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GAMBARAN KLINIS DAN MIKROBIOLOGIS INFEKSI KAKI
DIABETIK DERAJAT 3 DAN 4 SESUAI KLASIFIKASI PEDIS

Kusmardi Sumario®, Sarwono Waspadji’, Rustadi Sosrosumiharjo®, Soehendro®
* Departemen limu Penyakit Dalam FKUI / Perjan RSUPN Cipto Mangunkusumo (RSCM), Jakarta
"Divisi Metabolik Endokrin Departemen limu Penyakit Dalam FKUI / RSCM, Jakarta
* Departemen Patologi Klinik FKUI / RSCM, Jakarta
$ Divisi Penyakit Tropik-Infeksi Departemen limu Penyakit Dalam FKUI / RSCM, Jakarta

ABSTRAK

Latar Belakang: Telah dilakukan penelitian dengan tujuan mengetahui gambaran Klinis

dan mikrobiologis penderita infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4 sesuai klasifikasi

PEDIS. Penelitian prospektif terakhir pada ulkus/gangren kaki diabetik di RSCM

dilakukan tahun 1984.

Bahan dan Metode: Penelitian dilakukan prospektif potong-lintang di RSCM pada bulan

Maret-Desember 2004 dan didapatkan 52 .penderita infeksi kaki diabetik yang

memenuhi kriteria inklusi. Gambaran klinis penderita meliputi luka (lokal) maupun

sistemik sesuai klasifikasi PEDIS (Perfusion, Extent, Depthfissue lose, Infection,

Sensation), ditambah modifikasinya (bau luka dan krepitasi/gas). Pemeriksaan

mikrobiologis infeksi kaki diabetik dilakukan biakan kuman aerob/anaerob dan tes
kepekaan antibiotik.

Hasil : Persentase penderita perempuan 58%. Penderita terbanyak adalah kelompok
umur 51-60 tahun (44,2%), penyandang DM > 5 tahun (58%), kendali DM buruk (88%),
lama luka >2 minggu (56%), luka tanpa critical- limb ischaemia (81%), luas luka > 25
cm? (58%), kedalaman luka sampai tendo/otot/fasia (75%), mengalami sepsis (65%),
mengalami neuropati (77%), jarak bau tercium > 1 meter (65%) dan terdapat
krepitasi/gas (63%). Dari 96 jenis kuman,hasil biakan terbanyak adalah E.coli (golongan
aerob batang Gram negatif) = 17,7%, dengan kepekaan tertinggi terhadap sefepim,
S.aureus (golongan aerob kokus Gram positif) = 15,6%, dengan kepekaan tertinggi
terhadap koamoksiklav, Bacteroides spp (golongan anaerob) = 4,2%, kepekaan tertinggi
terhadap koamoksiklav, sultamisilin dan metronidazol.

Kesimpulan : Infeksi kaki diabetik sesuai derajat 3 dan 4 klasifikasi PEDIS pada
penelitian ini lebih banyak disebabkan oleh kuman aerob batang Gram negatif daripada
‘aerob kokus Gram positif ataupun anaerob.

Gambaran klinis ..., Kusmardi Sumarjo, FK Ul, 2005



CLINICAL PICTURES AND MICROBIOLOGICAL PATTERN IN 3™ AND 4™
DEGREES OF THE PEDIS CLASSIFICATION OF DIABETIC FOOT INFECTION

Kusmardi Sumarjo*, Sarwono Waspadji’, Rustadi Sosrosumihaq‘o', Suhendro®
* Department of Intemal Medicine, Faculty of Medicine University of Indonesia (FKUI) /
Cipto Mangunkusumo General Hospital (RSCM), Jakarta
! Division of Metabolic Endocrine, Department of Intemal Medicine FKUI/RSCM, Jakarta
* Department of Clinical Patology, FKUV/RSCM, Jakarta
¥ Division of Tropical Medicine & Infectious Disease, Department of Internal Medicine, FKUV/RSCM, Jakarta

ABSTRACT

Background. This study aimed to recognize clinical pictures and microbiological pattemn
in 3 and 4™ degrees of the PEDIS classification of diabetic foot infection (DF1). The last
prospective study on diabetic ulcer/gangrene in RSCM was conducted in 1984.

