Jurnal Kedokteran Vol . 8 No.1, April 2020 ISSN 2355-0015

AKNE VULGARIS DEWASA : ETIOLOGI, PATOGENESIS DAN
TATALAKSANA TERKINI

Astrid Teresa
Fakultas Kedokteran Universitas Palangka Raya

ABSTRAK

Akne vulgaris (AV) bukan lagi menjadi masalah kulit yang sering dijumpai pada remaja
namun juga menjadi masalah yang sering ditemukan di usia dewasa. Dibandingkan
dengan AV remaja, AV dewasa memiliki predileksi dan jenis lesi yang berbeda pula.
Berbagai faktor penyebab munculnya AV dewasa yaitu adanya pengaruh hormonal,
sensitifitas reseptor androgen mempengaruhi produksi sebum pada pasien AV.
Tinjauan pustaka ini akan membahas mengenai etiologi, patogenesis, gambaran klinis
dan tatalaksana AV terkini. Dengan mengetahui penyebab munculnya akne pada
dewasa dan proses perjalanan penyakitnya diharapkan terapi yang tepat dapat diberikan
agar menghasilkan perbaikan yang optimal.

Kata kunci: akne vulgaris dewasa, hormon, sebum.

ABSTRACT

Acne Vulgaris (AV) not only affect adolescence but also epidemiologic study shown
AV increases in adult. Compared to adolescence AV, adult AV has different site of
predilection and types of lesion. Some causal factors of adult AV are hypothesized such
as hormonal impact and sensitivity of androgen reseptor influencing sebum production
of patients” AV. This review explains about etiology, pathogensis, clinical morphology
and appropriate AV treatment. By understanding etiology of adult acne and process of
acne development, an appropriate treatment for achieving optimal recovery could be
given.
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PENDAHULUAN

Akne vulgaris (AV) didefinisikan sebagai
penyakit kulit akibat inflamasi kronik unit
pilosebasea yang terdiri atas lesi non
inflamasi seperti komedo terbuka dan
komedo tertutup serta lesi inflamasi berupa
papul, pustul, dan nodul.! Sebanyak 85%
AV didapatkan pada remaja namun AV
juga ditemukan pada 20-40% usia dewasa
dan didapatkan paling banyak pada
perempuan.>® AV dewasa dibagi menjadi
dua jenis yaitu, AV menetap (AVM) yaitu
lesi akne yang berlanjut dari usia remaja
hingga dewasa dan AV awitan lambat yaitu
AV yang muncul saat usia dewasa. Menurut
literatur AV dewasa adalah AV vyang
dijumpai pada usia 25 tahun.* AVM lebih
banyak dijumpai dibandingan dengan AV
awitan lambat.® Di poliklinik IImu
Kesehatan Kulit dan Kelamin (IKKK) RS
dr. Cipto Mangunkusumo (RSCM)
persentase kunjungan baru pasien AV
perempuan dewasa pada tahun 2014
sebanyak 4.3%, tahun 2015 sebanyak
4.72% dan tahun 2016 sebanyak 4.67%.°

AV dewasa memiliki dampak terhadap
kualitas hidup yang lebih buruk bila
dibandingkan dengan AV remaja.®’ Pemicu
AV dewasa diduga disebabkan oleh faktor
genetik dan hormonal.

ETIOLOGI

Penyebab pasti terjadinya AV dewasa belum
dapat dipastikan. Namun beberapa faktor
yang berperan dalam munculnya AV antara
lain akibat hipersekresi hormon androgen,
meningkatnya sekresi sebum, bertambahnya
jumlah Propionibacterium acnes,
hiperkeratosis yang membentuk
mikrokomedo, dan meningkatnya respon
inflamasi
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Pengaruh genetik terhadap munculnya AV
dibuktikan dengan ditemukannya 50% pasien
AV memiliki keluarga dengan riwayat AV.
Kebiasaan merokok atau paparan asap rokok
juga meningkatkan kejadian AV dan
keparahannya.® Paparan sinar matahari juga
menjadi penyebab munculnya AV karena
radiasi sinar ultra violet akan menyebabkan
peroksidasi yang komedogenik dan reaksi
inflamasi.

