatan
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uned( dilakukan pemeriksaan tersebut, maka Bapak/Ibu/Saudara/i beftak mmlak

tanpa sangsi apqnm- Walaupun demikian Bapak/Ibu/Saudara/i tetap dilarri do
mendqpat pengobatan sebagaimana rnestinya.

Jika BapaUlbu/Saudarali mengalami keraguan setelah dilakukan pemeriksaa

di atas, Bqpaurh/saudara/i dapat menghubungi dr. Lusita syrvia di Bagiu Ihu
Kesehatan Kulit dan Keramin Rs Dr. M. Djamil padang dengan rxmrr

08126701931.

Jikasetuju:
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Lampiran 2

Formulir persetujuan setelah penjelasan

(informed consent)

ST]RAT PERI{YATAAI\T PERSETUJUAI\T IKUT DALAM PENELITIAN
Yang bertanda tangan di bawatr ini :

Nama : .............. ......... umur: .........,.........
Jenis kelamin :

Pekerjaan : ..............

Alamat : ..............

Dengan sesungguhnya menyatakan bahwa :

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

HT]BTJNGAN ANTARA JEIVS MIKROORGAIUSME YAI\TG DITEMUKAN
PADA LESI AKI\TE DENGA T BENTI}K LESI AKNE DI Rs. DT. M. DJAMIL
PADAI\IG

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

Mengetahui

Dolter pemeriksa

( dr. Lusita Sylvia)

Padang, ...2010

Yang memberi pernyataan

( ....................................... )
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Lampiran 3

Hari/tanggal pemeri ksaan

Nomor unrt penelitian

Nomor catatan medik

I. Identitas

Nama

Alamat/nomor telepon

Tanggal latrir/umur

Jenis Kelamin

Pekerjaan

Status perkawinan

STATUS PENELITIAN

II. Anamnesis

l. Alasan berobat :

2. Sejak kapan gejala timbul : ............,

3. Umurpada waltu lesi pertama timbul : ..............

4. Pernalr berobat : a. Tidak pernah b. pernah..

5. Jikapernatr:

- Ifupan terakhir berobat : ................

- Obat yang didapat: ............

- Kapan terakhir minum obat atau pakai obat oles :
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Lampiran 4

TEKNIK PENGAMBILAN SPESIMEN DAI\T KT]LTUR

Alat dan bahan :

l. Larutan alkohol T0To

2. Ekshalcor komedo steril

3. Spuit lcc steril

4. Sangkelit steril

5. Pipet steril

6. Kertas saring

7. Larutan indol

8. Oxotf Saclrcr

9. Medium cair Thioglycollate Broth

Yeastextract 5 gr

Casein lrydrolysde, poncreatic digest l5 gf

Glucose 5,5 gr

Lcystine 0,5 gr

Agar 0,75 gr

NaClO,9olo 2,5 g
Sodium Thioglycolate O5 er

Lautan resazurin sodium 1,0 gf
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Air

10. Agar darah :

Agar nutrient + darah biri-biri steril

Agar nutrien :

Peptone

Meat extract

NaCl Q97o

Air

Agar

I l. Agar Sabouraud dekstrosa:

Dekstrosa

Polipepton

Agar

Air suling

Minyak zaitun

12. Lampu bunsen

Spesimen:

Komedo

Pus

IL

los

los

5gr

IL

4o/o55t64

40 gram

l0 gram

15 grarn

lfr)O cc

0,2 cc

l.

2.
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Tekhnik pengambilan bahan :

l. Dilakukan antiseptik dengan alkohol 7Uo/o pada lokasi pengambilan spesiman

(pada komedo,pustul, nodul dan kista)

Spesimen diambil dari lesi komedonal, pustul, nodul dan kista

Spesimen komedo diambil dengan ekstraktor komedo st€ril dan spesimen pus

diambil dengan cara menusuk dan mengaspirasi pustul, nodul (da prngtd)

dan kista menggunakan spuit I cc sleril.

4. setelah itu spesimen dibagi tiga dan ditanam ke dalm 3 media kulnn (ngar

dmalr, medium cak Thioglycollote Broth dan agar Sabouraud &kscrosa yang

telah ditambahkan minyak zaitun 02cc untuk pertmbuhan P.ovale). Media

dikirim ke Laboratorium Mikrobiotogi rmark isolasi dm id€ntifikasi

mikroorganisme.

5' Spesimen pada agar darah diinkubasi secara aerob selama 2x24 jan@a suhu

37t untuk mengidentinkasi . Koloni S.aureus tersusrm s€perti anggur atau

rantai, berwarna abu-abu atu kuning keemasan, bula, besar, mengkilat.