Materials and Methods. The design was a prospective cross-sectional study conducted
in RSCM from March till December 2004. There were 52 DFI's patients fulfiled the
inclusion criteria. The clinical pictures were included local wounds and systemic
manifestations according to the PEDIS classification with additional modification (the
wound’'s odour and crepitation/gas). Microbiological examination were done culture for
aerobic/anaerobic microorganisms and the antibiotics sensitivity test.

Results. The female were greater (55,8%) than male patients, the greatest age group
were at 51-60 yrs old (44,2%), most patients had been diagnosed as DM for > 5 yrs
(58%). Poorly controlled blood glucose was found in 88%, duration of wound > 2 weeks
in 56%, wound without critical-limb ischaemia in 81% with wound size > 25 cm2 in 58%,
with bottom of woun had reached tendons/muscles/fascias in 75%. Most of the patients
undergone sepsis (65%), diabetic neuropathy (77%), with odour distance of > 1 m
(65%), and with crepitation/gas (63%). We found 96 types of microorganism, of which
the greatest number was: E.coli (aerobic rods Gram-negative group) = 17,7% with
highest sensitivity towards cefepime; S.aureus (aerobic coccus Gram-positive group) =
15,6% with highest sensivity towards co-amoxyclav; Bacteroides spp (anaerobic group)
= 4,2% with highest sensitivity towards co-amoxyclav, sultamicillin and metronidazole.
Conclusion. DFI's patients in this study were caused by aerobic rods Gram-negative
microorganisms, in greater tendency than aerobic coccus Gram-positive and anaerobic
microorganisms.

Key words : clinical pictures, diabetic foot infectyion (DFl), PEDIS classification,
microbiological pattern, aerobic/anaerobic microorganisms, antibiotics sensitivity test.
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BAB 1

PENDAHULUAN

1.1. LATAR BELAKANG

Penyakit Diabetes Melitus (DM) ditandai dengan meningkatnya kadar glukosa
darah akibat berkurangnya insulin absolut maupun relatif, dan rangkaian gejala akibat
tingginya kadar glukosa darah.! DM sering juga menimbulkan penyulit kronik berupa
makroangiopati, mikroangiopati dan neuropati.? Salah satu kondisi yang merupakan
gabungan beberapa penyulit seperti angiopati, neuropati, kerentanan terhadap infeksi dan
faktor mekanis adalah infeksi kaki diabetik.>* Gambaran lesi infeksi kaki diabetik dapat
bervariasi, mulai dari selulitis, ulkus terinfeksi, gangren terinfeksi, abses, sampai
osteomielitis. >*

Di Indonesia, prevalensi gangren diabetik di masyarakat 2,4%, sedangkan di
rumah sakit berkisar antara 14,0-14,6%.° Di Amerika Serikat sebanyak 6% (162.500
jiwa) pertahun, penyandang DM dirawat karena masalah infeksi kaki diabetik. Di India
dilaporkan, sebanyak >10% dari semua kasus rawat inap penyandang DM mendapat
penanganan karena infeksi kaki diabetik. Di Inggris dilaporkan >50% penyandang DM

yang dirawat inap adalah akibat masalah pada kaki, dan survei menunjukkan bahwa
6.000 pasien memiliki infeksi kak1 diabetik dan 2,5% diamputasi.?

