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ABSTRAK

Erisipelas  merupakan infeksi pada jaringan lunak kulit yang bila tidak diterapi dapat menimbullkan
komplikasi necrotizing fasciitis (NF). Diagnosis NF ditegakkan berdasarkan sistem skor The Laboratory
Risk for Necrotizing Fascutis (LRINEC), yang merupakan metode penapisan NF. Pseudomonas aeruginosa (P,
aeruginesa) jarang dilaporkan sebagai kuman penyebab NF.

Easus pertama, laki-laki, 33 tahun, dengan erisipelas bulosa regio femur dan kruris sinisira dengan skor
LRINEC 9. Hasil rontgen menunjukkan pembengkakan jaringan ikat hunak, hasil ultur P. aeruginosa dan his-
topatologis sesuai NF. Kasus kedua, laki-laki, 46 tahun, dengan erisipelas bulosa regio kruris sinistra dengan
skor LRINEC' 6. Hasil rontgen dicurigai gas gangren, hasil kultur Acinetobacter baumannii dan P. aeruginesa
dengan histopatelogis sesuai stadium awal NF. Kasus kefiga, perempuan, 32 tahun, dengan erisipelas bulosa
regio kruris dan pedis dekstra dengan skor LRINEC §. Hasil rontgen cedera jaringan ikat lunak, hasil kulnr P.
aemuginosa dan histopatolegis sesuai NF.

Diagnosis dini, bedah debridement, dan terapi antibiotik spektrum Iuas merupakan pilihan terapi efektif”
untuk meminimalkan mortalitas kasus NF. Diagnosis erisipelas bulosa dengam komplikasi NF pada ketiga
kasus ditegakkan berdasarkan gambaran klinis, skor LRINEC, dan hasil histopatologis. Kondisi kefiga kasus
membaik dengan tevapi antibiofik sistemik, debridement, dan perawatan Iuka.

Kata kunei: Erisipelas bulosa, necrotizing fasciitis, skor LRINEC, Pseudomonas aeruginosa
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ABSTRACT

Erysipelas is one manifestation of soff fissue skin infection. If untreated, erysipelas, can lead to necrotiz-
ing fasciitis (NF) complication. The Laboratory Risk for Necrotizing Fasciitis (LRINEC) scorg is a screening
method to diagnose NF. Fseudomonas aeruginosa (B aeruginosa) was uncommon bacteria reported for NF
case.

First case, a 33-year-old man with bullous erysipelas of femur and cruris sinistra with LRINEC score 9.
Imaging result showed soft tissue swelling, culture sample revealed F. aeruginosa and histopathologic result
supported NF. Second case, a 46-year-old man with bullons erysipelas of cruris sinisira with LRINEC score
6. Imaging result showed a suspicion of gas gangrene, culture sample revealed Acinetobacter baumannii and
P aeruginosa and histopathologic result supported early NE Third case, a 32-year-old-woman with bullous
erysipelas of cruris and pedis dextra with LRINEC score § Imaging result showed soft fissue injury, culture
sample revealed P aeruginosa and histopathelegic result supported NF.

Early diagnosis, surgical debridement, and broad-spectrum antibiotic ave gffective treamments for mini-
mizing mortality of NF cases. Diagnosis of bullous erysipelas with NF complication for all of the cases, based
on clinical manifestation, LRINEC score, and histopathologic result. Improvement all of the cases achieved
with systemic antibiotic treatment, debridement surgery, and wound care.

Keywords: Bullous erysipelas, necrotizing fasciitis, LRINEC score, Psendomenar asruginosa
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PENDAHULUAN

Infeks: jaringan lunak adalah proses inflamasi supu-
ratif pada dernus, jaringan subkutan atau muskular yang
bersifat akut, difus, lunak, menyebar, edema, sering di-
sertai dengan gejala malese, demam, dan nyeri lokal '
Infeksi jaringan lunak terdin atas selulitis dan ensipelas.
Selulitis merupakan infeksi pada dermis dan jaringan le-
mak subkutan, sedangkan enisipelas bersifat lebih super-
fisial mengenai limfatik superfisial dermal dan janngan
sekatarnya. Selulitis dan enisipelas bila tidak diterap: da-
pat mengalanu komplikas: terjadinya bula, abses. necro-
tizing faciitis, bakteremia dengan sepsis atau infeksi ke
organ lain.'