e Hormon
Pada umumnya AV muncul ketika
adrenarche yaitu masa pubertas saat

terjadi  lonjakan  produksi hormon
adrenal yang pada akhirnya akan
menstimulasi perkembangan kelenjar

sebasea dan produksi sebum. Pada
individu yang rentan, berbagai penyakit
akibat dermatosis androgenik dapat
ditemukan seperti alopesia androgenik,
seborea, hirsutisme, dan AV.1%! Peran
androgen dalam patogenesis AV dewasa
masih  diperdebatkan. Pemicu AV
dewasa bukan hanya produksi sistemik

namun juga produksi lokal hormon
androgen. !

e Bakteri
Dalam  praktik  sehari-hari  sering

ditemukan penggunaan antibiotik untuk
AV dalam durasi waktu yang lebih lama
daripada yang dianjurkan. Penggunaan
antibiotik yang berkepanjangan akan
menyebabkan P. acnes menjadi resisten
terhadap antibiotik standar untuk terapi
AV.1213 Seribu pasien yang berkunjung
ke dokter spesialis di Harrogate 80%
resisten terhadap eritromisin  atau
klindamisin atau keduanya dan 20%
resisten terhadap tetrasiklin.

e Kosmetik



Sembilan puluh lima persen kasus AV
disebabkan oleh kosmetik dan Kligman
menyebutkan acne cosmetic memiliki
gambaran berupa AVR menetap pada
usia dewasa.’® Durasi penggunaan
kosmetik tidak berhubungan bermakna
dengan keparahan AV dan penghentian
penggunaan kosmetik tidak
menimbulkan perbaikan AV.!® Peran
kosmetik secara langsung pada AV tidak
ditemukan namun kosmetik dapat
memicu folikel untuk membentuk akne.’

... HORMONES " ...
Hyperandrogenism: - - -

'COSMETICS?
Cause
Exacerbate - -

Polycystic ovary

Hormonal treatment .
ADULT

N 4

- BACTERIA
. P.acnes

i S N S

(resistant strain)

_____

Familial tendency. -
Gambar 1. Kemungkinan Penyebab AV
Dewasa'®

PATOGENESIS

Patogenesis AV memiliki 4 faktor penyebab
yaitu (1) folikel epidermis yang mengalami
proliferasi berlebih, (2) hipersekresi sebum,

(3) Inflamasi, dan (4) keberadaan P.
acnes. 1920

Folikel  epidermis yang  mengalami
proliferasi berlebih

Hiperproliferasi folikel epidermis akan
menyebabkan  epitel  folikel ~ rambut

mengalami hiperkeratosis sehingga terjadi
kohesi antarkeratinosit. Kohesi ini akan
menyebabkan ostium folikel tersumbat
sehingga meimbulkan dilatasi folikel dan
terbentuknya komedo. Peningkatan produksi
androgen, rendahnya asam linoleat dan
meningkatnya aktivitas interleukin (IL)-1a

menjadi faktor penyebab hiperproliferasi
keratinosit.1%20

Dihidrotestosteron (DHT) adalah androgen
poten yang berperan dalam patogenesis AV.
Konversi DHEAS menjadi DHT
memerlukan  enzim  17B-hidroksisteroid
dehidrogenase  (17p-HSD)  dan  5o-
reduktase.’ DHT akan menyebabkan
proliferasi  keratinosit ~ folikular ~ pada
seseorang yang sensitif terhadap androgen
sehingga akne berkembang.

Rendahnya produksi asam linoleat yang
merupakan asam lemak esensial pada kulit
penderita AV akan menginduksi
hiperproliferasi keratinosit folikular dan
produksi sitokin proinflamasi. Terdapat pula
teori yang menjelaskan bahwa asam linoleat
diproduksi normal pada kulit penderita AV
namun  tingginya  produksi sebum
menyebabkan asam lemak terdilusi.?? 1L-1
menunjukkan perannya dalam pembentukan
mikrokomedo dengan meningkatkan
proliferasi keratinosit. Adanya antagonis
reseptor IL-1 akan menghambat
terbentuknya mikrokomedo.?