Infeksi kaki diabetik meningkatkan morbiditas dan mortalitas penyakit DM,
sehingga menjadi masalah bersama (rumah sakit, keluarga, maupun Asuransi Kesehatan)
karena perawatan yang lama mengakibatkan biaya perawatan RS yang besar. Infeksi
dapat mencetuskan komplikasi akut seperti Ketoasidosis Diabetik (KAD) yang gawat

dan dapat mengancam jiwa bila tidak ditangani dengan baik dan cepat. ljilaporkan, dari
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28 kasus KAD di Jakarta selama 1971-1974, 78,5% merupakan penderita infeksi.’
Mortalitz.ls infeksi kaki diabetik masih cukup tinggi (>10%) dan belum banyak berubah
dalam era antibiotik saat ini. Infeksi kaki diabetik dapat menyebabkan terjadinya ulkus
diabetik dan berlanjut menjadi gangren diabetik. Beberapa pusat penelitian di Indonesia
mendapatkan angka kematian gangren diabetik berkisar antara 17-32 %, sedangkan
angka kekerapan amputasi antara 15-32,5%. 563

Keberhasilan pengelolaan infeksi kaki diabetik dipengaruhi oleh banyak faktor, di
antaranya adalah beratnya infeksi, macam dan derajat keganasan kuman , pemberian
antibiotik yang tepat, lamanya menderita infeksi kaki diabetik sebelum berobat, derajat
luas dan letak infeksi, pengendalian glukosa darah dan lama menyandang DM, serta
keadaan vaskular tungkai bawah.”

Pola dan tes kepekaan kuman pada infeksi kaki diabetik memegang peran penting
dalam menunjang keberhasilan terapi. Namun pola dan tes kepekaan ini dapat
mengalami perubahaq sepanjang waktu. Lima puluh tahun yang lalu, kuman penyebab
infeksi kaki diabetik terbanyak adalah kuman golongan streptokokus.!® Penelitian
prospektif tentang infeksi kaki diabetik yang dilakukan di Perum RS Dr. Cipto
Mangunkusumo (RSCM) tahun 1983 oleh Boediono mendapatkan kuman penyebab
terbanyak adalah golongan stafilokokus."® Penelitian retrospektif Rusdi di RSCM tahun
1985-1987 mendapatkan jenis kuman penyebab tersering adalah aerob batang gram
negatif (70,3-71,7%) dengan kepekaan bakteri aerob terhadap antibiotik tertinggi (100%)
adalah terhadap golongan aminoglikosida dan sefalosporin generasi III.'? Penelitian
retrospektif Arnadi dkk. di RSCM 1997-2001 mendapatkan kuman tersering adalah

aerob batang Gram negatif dengan antibiotik paling sensitif adalah vankomisin (93,75%)
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diikuti sefalosporin generasi III (78%)."* Setelah itu belum ada lagi laporan resmi
penelitiar.l prospektif mengenai pola kuman dan tes kepekaannya, khususnya di RSCM.
Semua luka di kulit potensial mengandung mikroorganisma oleh karenanya
diagnosis klinis infeksi di kulit dan jaringan dibawahnya harus lebih diutamakan
dibandingkan hasil mikrobiologis. Pada infeksi kaki diabetik, terutama pada infeksi
kronik yang dalam atau sudah mendapat antibiotik sebelumnya, biasanya ditemukan lebih
dari satu jenis kuman (polibakterial), dengan kuman aerob maupun anaerob.”* Kuman
anaerob pada infeksi kaki diabetik belum banyak dilaporkan karena proses identifikasi
yang sulit, lama dan butuh biaya mahal. Tidak semua laboratorium/institusi pendidikan
dapat melakukan pemeriksaan kuman anaerob tersebut.
Pemberian antibiotik pada penderita infeksi kaki diabetik seringkali diberikan
secara empiris terhadap kuman aerob maupun anaerob, sambil menunggu hasil biakan
dan tes kepekaan yang membutuhkan waktu lama (5-7 hari). Namun dalam pemberian
terapi empiris tersebut terkadang tidak selalu tepat jika tidak mengacu pada penelitian
dan pola kuman/tes kepekaan antibiotik yang sudah ada sebelumnya.'* Telah terbukti
bahwa pemberian terapi empiris awal yang tepat pada penyakit infeksi yang berat akan
menurunkan mortalitas.® Pemt?erian terapi empiris awal dapat dilakukan dengan melihat
pola kuman dan tes kepekaan antibiotik di lokasi bersangkutan (misalnya rumah sakit
setempat).'® Sedangkan data penelitian prospektif tentang pola kuman dan tes kepekaan
antibiotik di RSCM terakhir dilakukan lebih 20 tahun yang lalu."' Mengingat hal tersebut
maka diperlukan data/panduan yang lebih baik melalui penelitian mengenai gambaran
klinis infeksi kaki diabetik, pola kuman dan pola kepekaan antibiotik terkini. Gambaran