Koloni s.epidermidis berwarna abu-abu hingga hitam, kecil, mengkilat.

6. Spesimen pada medium cair Thioglycollate Broth diinkubasi selama 2rJ4 jam

pada suhu 37oc. Mikroorganisme anaerob (p-acnes) berupa koloni kenrh 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 daratr yang baru selama2-7 hari pada suhu 35-

2.

3.
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3/c- Agar daralr tersebut diinkubasi se".ra anaerob dengan menggmakan

axoiP Sachet yang dimasukkan ke dalam tabung khusus. Koloni p.actres

berupa koloni berwarna krim atau kekuningan, kecil dan berbentuk dome-

shaped' Koloni yang tumbuh diambil dengan sangkelit st€ril dan dioleskar

pada kertas saring. selanjutnya ditetesi dengan luutan indot. Reaksi dikatakan

positif jika terjadi penrbatran koroni menjadi wama reurbayung. Reaksi ini

spesifikuntuk P.ames.

7- Spesimen pada agar sabouraud deksnosa yang telah ditambahkan minyak

zaitun diinkubasi serama 7 hari pada suhu 3Tc. Koroni p.wale benyrna

krim berbentuk elipdoval, globose, atav cylindricat.
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III. Pemeriksaan fisik

l. Status generalis : ...............

2. Status dermatologikus :

Penentuan jenis lesi akne :

- Lesi non inflamasi

- Lesi inflamasi

IV. Pemeriksaan kelenjar getalr bening : ............

V. Hasil perneriksaan kuttur dengan 3 media kulnn (agar daratr, agar Thioglycollate

Broth dan aga Sabouraud deksuosa yang telah ditambatrkan minyak zaitun) :
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Lampiren 5

ST]RAT PERNYATAAN

Saya yang bertanda tangan dibawatr ini :

Nama : dr. Lusita Sylvia

status : peserta ppDs Irmu Kesehatan Kurit danKermin FK
Unand/RS Dr.M.Djamil padang

dengan ini menyatakan bahwa saya bersodia untuk mayerahkm makalah tesis yang
memuat hasil penelitian yang saya lakukan ini kqada Komite Etik d'n Bagian
Diklat RS.dr.M.Djamil padang sebagai srmburgrur rmtrk penge,rnbangan ihnu
pengetatruan di masa yang akan dartang.

Demikianlah surat pernyataan 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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lampiran 7

TABEL INDUK PENELMAN
HUBUNGAII A'IITARA JENIS TIKROORGANISTE YANG DITEiIUKAN PADA LESI

AK'{E DENGAN BEilTUK LESI AKNE DI Rs. DT. H, aIATIL PAIIANG

NO INISIAL UMUR
JENls

(E!AMIN
EENTUK LESI

AXNE

JENIS MIKROONGAilEME
P.owle P.ocne 5'anrens Scpiffi tAI*tArN

1 RN 22 t INFIAM + +
2 cc 23 P INFI.AM +
3 TR m L iION INFTAM + +
4 FT 22 P INFIAM +
5 EM 35 P INFTAM +
6 llF 17 L iON INFTAM + +
7 AM 29 t INFIAM + Xleb sp.
8 AN 22 L M)N INFI.AM + + +
I vx u P M)N IIIFI.AM + + +

10 AY 27 L t{Otil INFLAM + + +
11 RX 2t t INFI.AM + +
12 Nt 25 P INFIAM + +
13 AK 22 L ttpll ltlFLAM + + Enterobakter
t4 FD 22 t ITTFTAM +
15 RA 23 P IilF|-AM I cotiform
16 MA 27 L NFLAM + w.gaphya
t7 AN t5 t IIOT{ NFTAM + + +
18 DS 30 9 lt{FIAM + t +
x9 AW v t IilFLAM + +
20 LT 32 P INFIAM + Xleb sp.
2t NT t2 P INFI.AM + + Xleb sp.
22 GH 26 t NOII INFIAM + enterobakter
23 rN 26 t wC'il tilFtAM + + rv.Saphrd
24 MR 24 t ll{Fl.AM +
25 TF 24 t It{Fl.AM + +
26 Vlrl 20 P NON INFTAM + +
27 VR 19 P l{ON INFI.AM + +
28 RF 19 P NON INFIAM + + +
29 RN 72 P NON IITFI.AM + + +
30 YO 26 t NON INFTAM + + +

31 AD 28 L t{ctil lltFt AM + + +
32 DP 23 t ]{Otrt rrtFLAM + + +
33 FI 22 P IIIFIAM + Colifronn

Umur : dalam angka

LakFlaki : L

Perempuan : P

Non inflamasi : non inflam

lnflamasi : inflam
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