2. Hipersekresi sebum
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Kulit penderita AV akan memproduksi
sebum dalam jumlah yang lebih besar
dibandingkan kulit tanpa akne dengan
komposisi sebum yang sama. Trigliserida
adalah komponen penting dari sebum yang
dihasilkan. P. acnes yang merupakan flora
normal kulit berupa bakteri gram positif
anaerob akan memecah trigliserida menjadi
asam lemak bebas. Asam lemak bebas
digunakan oleh bakteri ini untuk membentuk
kolonisasi yang lebih banyak sehingga
inflamasi terjadi dan komedo terbentuk.?°

Inflamasi dan keberadaan P. acnes

Reaksi inflamasi yang disebabkan oleh
keberadaan P. acnes melalui beberapa
mekanisme. Pertama, adanya antigen di



dinding P. acnes menyebabkan munculnya
antibodi terhadap bakteri ini.'® Kedua, lipase,
protease,  hialuronidase = dan  faktor
kemotaktik berperan menjadi penyebab
munculnya rekasi hipersensitivitas tipe
lambat.?* Melalui ikatannya dengan Toll-like
receptor 2 (TLR-2) pada monosit dan sel
polimorfonukleus (PMN) yang mengelilingi
folikel sebasea akan menstimulasi produksi
sitokin.?®

Peran androgen dalam produksi sebum
melalui aksinya pada sebosit. Kadar
androgen pasien AV lebih tinggi (meskipun
dalam rentang normal) dibandingkan
kelompok kontrol.?® Lima alfa reduktase
akan mengonversi testosteron menjadi DHT
di daerah kulit yang rentan berjerawat seperti
wajah, dada dan punggung.

Akumulasi dari keratin dan sebum akan
menjadikan mikrokomedo menjadi
makrokomedo. Semakin besar komedo akan
menyebabkan rupturnya dinding folikel.
Keluarnya sebum, keratin dan bakteri ke
dermis menimbulkan reaksi inflamasi cepat.
Dalam 24 jam pertama limfosit akan
mendominasi dan pada hari selanjutnya
neutrofil lebih banyak ditemukan.?’

Microcomedone Comedone Inflammatory papule/ Nodule
mul; uf ® rupture

* hyperkeratotic

n

* cohesive corneocytes and sebum

* sebum secretion « dilation of follicular * prolif

ostium Propionibacterium acnes
« perifollicular inflammation

Gambar 2. Patogenesis akne®®

Androgen dan Akne

Dehidroepiandrosteron (3R-hydroxy-5-
androsten-17-one, DHEA) disekresikan oleh
korteks adrenal, traktus gastrointestinal,

gonad dan otak. Bentuk metabolit sulfatnya
adalah DHEAS yang merupakan hormon
steroid yang paling banyak bersirkulasi di
dalam tubuh.?® DHEA dan DHEAS
menyediakan 50% androgen laki-laki dan
75% estrogen perempuan premenopause.?
Kadar DHEAS/DHEAS akan menurun
dengan bertambahnya usia.*

Androgen memiliki peranan terhadap
perkembangan dan pengaturan kelenjar
sebasea dalam sekresi sebum pada laki-laki
maupun perempuan. Kadar sebum yang
disekresikan saat lahir sama dengan saat
dewasa. Ketika tahap prepubertas kelenjar
sebasea mengalami regresi namun ketika
mencapai pubertas kelenjar ini membesar
dengan cepat dan menyekresikan banyak
sebum. Produksi sebum tidak berubah
sampai mencapai usia 60 tahun. Saat usia tua
kelenjar sebasea mengalami penurunan turn
over sel sehingga kelenjar ini menjadi lebih
besar.

Korteks adrenal menghasilkan tiga steroid
yaitu DHEA, androstenedion (A4) dan
testosteron (T). DHEA berasal dari
pemecahan kolesterol menjadi pregnenolon
dan mengalami hidroksilasi menjadi 17-
hidroksipregnenolon dengan bantuan
CYP450c7 kemudian sisi rantai C17 dipecah
sehingga terbentuk DHEA. DHEA akan
dibebaskan dan mengalami konversi menjadi
A4 dengan bantuan 3B hydroxysteroid
dehydrogenase (3p -HSD). Sebagian besar
DHEA disulfatasi oleh DHEA-
sulfotransferase =~ (DHEA-ST) menjadi
DHEAS yang banyak di dalam sirkulasi.®*
Kadar DHEA/DHEAS memuncak saat usia
sekitar 20 tahun dan menurun seiring dengan
bertambahnya usia. Kadar DHEA dan
DHEAS laki-laki dan perempuan dapat
dilihat pada tabel 1 dan 2, Produksi DHEAS
diatur 60% oleh genotip pada lokus yang
dekat dengan gen berikut: BCL2L11,