klinis ini meliputi keadaan luka (lokal) maupun keadaan sistemik penderita. Keadaan
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luka digambarkan sesuai dengan klasifikasi ulkus PEDIS (Perfusion,Extent/size,

Depthttissue loss, Infection, Sensation)™, ditambah bau luka dan krepitasi/gas, yang

belum masuk dalam klasifikasi PEDIS.

1.2. PERMASALAHAN

Pemeriksaan terhadap kuman penyebab infeksi kaki diabetik baik aerob maupun
anaerob dan tes kepekaannya dilakukan untuk membantu pengelolaan penderita dalam
pemberian terapi antibiotik. Namun pemeriksaan biakan kuman membutuhkan waktu
yang lama sekitar 5-7 hari. Biaya pemeriksaan (kultur kuman aerob dan anaerob) mahal
dan tidak semua tempat dapat mengerjakan, sedangkan terapi antibiotik empiris harus
segera diberikan. Pola kuman dan tes kepekaan antibiotik yang telah diteliti secara
prospektif (lebih 20 tahun yang lalu) juga kurang menggambarkan pola kuman dan tes
kepekaan terkini, karena sering adanya resistensi kuman terhadap antibiotik. Pemberian
antibiotik yang tidak adekuat juga memicu morbiditas dan mortalitas yang tinggi pada
pasien berpenyakit kritis.*'? Oleh karenanya dibutuhkan penelitian prospektif terkini
tentang gambaran klinis penderita infeksi kaki diabetik, pola kuman dan tes kepekaan
terhadap antibiotik yang biasa dipakai di RSCM, agar terapi antibiotik yang diberikan

menjadi lebih cepat, tepat dan terarah.
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1.3. TUJUAN PENELITIAN

1.3.1.Tujuan Umum

Mengetahui gambaran klinis dan mikrobiologis penderita infeksi kaki diabetik .

1.3.2. Tujuan Khusus

1. Mengetahui gambaran klinis penderita infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4 sesuai
klasifikasi PEDIS dan modifikasinya.
2. Mengetahui pola kuman penyebab infeksi dan tes kepekaan antibiotik dari penderita

infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4 sesuai klasifikasi PEDIS dan modifikasinya..

1.4. MANFAAT PENELITIAN

1. Diketahui kelayakan penerapan klasifikasi PEDIS dan modifikasinya dalam
penelitian dan pengelolaan penderita infeksi kaki diabetik.

Diketahui pola kuman dan tes kepekaan antibiotik terkini dari penderita infeksi
kaki diabetik, sehingga pemberian terapi antibiotik empiris lebih cepat dan
terarah, supaya dicegah-progresivitas penyakit, dihindari pengeluaran biaya yang
tinggi, dan dikurangi morbiditas lebih lanjut (infeksi kronik dan amputasi)

/mortalitas.