Necrotizing fasciitis (NF) merupakan infeksi pada
jarngan tkat kulit bersifat berat dan mengancam nyawa,
ditandai dengan nekrosis luas pada jaringan ikat subkutis
dan fasia.* The Laboratory Risk for Necrotizing Fasciitis
(LRINEC) merupakan metode skrimng untuk mendiag-
nosis NF (tabel 1). Kuman penyebab NF umumnya poli-
mikroba, tetapt dapat juga monomikroba. Pseudomonas
aeruginosa dilaporkan dapat menyebabkan infeksi
jarngan lunak, tetapr hanya sedikit kasus NF yang
dilaporkan disebabkan oleh bakteri tersebut >

Tabel 1. The Laboratory Risk for Necrotizing Fasciitis (LRINEC)

Scoring System®
Variabel Skor

Hemoglobin (g/dL)
=135 0
11-13.5 1
<11 2
Total sel darah putth (/mm )
<15 0
15-25 1
=75 2
Glukosa (mg/dL)
<180 0
=180 1
C Reactive Protein (mg/dL)
<150 0
=150 4
Sodum
=135 0
<135 2
Kreatinin (umol/L)
<141 atau < 1,6 mg/DI 0
=141 ATAU > 1.6 mg/DI 2
Total skor

Kategori ristko rendah <5 (diperkirakan NF <50%). sedang 6-
7 (diperkirakan NF 50-75%. dan tinggi >8 (diperkirakan NF
>75%)

Kasus NF berhubungan dengan angka morbiditas
vang tinggi. Lebih dari 90% kasus NF memerlukan
perawatan intensif dan lebih darn 46% kasus memerlukan
amputasi.” dengan angka mortalitas dilaporkan bervaria-
si dari 4.2-75%.**** Diagnosis dini, bedah debridement.
dan terapi antibiotik spektrum luas merupakan pilihan
terap1 efektif untuk memimmalkan angka mortalitas ka-
sus NF.2 Pada makalah 11 akan dibahas 3 kasus erisipe-
las bulosa dengan komplikasi NF vang disebabkan oleh
P. aeruginosa pada pasien yang dirawat di Rumah Sakit
Sanglah Denpasar. Ketiga kasus im dilaporkan untuk me-
nambah pemahaman mengenai enisipelas bulosa dengan
komplikasi NF dan penatalaksanaannya.

KASUSI

Laki-laks. 33 tahun dengan riwayat artritis gout,
dikonsulkan dengan keluhan muam merah disertai lepuh,
terasa nyen: dan bengkak pada tungkai bawah kin. Pada
anamnesis didapatkan nwavyat trauma seminggu sebelum
masuk mmah sakit (MES) yang dukuti demam empat
hari kemudian. Pemeriksaan fisik dalam batas normal.
Status dermatologis pada regio femur dan kruns sinistra
tampak bula berisi cairan hemoragik dengan dasar ku-
lit eritematosa, peau d’'orange, nyeri dan hangat pada
perabaan. di beberapa tempat tampak erosi ditutupi pus
dan jaringan nekrotik (gambar 1).

Gambar 1. Eelainan kulit pada kasus I saat awal dirawat. Pada
regio femur dan kruris simstra tampak bula berisi
cairan hemoragik dengan dasar kulit eritematosa,
pean d’ orange, nyeri dan hangat pada perabaan, di
beberapa tempat tampak erosi ditutupi pus dan
jaringan nekrotik.

183



MDVI

Vol. 44 No. 4 Tahun 2017; 182 - 158

Laboratorium menunjukkan leukositosis (21,3 K/
pL). peningkatan C reactive protein (CRP) (372.3 mg/
dl), dan hipoalbuminemia (3,08 g/dl). Pemeriksaan Gram
darn dasar erosi didapatkan lekosit dan bakteri berbentuk
kokus dan batang. Evaluasi selama perawatan didapatkan
perluasan lesi kulit (gambar 2), dengan skor LRINEC 9
(tabel 2).