ZKSCANS5, ARPCI1A, TRIM4,
HHEX,CYP2C9, BMF, and SULT2A1.%
Kadar DHEA meningkat pada pagi hari
sesuai dengan irama sirkardian sekresi
adrenocorticotropin  hormone (ACTH).*
Sebanyak 20-30% DHEA dan 50% A4
diproduksi di ovarium dan hampir semua
DHEAS diproduksi oleh korteks adrenal
sehingga DHEAS dapat menggambarkan
produksi  androgen prekursor adrenal
dibandingkan hormone lainnya. DHEAS
diproduksi dengan cepat, memiliki clearance
rate metabolik yang rendah, kadarnya tinggi
di dalam darah dan fluktuasi diurnalnya
rendah.3

Tabel 1. Kadar DHEA™3

Jenis Rentang Rentang
Kelamin Usia DHEA
(tahun) (ng/L)
DHEA Laki-laki 6-24 <2.500
bulan <630
2-3 60-1,930
4-5 60-1.930
6-7 100-
7-9 2,080
10-11 320-
14-15 3,080
16-17 930-
18-40 6,040
40-67 1,170-
6,520
1,330-
7,780
630-
4,700
Perempuan 6-24 <1,990
bulan <630
2-3 <1,030
4-5 120-
6-7 1,520
7-9 140-
10-11 2,350
12-13 430-
14-15 3,780
16-17 890-
18-40 6,210
40-67 1,220-
7,010
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1,420-
9,000
1,330
7,780
630—
4,700
Tabel 2. Kadar DHEAS!3
Jenis Rentang Rentang
Kelamin Usia DHEAS
(tahun) (ng/ml)
DHEAS Laki-laki 15-39 1.500-
40-49 5.000
50-59 1,000-
>60 4.000
600—
3.000
300-
2.000
Perempuan 15-29 1,000—
30-39 5,000
40-49 600-
>50 3,500
400~
2,500
200-
1,500
Androgen pada kulit
DHEA akan dikonversikan  menjadi

testosteron dan DHT di gonad, hati, dan
jaringan perifer. Di kulit DHEA akan
dikonversi menjadi androstenedion oleh 3§3-
HSD. Androstenedion kemudian dikonversi
menjadi testosteron dengan bantuan 17p-
HSD yang bersifat reversibel dan menjadi
DHT oleh 5a-reduktase atau menjadi
estrogen yang kurang poten dengan bantuan
enzim aromatase.>®3’

Reseptor androgen yang terdapat di dasar
kelenjar sebasea dan lapisan luar keratinosit
folikel rambut akan berinteraksi dengan
testosteron dan dehidrotestosteron. DHT 5-
10 Kkali lebih poten berinteraksi dengan
resptor androgen dibandingkan testosteron.



Namun baik DHT maupun testosteron tetap
berperan dalam produksi sebum.
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Gambar 3 Jalur metabolisme androgen®®

Pada pasien AV dewasa ditemukan kadar
serum DHEAS, testosteron dan DHT berada
pada rentang normal hingga tinggi. Selain itu
androgen juga diproduksi secara lokal di kulit
sehingga menimbulkan hubungan intrakrin
antara androgen dan reseptor androgen di
kelenjar sebasea. Reseptor androgen pada
kelenjar sebasea lebih sensitif terhadap
androgen pada kulit pasien yang berjerawat.>®
Penelitian yang dilakukan Cappel dkk. pada
subyek perempuan wusia 18-45 tahun,
didapatkan hasil bahwa kadar DHEAS dan
DHT berhubungan bermakna dengan jumlah
total lesi akne, jumlah komedo dan jumlah
lesi  inflamasi.  Hormon  testosteron
berhubungan bermakna dengan jumlah lesi
inflamasi namun tidak berkaitan dengan
jumlah lesi akne dan komedo. Pada subyek
laki-laki kadar DHEAS berhubungan dengan
jumlah total lesi akne dan komedo namun
tidak berhubungan dengan jumlah lesi
inflamasi.*® Produksi testosteron dan DHT
ditemukan lebih tinggi pada kulit pasien yang
berjerawat. Androgen akan meningkatkan
proliferasi sebosit utamanya sebosit pada
wajah.
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Tingginya kadar androgen pada pasien AV
dewasa juga ditemukan pada penelitian yang
dilakukan oleh Pochi dkk. pada pasien AVM