Gambaran klinis ..., Kusmardi Sumarjo, FK Ul, 2005



BAB 2

TINJAUAN PUSTAKA
2.1. Tinjauan Pustaka
2.1.1. Patogenesis Infeksi Kaki Diabetik
Pada penyandang DM, masalah khusus yang sering terjadi adalah infeksi pada
ckstremitas bagian bawah, terutama kaki. Infeksi kaki diabetik terjadi oleh karena
distribusi tekanan yang tidak normal dan adanya neuropati diabetik. Ulkus yang lama
dapat menimbulkan distorsi pada tulang kaki . Akibat berkurangnya sensitivitas karena
neuropati, seringkali kaki pasien tertusuk atau terluka oleh jarum, pecahan gelas, paku
atau benda asing lainnya tanpa disadari oleh pasi‘en.3
Infeksi kaki diabetik merupakan manifestasi dari trias keadaan yaitu angiopati,
neuropati dan penurunan respons imun, ditambah faktor mekanis dari luar. Adanya
angiopati menyebabkan penyandang DM mudah mengalami arteriosklerosis obliterans,
sindrom kaki biru, gangguan suplai oksigen, nutrisi dan obat (termasuk antibiotik) ke
jaringan, kulitnya lebih kering dan mudah pecah-pecah. Neuropati mengakibatkan
penderita kehilangan sensasi terhadap trauma mekanik, suhu dan kimia sehingga tidak
menyadari adanya luka ketika terjadi trauma. Ditambah dengan kondisi penyandang DM
yang rentan terhadap infeksi sehingga memudahkan terjadinya infeksi pada kaki.
(Gambar 1).2*7 3
Dikenal istilah infeksi kaki diabetik yaitu selulitis, abses, ulkus dan gangren
diabetik, serta osteomielitis. Gangren adalah suatu bentuk nekrosis koagulatif, secara
. khas dihasilkan dari gangguan pada aliran darah dan menjadi terkomplikasi oleh invasi

bakteri dan pertumbuhan berlebih bakteri. Umumnya gangren terjadi pada ekstremitas

h MK PERPUSTAKAAN
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bagian bawah akibat proses arteriosklerosis. Berdasarkan bentuknya maka gangren dapat

digolonékan atas : gangren kering, gangren basah (lembab) dan gangren gas.

DIABETES MELITUS

v

Penyakit pembuluh darah perifer
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Gambar 1. Skema Patogenesis Lesi Kaki Diabetik
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Gangren kering terjadi ketika invasi bakteri minimal, bentuknya kering, tepi tidak rata,
jaringan berwarna coklat tua atau kehitaman pada ekstremitas. Gangren basah merupakan
bentuk lanjut nekrosis liguifactive yang melibatkan aktivitas lisis ekstensif bakteri dan
leukosit. Gangren basah dapat terjadi pada organ dalam maupun ekstremitas. Gangren
gas terjadi bila kuman anaerob genus Clostridium ataupun aerob kokus gram
positif/batang gram negatif menginfeksi jaringan. Toksin bakteri yang dilepaskan
membunuh sel sekitarnya sehingga gas gangren dapat menyebar cepat. Pelepasan

gelembung gas dari otot yang terinfeksi menunjukkan adanya gangren gas.’

2.1.2. Pola kuman penyebab infeksi kaki diabetik

Pada tahun 2002, El-Tahawy dari Arab Saudi melaporkan kuman tersering
penyebab infeksi kaki diabetik adalah S. aureus (28%), P.aeruginosa (22%), P.mirabilis
(18%) dan kuman anaerob gram negatif (11%) terutama B. fragilis. Pada tes kepekaannya
didapatkan vankomisin sangat sensitif untuk kuman gram positif dan imipenem untuk
kuman gram negatif.'* Di RSCM dari bulan Desember 1997 sampai Juni 2001 Arnadi
dkk. mendapatkan pola kuman dan tes kepekaan pasien infeksi kaki diabetik yang telah
dirawat didapatkan kuman penyebab tersering sebagai berikut : kuman gram positif
tersering adalah S.aqureus (15,5%) dengan pola tes kepekaan antibiotik yang paling
sensitif adalah vankomisin (93,75%), sedangkan kuman gram negatif adalah P.mirabilis
(24,3%).