Gambar 2. Eelainan kulit selama perawatan tampak perluasan
les1 nekrosis dan erosi pada kulit.

Tabel 2. Skor LRINEC pada ketiga kasus

Variabel Kasus1 EKasus2 Kasus3

Temoglobin (z/dl)
=135

11-13.5 1
=11

Total sel darah putih {/mm )

<15

1525 1

=25 2 2

Glukosa (mg/dL)
=180 ] 0
=180 1

C Reactive Protein (mg/dL)
<150 0
=150 4 4

Sodinm
=135 0
=135 2 2

Ereatimin (pmol/L)
<141 atan = 1,6 mg/D1
=141 ATAU = 1,6 mg/Dl

(]
(]

Total skor 9 6 8

Hasil rontgen pada regio femur dan kruris sinistra
didapatkan pembengkakan jaringan ikat lunak. Kultur
dan dasar luka dan janngan debridement ditemukan P
aeruginosa. Gambaran histopatologis tampak nekrosis
luas dengan radang supuratif hingga jaringan lemak, se-
suar gambaran NF (gambar 3.4).

184

Gambar 3 dan 4. Gambaran histopatologis kasus I, tampak
nekrosis luas dengan radang supuratif hingga
jaringan lemak, sesuai gambaran NF.

Pasien didiagnosis ensipelas bulosa dengan
komplikasi NF. Kondisi pasien membaik dengan terapi
kombinasi seftriakson 2x1 gram dan metronidazol 3x500
mg (intravena) selama 15 han dukuti gentamisin 1x160
mg (intravena) selama 15 han dan siprofloksasin 2x500
mg selama 10 han (pasca debridement), bedah debride-
ment dan perawatan luka.

KASUSII

Laki-laki, 46 tahun, dengan niwayat diabetes melitus
(DM), dikonsulkan dengan keluhan ruam merah, disertai
lepuh, terasa nvern: dan bengkak pada tungkai bawah kiri.
Pada anamnesis didapatkan miwayat trauma seminggu
sebelum MRS yang dukuti demam sehar kemudian. Pe-
meriksaan fisik dalam batas normal. Status dermatologis
pada kruris sinistra tampak bula berisi cairan hemoragik
dengan dasar kulit enitematosa, peau d 'orange, nyen dan
hangat pada perabaan di beberapa tempat tampak jaringan
nekrotik (gambar 5). Laboratorium menunjukkan leuko-
sitosis (32,9 K/uL), hipoalbuminemia (1.8 g/dl), pening-
katan CRP (649 mg/dl). Pemeriksaan Gram dari dasar
luka didapatkan lekosit dan bakter: berbentuk kokus.
Evaluasi selama perawatan didapatkan perluasan lesi
kulit (gambar 6) dengan skor LRINEC 6 (tabel 2). Hasil
rontgen pada regio kruris simstra dicurnigai adanya gas
gangren. Kultur dari dasar luka didapatkan Pseudomo-
nas aeruginosa sedangkan kultur jaringan debridement
ditemukan Acinetobacter baumanii dan Pseudomonas
aeruginosa. Pemeriksaan histopatologis ditemukan jar-
mgan nekrosis dengan radang kronis supuratif pada be-
berapa fokus jaringan lemak dan trombus pembuluh
darah sesuai gambaran stadium awal NF (gambar 7,8).
Pasien didiagnosis erisipelas bulosa dengan komplikasi
NF. Kondisi pasien membaik dengan terapi kombinasi se-
foperason sulbaktam 2x1 gram dan metronidazol 3x500
mg (intravena) selama 14 han dikuti levofloksasin
1x500 mg (intravena) selama 7 hari, bedah debridement
dan perawatan luka.
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Gambar 5. Gambar 5. Kelainan kulit pada kasus II saat awal
dirawat. Pada regio kruris sinistra tampak bula berisi
cairan hemoragik dengan dasar kulit eritematosa,
peau d orange, nyeri dan hangat pada perabaan di be-
berapa tempat tampak jaringan nekrotik.