dewasa yang resisten terhadap terapi
memiliki ~ hiperandrogenisme  adrenal,
hiperandrogenisme ovarium dan kadar
estrogen yang rendah.** Studi lain

menunjukkan adanya peningkatan kadar
testosteron pada 90% perempuan Yyang
menderita AV. Hal ini menjadi bukti bahwa
pada AV terjadi abnormalitas produksi
androgen.*?

Hubungan antara kadar androgen dan
perahan AV tidak selalu menunjukkan
korelasi. Studi yang dilakukan oleh Levell
dkk. menunjukkan terdapat hubungan yang
lemah antara jumlah AV dengan kadar
DHEAS perempuan usia kurang dari 25
tahun, namun hubungan dengan androgen
lainnya tidak ditemukan.*® Penelitian yang
dilakukan Cibula dkk. menunjukkan bahwa
derajat keparahan AV tidak berhubungan
dengan tanda klinis dan laboratoris adanya
hiperandrogenemia.** Hal ini menjadi dasar
bahwa keparahan AV dapat ditentukan oleh
hipersentivitas organ akhir terhadap kadar
androgen yang bersirkulasi. Pada penelitian
ini 50% perempuan memiliki Policystic
Ovary Syndrome (PCOS) yang merupakan
penyebab tersering hiperandrogenisme pada
perempuan.

Di dalam folikel rambut terdapat enzim yang
dapat mengkoversi androstendion menjadi
testosteron,  yaitu  enzim  17B-HSD.
Testosteron dapat dikonversi menjadi DHT
yang lebih poten oleh enzim 5a-reduktase.
Kadar serum androgen kemungkinan
berhubungan dengan AV melalui aksi secara
langsungnya pada kelenjar sebasea untuk
menstimulus enzim lokal. Pada pasien
kelompok AV kedua enzim ini mengalami
peningkatan meskipun tidak berbeda secara
signifikan.*®



Sebum

Sebum diproduksi oleh kelenjar sebasea yang
merupakan kelenjar holokrin. Kelenjar ini
tidak ditemukan pada telapak tangan, telapak
kaki dan dorsum pedis. Sebum terdiri dari
trigliserida, asam lemak, wax ester, squalene,
ester kolesterol dan kolesterol.*6*% Fungsi
dari sebum adalah melubrikasi kulit untuk
memberikan  kelembaban, memudahkan
transpor antioksidan ke dalam kulit, memiliki
aktivitas antibakterial dan fungsi anti dan pro
inflamasi, dan juga membantu proses
penyembuhan.>

Sebum memiliki peranan dalam patogenesis
akne melalui sekresinya yang meningkat,
perubahan komposisi lipid dan ratio
oksidan/antioksidan.>° Ditemukan
lipoperoksida di sebum yang merupakan
hasil peroskidasi squalene dan kadar vitamin
E yang menurun.?’ Lipoperoksida akan
memicu proliferasi keratinosit sementara
peroksida  akan  mamanggil  sitokin
proinflamasi  dan  pengaktifan  dari
peroxisome proliferator-activated receptors
(PPAR).?" 5! Kerja sebosit diregulai oleh
androgen, estrogen, ligan PPAR,
neuropeptide, liver-X receptor ligands
(LXR), histamin, retinoid dan vitamin D.%?