Pada hampir semua tipe luka infeksi kaki diabetik dijumpai infeksi S.aqureus
bersama dengan kuman aerob lainnya seperti S.epidermidis, Streptococcus spp, P.
aeruginosa, Enterococcus spp, dan bakteri coliform. Infeksi karena. S.aureus dan

campuran/polibakterial (aerob kokus gram positif, aerob batang gram negatif dan
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anaerob) sering menyebabkan pasien dalam kondisi ‘mengancam jiwa (life-
threatening)(lihat tabel 2).!* Jika tidak diterapi secara adekuat, merupakan faktor risiko
untuk amputasi maupun kematian."’

Tabel 1. Hubungan Beratnya Infeksi Kaki Diabetik dan Kuman Penyebab. "

BERATNYA INFEKSI KUMAN PATOGEN PENYEBAB

1. Tidak Berat

-  Tanpa Gambaran Komplikasi : KOKUS GR. POS

- Dapat Antibiotik sebelumnya : KOKUS GR. POS +/-BATANG GR.NEG
2. Berat

- Tanpa gambaran komplikasi : KOKUS GR. POS +/- BATANG GR. NEG

- Dapat antibiotik sebelumnya / adanya KOKUS GR. POS + BATANG GR. NEG /

nekrosis jaringan ANAEROB
3. Life-threatening/Mengancam jiwa KOKUS GRPOS + BATANG GR. NEG +
(telah memakai antibiotika jangka panjang) ANAEROB atau MRSA (Meticillin Resistant
Staphylococcus Aureus)

2.1.3. Pola kepekaan kuman terhadap antibiotik

Antibiotik merupakan substansi yang dihasilkan oleh mikroorganisma hidup
seperti jamur (penicillium, cephalosporin), bakteria (streptomyces dan bacillus), atau
dihasilkan dari turunan antibiotik/sintetik (sulfonamid, trimetroprim, asam nalidiksat,
metronidazol)."*"® Tes kepekaan kuman terhadap antibiotik digunakan sebagai seleksi

efektivitas antibiotik terhadap kuman secara invitro, menggunakan teknik difusi dan

dilusi.'”2!

Tes kepekaan antibiotik terhadap kuman di RS seringkali harus dilakukan rutin
~ tiap 3-6 bulan sekali. Hal ini terutama terjadi karena adanya resistensi kuman terhadap

antibiotik yang biasa dipakai berulang/jangka panjang. Resistensi kuman terhadap
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antibiotik terjadi karena 3 hal utama yaitu : antibiotik yang tidak dapat mencapai kadar
terapeutik pada tempat targetkuman berada, antibiotik menjadi tidak aktif, atau
targetkuman yang berubah. Dua kategori terakhir terjadi melalui salah satu proses

berikut : mutasi, transduksi, transformasi atau konyugasi kuman terhadap obat.'¢

2.1.4. Gambaran klinis infeksi kaki diabetik
Infeksi kaki diabetik sesuai klasifikasi PEDIS '* ditentukan dengan berbagai parameter
dan penderajatan sesuai konsensus di Nordwijkerhout, Belanda. Karakteristik beratnya
infeksi secara klinis dapat dilihat dari ' (Lipsky dkk™ menjelaskannya dalam
rangkuman sesuai tabel 2):
1. Khusus pada luka
a. ulserasi yang merambah ke jaringan subkutan
b. jaringan yang terkena termasuk jaringan lunak/keras (fasia, otot, sendi, tulang)
c. selulitis yang terjadi luas (>2 cm) atau berasal dari ulserasi
d. tanda- tanda lokal : inflamasi berat, krepitasi, bulla, pembengkakan, perubahan
warna kemerahan, nekrosis/gangren, ekimosis atau ptekie.
2. Gejala umum/sistemik
a. penampilan luka : akut atau progresif dengan cepat
b. tanda sistemik : demam, menggigil, hipotensi, confusion/bingung, volume
depletion, leukositosis |
c. kontrol metabolik : hiperglikemia berat atau memburuk, asidosis, azotemia,

abnormalitas elektrolit.