Gambar 6. Gambar 6. Kelainan kulit selama perawatan tampak
perluasan lesi nekrosis dan erosi pada kulit.

Gambar 7 dan 8. Gambaran histopatologis kasus II, jaringan nekrosis dengan radang kronis supuratif pada beberapa fokus jaringan lemak
dan trombus pembuluh darah sesuai gambaran stadium awal NF.

KASUS III

Perempuan, 52 tahun, dengan keluhan ruam merah
disertai lepuh, terasa nyent dan bengkak pada tungkai
bawah kanan. Pada anamnesis didapatkan riwayat trauma
tiga hari sebelum berobat. Pemeriksaan fisik dalam batas
normal. Status dermatologis pada pedis dan kruris destra
tampak bula berisi cairan hemoragik dengan dasar kulit
eritematosa, peau d’orange, nyeri dan hangat pada
perabaan, di beberapa tempat tampak jaringan nekrotik
(gambar 9). Hasil laboratorium menunjukkan leuko-
sitosis (24,7 K/uL). peningkatan CRP (429 mg/dl). dan
hipoalbuminemia (3,35 g/dl). Evaluasi selama perawatan

didapatkan perluasan lesi kulit (gambar 10) dengan
skor LRINEC 8 (tabel 2). Hasil rontgen regio pedis
dekstra didapatkan cedera jaringan ikat lunak Hasil
kultur jaringan diditemukan P. aeruginosa. Pemeriksaan
histopatologis ditemukan nekrosis luas dengan infiltrat
netrofil sesuai gambaran NF (gambar 11,12). Pasien
didiagnosis erisipelas bulosa dengan komplikasi NF dan
diterapi dengan terapi kombinasi seftriakson 2x1 gr dan
metronidazol 3x500 mg (intravena) selama 7 hari dikuti
dengan seftazidin 2x1 gr (intravena) selama 7 hari, bedah
debridement, dan perawatan luka.
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Gambar 9. Kelainan kulit pada kasus III saat awal dirawat. Pada
regio pedis dan kruris destra tampak bula berisi cairan

hemoragik dengan dasar kulit eritematosa, peau d’

orange, nyeri dan hangat pada perabaan. di beberapa
tempat tampak jaringan nekrotik .

Gambar 10. Kelainan kulit selama perawatan tampak perluasan
lesi nekrosis dan bula pada kulit.

Gambar 11,12. Gambaran histopatologis kasus III, nekrosis luas dengan infiltrat netrofil sesuai gambaran NF

PEMBAHASAN

Ensipelas merupakan infeksi jaringan lunak yang
disebabkan oleh bakter1 yang mengenai pembuluh lim-
fatik dermis superfisial dan jaringan sekitamya. Faktor
risiko terjadinya erisipelas adalah umur (anak atau orang
tua), diabetes mellitus (DM), sindrom nefrotik, pajanan
organisme patogen, kondisi barier kulit, obesitas, kon-
disi imunosupresif, dan gangguan sirkulasi vena. Pada
erisipelas terdapat gejala konstitusi misalnya demam,
malese, flu, menggigil. nyeri kepala, muntah, dan
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nyeri sendi. Manifestasi kulit berupa plak (patch) eritema
berwarna merah cerah, batas tegas dengan permukaan
gambaran peau d’orange (seperti kulit jeruk).! Erisipelas
dapat disertai edema, vesikel, dan bula.!'? Erisipelas bu-
losa dapat terjadi akibat komplikasi pada kasus erisipelas
berat!? atau erisipelas yang tidak diterapi

Diagnosts erisipelas bulosa pada ketiga kasus dite-
gakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik, dan
pemeriksaan penunjang. Pada ketiga kasus didapatkan
faktor risiko trauma, DM, gejala konstitusi, dan kelainan
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kulit berupa bula dengan cairan hemoragik di atas plak
eritematosa batas tegas, dengan peawn d’arange, hangat
dan nyeri pada perabaan.