GAMBARAN KLINIS

AV lebih sering mengenai daerah wajah
dibandingkan dada, punggung dan bahu. Lesi
dapat bersifat non inflamasi seperti komedo
terbuka dan komedo tertutup serta lesi
inflamasi berupa papul, pustul, dan nodul.
Komedo terbuka lebih mudah divisualisasi
dibandingkan komedo tertutup karena
komedo terbuka berupa warna gelap yang
merupakan tumpukan keratin dan lipid
sementara komedo tertutup lebih pucat dan
lesi dapat dilihat dengan menarik kulit. Lesi
inflamasi berwarna merah dengan ostium
yang lebih besar, lesi berfluktuasi dan nyeri.
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Nodul vyang besar disebut kista dan
menggambarkan kasus AV yang berat.*®

AV dewasa dibedakan menjadi dua

jenis:®

1. AVM adalah AV sejak remaja dan
masih muncul sampai usia dewasa
dan pertengahan. Lesi muncul
sepanjang waktu dan bertambah
banyak saat menjelang haid.

2. AV awitan lambat adalah akne yang
muncul pertama kali setelah pubertas.

Akne jenis ini dapat dibagi menjadi:

a. Akne dagu, yaitu akne inflamasi
pada perempuan dewasa Yyang
bertambah banyak menjelang haid
utamanya di daerah dagu dan
perioral.

b. Akne sporadik, yaitu akne yang
muncul saat usia lanjut yang
dihubungkan dengan penyakit
sistemik.

Lesi AVM biasanya berlokasi di daerah
sepertiga wajah bawah, garis dagu dan leher.
Keterlibatan bahu dan punggung dapat
ditemukan, dan terdapat lesi komedo di
bagian dahi namun tidak selalu menonjol.®
AV awitan lambat biasanya kemunculannya
tidak dapat diprediksi dan bersama dengan
penyakit sistemik lainnya. Akne bisanya ada
pada satu lokasi berupa lesi papul dan pustul
dengan komedo yang sedikit. Pada pasien
usia >60 tahun, akne sering terlihat di daerah
tubuh.>*

Berbeda dengan AV remaja, AV dewasa
biasanya muncul secara bertahap dengan
keparahan ringan sampai sedang. Sementara,
AV remaja muncul cepat dan parah.>>°® AV
dewasa memiliki dua profil klinis yaitu:*® (1)
lesi non inflamasi dengan hiperseborea
terdapat banyak komedo tertutup dan jarang
komedo terbuka, (2) lesi inflamasi dengan
keparahan ringan hingga sedang, nodus dan
Kista berada pada bagian sepertiga wajah
bawah, garis rahang dan leher (akne dagu).



Derajat keparahan AV

Derajat keparahan AV dapat diklasifikasikan
menjadi AV ringan (AVR), AV sedang
(AVS) dan AV berat (AVB) (tabel 4).’
Sedangkan berdasarkan usia, AV
diklasifikasikan sebagai AV remaja dan AV
dewasa.

Tabel 4. Klasifikasi AV menurut Lehmann

dengan antibiotik topikal pada lesi akne
campuran atau inflamasi.

Pada pasien inflamasi utamanya pasien
perempuan dewasa dapson topikal gel 5%
direkomendasikan. Asam azelat dapat
digunakan sebagai terapi tambahan dan
direkomendasikan pada kasus dispigmentasi
pasca inflamasi.

Rekomendasi antibiotik sistemik*
Penggunaan antibiotik sistemik
direkomedasikan pada kasus AVS dan AVB

Klasifikasi Lesi akne vulgaris

dan akne inflamasi yang resisten terhadap

Akne vulgaris ringan
Akne vulgaris sedang
Akne vulgaris berat

<20 komedo, atau <15 lestérdfaniagijkabu oksledkled0dan minosiklin
20-100 komedo, atau 15-5t@idbi iefektidsi lau ibhnelingBarp5dengan
>5 Kista, atau >100 komede}rasikts0 Fesirprfitsinasiantaagitotanisisi o125

efektif dalam mengatasi akne, namun

PENATALAKSANAAN

Prisip tatalaksana AV sesuai dengan 4

tahapan patofisiologinya yaitu: 5

1. Mengurangi hiperproliferasi keratinosit
folikular

2. Menurunkan aktivitas kelenjar sebasea

3. Mengurangi populasi bakteri folikel,
utamanya P. Acnes

4. Memunculkan efek antiinflamasi

Rekomendasi terapi topikal*

Monoterapi AVR vyang direkoemdasikan
adalah penggunaan Benzoil peroksida (BPO)
atau dikombinasikan dengan eritromisin atau
klindamisin topikal. Sementara terapi AVS
dan AVB dapat ditambahkan retinoid topikal
atau antibiotik sistemik. BPO dapat
mencegah  resistensi  bakteri  sehingga
direkomendasikan untuk diberikan pada
pasien yang mendapat terapi antibiotik
topikal atau sistemik.