10
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Tabel 2. Manifestasi Klinis dan Derajat Beratnya Infeksi Kaki Diabetik

Manifestasi klinis infeksi Beratnya Gradasi

Infeksi PEDIS
-Luka tanpa purulensi atau manifestasi inflamasi Infeksi (-) 1

-Adanya >2 manifestasi inflamasi (purulensi atau eritema, nyeri, nyeri tekan, hangat atau Ringan 2
indurasi, tapi luas selulitis/eritema < 2cm, diameter ulkus dan infeksi dibatasi pada kulit atau
jaringan subkutan superfisial tanpa komplikasi lokal/sistemis lain.

-Infeksi (diatas) pada pasien yang secara metabolik stabil dan sistemis baik, tapi yang mempunyai Sedang 3
mempunyai > 1 keadaan berikut : luas selulitis >2cm, limfangitis nyata, penjalaran ke lapisan
fasia superfisialis, abses jaringan dalam, gangren dan mengenai otot, tendo, sendi atau tulang.

-Infeksi pada pasien dengan toksisitas iskemik atau instabilitas metabolik (demam, menggigil, ta-  Berat 4
kikardia, hipotensi, konfusi, muntah, leukositosis, asidosis, hiperglikemia berat, atau azotemia)

Konsensus Internasional 2003 di Nordwijkerhout, Belanda pada akhir Mei 2003

untuk Diagnosis dan Penanganan Kaki Diabetik Terinfeksi. **

Konsensus Internasional ini dibuat sebagai pedoman bagi para akademisi yang akan

melakukan penelitian mengenai ulkus. Beberapa hal penting terpapar di bawah ini :

Infeksi pada kaki diabetik potensial mengancam anggota badan dan memerlukan

perhatian khusus dalam hal diagnosis dan penatalaksaannya.

Diagnosis infeksi ditegakkan secara klinis sesuai dengan gejala dan tanda inflamasi

lokal, namun terkadang manifestasi klinis saja seringkali tidak cukup. Beratnya
infeksi ditetapkan dengan mempertimbangkan jaringan yang terkena , suplai arteri
yang adekuat dan adanya manifestasi sistemik. Pengambilan kultur yang tepat
menolong dalam menemukan organisma penyebab. Pada pengambilan bahan lebih
baik diambil spesimen jaringan atau pus daripada sekedar apusan luka.

Kuman predominan pada infeksi kaki diabetik adalah kokus aerob gram positif dan

seringkali muncul sebagai patogen tunggal. Pada infeksi yang kronik, dalam dan telah

11
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mendapat antibiotik sebelumnya seringkali didapatkan pola kuman polibakterial (> 2

kumz.m) dengan jenis isolat berupa campuran kuman batang aerob gram negatif dan

anaerob.

Kebanyakan infeksi memerlukan penanganan bedah, mulai dari debridemen luka,

insisi dan drainase, sampai yang lebih agresif dengan eksisi jaringan nekrotik. Terapi
antibiotik biasanya diawali secara empiris yang harus mencakup kuman kokus gram
positif. Pemberian terapi definitif dapat direvisi, berdasarkan respons klinis pasien
danA hasil kultur.

Infeksi tulang seringkali sulit didiagnosis dan memerlukan tindakan reseksi bedah.
Pada beberapa kasus yang selektif dapat diberikan antibiotik dengan bioavailabilitas
tinggi secara oral untuk beberapa bulan dan fanpa reseksi bedah.

Penderita infeksi kaki diabetes harus didiagnosis oleh klinisi sesuai dengan klasifikasi
PEDIS (Perfusion, Extent/size, Depth/tissue loss, Infection, & Sensation). Klasifikasi
PEDIS merupakan hasil Konsensus Internasional untuk Managemen dan Pencegahan
Kaki Diabetik di Nordwijkerhout, Belanda pada akhir Mei 2003. Perincian pembagian

luka ditentukan dengan berbagai parameter dan penderajatan seperti yang tercantum

dalam lampiran 6.