Komplikasi lain erisipelas adalah terjadinyva NF, vang
ditandai adanya nekrosis luas pada jaringan ikat subku-
tis dan fasia.® NF dapat disebabkan oleh kerusakan kulit,
misalnya pada prosedur bedah, pemberian terapi injeksi,
trauma, luka bakar, abrasi pada kulit atau trauma minor,
misalnya gigitan serangga.!! Faktor risiko yang berperan
pada NF adalah usia di atas 50 tahun ™ aterosklerosis ®
luka bakar’ kondisi imunokompremais®! pasien
dengan infeksi HIV.> DM.>™*!! gout.? hipoalbuminemia *
malnutrisi.® obesitas.”® penyakit jantung.’ hipertensi.’
penyakit arteri perifer.*!! infeksi paska operatif®
trauma.® konsumsi alkohol kronis**!! pasien dengan
terapi imunosupresan kortikosteroid.”™ dan penggunaan
obat intravena **"

Manifestas1  klimis NF stadium awal menverupai
klinis selulitis tanpa komplikasi, vaitu edema. eritema,
hangat dan nyeri pada penekanan ! Pada tahap I area
yang terlibat terasa nyern oleh penderita, nyer: dapat ter-
lokalisir maupun meluas dari tempat yang mengalami
infeksi, kemudian berkembang dengan ditemukan gejala
demam, bengkak, eritema, hangat serta nyen pada pene-
kanan, vang menyerupai gambaran selulitis atau erisipe-
las. Pada tahap II dapat diditemukan bula dengan gejala
klinis yvang lebih buruk vang ditkuti warna kulit menjadi
keunguan dan diditemukannya gangren kutaneus terbuka
(tahap IIT). Pada kondisi 1n1, daerah terlibat tidak dira-
sakan nyeri, akibat kerusakan saraf superfisialis dalam
jaringan subkutan dan oklusi pembuluh darah kecil ? Ter-
dapat beberapa tanda karakteristik untuk NF, vaitu sangat
nyeri vang tidak sesuai dengan klimis, edema dan render-
ness lebih luas dari tepr infeksi vang eritema. vesikel
atau bula kadang hemoragik, perdarahan pada kulit vang
ditandai dengan ekimosis, gangren pada kulit, krepitasi,
anestesi pada kulit (akibat kerusakan saraf karena proses
nekrosis), fluktuasi, weody induration. ekspansi cepat
tep1 inflamasi meskipun dengan terapi antibiotik, dan ter-
dapat cairan purulen pada drainase jaringan nekrotik 17

Pada kasus yang dilaporkan didapatkan faktor risiko
NF berupa trauma dan hipoalbuminemia pada ketiga
kasus, serta gout (kasus I). DM (kasus IT). dan usia tua
{(kasus IIT). Pada ketiga kasus didapatkan klinis erisipelas
bulosa yang pada evaluasi klinis terjadi perluasan lesi,
warna kulit keunguan, nekrosis, dan gangren.

Pemeriksaan laboratorinm yang dapat digunakan
untuk membantu menegakkan diagnosis NF adalah skor
LRINEC (tabel 1). Variabel prediktor NF meliputi serum
CRP, kreatimin, hemoglobin, leukosit, sodium, dan glu-
kosa. Nilai skor 6 meningkatkan kecurigaan NF dan skor
8 sangat mengarah diagnosis NF.? Pada kasus didapatkan
skor LRINEC 9 (kasus I), 6 (kasus II), dan 8 (kasus IIT).

Berdasarkan kuman penyebabnya NF dibagi menjadi
2 tipe, vaitu tipe I (polimikroba) dan tipe II (monomik-
roba). Tipe I merupakan bentuk tersering, terjadi pada
hampir 90% kasus NE. dengan kuman penyebab bakteri
anaerob, musalnya peptostreptokokus, Bacteroides sp,
maupun bakter: fakultatif seperti streptokokus non-group
A dan enterobakter. NF tipe Il umumnya disebabkan oleh
bakteri streptokokus grup A ?