Antibiotik topikal tidak direkomendasikan
sebagai monoterapi karena risiko resistensi
yang  ditimbulkan.  Retinoid topikal
direkomendasikan untuk monoterapi kasus
akne komedonal atau dikombinasikan
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penggunaannya harus berhati-hati pada
pasien perempuan hamil dan anak usia <8
tahun. Sebaiknya penggunaan antibiotik
dilakukan dalam durasi sependek mungkin
dan dilakukan evaluasi ulang pada bulan ke 3
— 4 untuk meminimaisir kejadian resistensi.

Tidak direkomendasikan untuk
menggunakan monoterapi antibiotik
sistemik.

Rekomendasi penggunaan bahan hormon!
Pemberian kontrasepsi oral yang
mengandung estrogen direkomendasikan
untuk terapi akne inflamasi pada perempuan.
Spironolakton juga efektif sebagai terapi
akne perempuan. Pasien dengan akne
inflamasi berat dapat diberikan
kortikosteroid oral saat memulai terapi akne
standar. Pasien dengan riwayat
hiperandrogenisme, penggunaan
kortikosteroid dosis rendah dapat
direkomendasikan sebagai terapi akne.

Rekomendasi untuk isotretinoin®
Isotretinoin oral direkomendasikan untuk
terapi AVB. Selain itu isotretinon dapat



diberikan pada AV sedang yang resisten
terhadap terapi atau untuk terapi akne dengan
komplikasi skar atau distress psikososial.
Penggunaan isotertinoin dosis rendah pada
tatalaksana akne daapt mengurangi frekuensi
dan efek samping obat. Perlu dilakukan
pemantau terhadap fungsi hati, kadar
kolesterol dan trigliserida pada pasien yang
mendapat terapi ini.

PENUTUP

Munculnya akne dewasa dapat dipengaruhi
oleh faktor hormonal, genetik, penggunaan
kosmetik, resistensi P. acnes terhadap
penggunaan antibiotik dan paparan sinar
matahari. Telah banyak penelitian yang
menunjukkan peran hormon androgen dalam
patogenesis akne yaitu melalui produksi
hormon androgen sistemik, lokal dan
sensitivitas dari reseptor androgen di kulit.
Tatalaksana pasien AV dewasa didasarkan
dari derajat keparahan akne yang diderita.

960



Tabel 5. Algoritma tatalaksana AV®°

Papul/Pustul

Sedang
Papul/pustul

Berat
Nodus

Konglobata / fulminan

Ringan
Komedo
Pertama Retinoid topikal
Kedua Asam azelat atau asam
salisilat
Perempuan -
Pilihan invasif Ektraksi komedo
Terapi Periksa kepatuhan pasien
refraktori

Maintenance Topikal retinoid

+ BPO

Retinoid topikal +
antimikroba topikal
Asam azelat atau

asam salisilat

Antibiotik oral + retinoid
topikal £ BPO
Antibiotik oral + retinoid
topikal £ BPO

+ kontrasepsi oral / anti
androgen

Ektraksi komedo

Periksa kepatuhan pasien

Antibiotik oral + retinoid topikal
+ BPO

Isotretinoin oral atau antibiotik
oral + retinoid topikal + BPO /
asam azelat

+ kontrasepsi oral [/ anti
androgen
Ekstraksi komedo,

kortikosteroid intra lesi

Ekslusikan folikulitis akbiat bakteri gram negatif
Perempuan: eksklusi PCOS, tumor adrenal dan ovarium, hiperplasia adrenal

kongenital

Laki-laki: eksklusi hiperplasia adrenal kongenital

Isotretionin oral + kortikosteroid
oral
Antibiotik oral dosis tinggi + BPO

+kotrasepsi oral / anti androgen

Kortikosteroid intra lesi

BPO:benzoyl peroxida
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