Pada individu dengan adanya penyakit yang men-
dasari, kuman penyebab tersering bersifat polimikroba
terdiri atas Staphylococcus aureus, Eschericia coli, dan
Paeruginosa.® Berdasarkan studi Fustes-Morales dkk.
Paeruginosa diditemukan pada 85% dari 39 kasus NE?
Paeruginosa memiliki tingkat virulensi tinggi yang dap-
at menyebabkan kasus INF bersifat fatal. Bakteri tersebut
lebih sering memimbulkan klimis NF tipe I yang bersifat
polimikroba, tetap1 pernah dilaporkan sebagai penyebab
tipe I13%12 Acinetobacter baumannii sangat jarang di-
laporkan sebagai kuman penyebab NE. baik sebagai pe-
nyebab polimikroba maupun monomikroba *** Kuman
tersebut sangat jarang sebagai patogen infeksi jaringan
lunak terutama pada pasien imunokompeten dan jarang
sebagai community-acquired WF, tetapi permah dilapor-
kan superinfeksi dengan Paeruginosa.' Pada kasus I dan
I didapatkan hasil kultur Paeruginosa. Pada kasus II
didapatkan Paeruginosa dan A.baumanii.

Pemeriksaan radiologis dapat membantu menegak-
kan diagnosis NF. Pada pemenksaan CT Scan dapat
terlihat penebalan fasia vang asimetnis. faf stranding,
gas jaringan lunak, yang merupakan temuan penci-
traan penting pada NF. Pemenksaan dengan MRI dapat
membedakan jarngan nekrotik dengan peradangan atau
edema. Pemeriksaan rontgen dapat menunjukkan gas
subkutan vang bersifat spesifik tapi tidak sensitif (positif
=25% kasus), tetapr tidak diditemukannya gas tidak da-
pat menyingkirkan diagnosis WF° Pada ketiga kasus
tidak dilakukan pemerniksaan CT Scan maupun MEI
Hasil pemeriksaan rontgen didapatkan hasil pembengka-
kan jaringan ikat lunak (kasus I). didapatkan gas gangren
(pada kasus II). dan cedera jaringan ikat lunak (pada ka-
sus IIT).

Pemeriksaan histopatologis dan janngan debride-
ment merupakan standar baku emas dalam menegakkan
diagnosis NF.> Sampel biopsi diambil dari area dengan
proses infeksi. misalnya tepi meninggi pada area eritema,
edema. nekrotik. atau indurasi® Gambaran histopatolo-
gis menunjukkan nekrosis koagulatif fasia superfisial,
lemak subkutan, dan kadang pada fasia profunda. Infiltrat
sel inflamasi. misalnya leukosit polimorfonuklear dan sel
mononuklear, trombosis pembuluh darah, dan nekrosis
glandula subkutan dapat terlihat dengan atau tanpa infil-
trasi bakteri yvang jelas ** Pada kasus I dan IIT didapatkan

gambaran nekrosis luas dengan radang supuratif sampai

187



MDFT

1ol 44 No. 4 Tahun 2017; 182 - 188

jaringan lemak sesuai NF, sedangkan pada kasus IT dida-
patkan jaringan nekrosis dengan radang kroms supuratif
pada beberapa fokus jaringan lemak dan trombus pembu-
luh darah sesuai gambaran stadium awal NE.

Prinsip penanganan kasus NF adalah kombinasi ra-
wat inap, pembernian antibiotika dan bedah debridement.
Terap1 antibiotik yang diberikan harus berdasarkan hasil
identifikasi agen penyebab mfeksi. Jika data agen pe-
nyebab belum tersedia. dapat diberikan antibiotik spek-
trum luas. Tindakan debridement sebaiknya dilakukan
sedim mungkin, dengan semua jaringan nekrotik ter-
masuk kulit, fasia, dan otot yang terlibat dibersihkan saat
debridement. Pada ketiga kasus diberikan terapi bedah
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debridement dan antibiotik spekrum luas sebelum hasil
kultur diperoleh, dan ketiga kasus menunjukkan respons
terapi vang baik.
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