12
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2.2. Kerangka Teori

DIABETES MELITUS
KOMPLIKASI
KRONIK
, v ,
ANGIOPATI NEUROPATI PENURUNAN RESPON IMUN
' v
TS RENTAN
FAKTOR <+ INFEKSI
MEKANIS .
KUMAN
< (AEROB&ANAEROB)
INFEKSI KAKI DIABETIK
(SELULITIS/ULKUS-
GANGREN TERINFEKSYV/
ABSES/OSTEOMIELITIS)
A A A
DEBRIDEMENT PENGENDALIAN PENGATURAN TERAPI
LUKA GLUKOSA DARAH DIET ANTIBIOTIK
A A A
Sembuh Amputasi Infeksi kronis Meninggal
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BAB 3 : KERANGKA KONSEP, VARIABEL
DAN BATASAN OPERASIONAL

3.1. Kerangka konsep

DIABETES MELITUS
KOMPLIKASI
KRONIK
I
; v :
ANGIOPATI PENURUNAN RESPON IMUN
‘ v
R ULKUS
;I;KKTQ ONIS - RENTAN
» i INFEKSI

I I L

e

DEBRIDEMENT PENGENDALIAN PENGATURAN TERAPI . ,
LUKA GLUKOSA DARAH DIET ANTIBIOTIK

Keterangan :
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3.2. Variabel Penelitian

Variabel ‘yang diteliti :

- gambaran klinis infeksi kaki diabetik [yang diukur adalah nilai Ankle-Brachialis
Index, gambaran awal luka (perfusi kaki, luas luka, dalam luka, sensasi luka, bau
luka, krepitasi/gas pada luka) dan kelainan sistemik tubuh penderita (ada/tidaknya
sepsis)].

- gambaran mikrobiologis infeksi kaki diabetik berupa biakan kuman (acrob dan

anaerob) serta tes kepekaan antibiotik.

3.3. Batasan Operasional

3.3.1. Infeksi

Yang dimaksud infeksi adalah infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4 sesuai klasifikasi

PEDIS™ (libat lampiran 6) yang oleh Lipsky dkk® diperjelas sebagai derajat sedang

dan berat, dan dalam penelitian ini dinyatakan sebagai kategori 1 dan 2.

Kaki diabetik adalah kaki penyandang diabetes yang mempunyai risiko potensial terjadi

kelainan patologis (termasuk infeksi, ulserasi, dan / atau destruksi jaringan di dalamnya),
abnormalitas neurologis, penygkit vaskular perifer, dan / atau komplikasi metabolik
diabetes di tungkai bawah (didasari oleh definisi WHO).224

3.3.2. Gangren

Adalah kematian atau nekrosis kulit dan struktur lain yang mendasarinya seperti otot,
tendo, sendi atau tulang. Salah satu jenis gangrene adalah gas (adanya krepitasi pada
pemeriksaan fisis dan atau emfisema subkutis pada foto pedis). Adanya krepitasi/gas
dibagi dalam 2 kategori :

15
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- Kategori 1 : tidak terdapat krepitasi/gas pada jaringan nekrotik

- Kategoﬁ 2 : terdapat krepitasi/gas pada jaringan nekrotik.

3.3.3. Iskemia

Tanda gangguan sirkulasi (Perfusion) yang diverifikasi dengan pemeriksaan klinis
dan/atau pengujian vaskular. Dalam penelitian ini, derajat gangguan sirkulasi (Perfusion)
tungkai bawah diperiksa dengan memeriksa tekanan darah sistolik (TDS) Ankle memakai
Doppler dan dibagi menjadi 2 kategori :

- Kategori 1 : tak ada Iskemia Tungkai Kritis (TDS Ankle >50mmHg)

- Kategori 2 : ada Iskemia Tungkai Kritis (TDS Ankle <SOmmHg)

3.3.4. Neuropati perifer diabetik

Adalah adanya gejala dan / atau tanda disﬁmgsi saraf perifer pada penyandang diabetes
setelah menyingkirkan penyebab lainnya. Neuropati perifer kaki diabetik diukur dengan
mengetahui hilang/tidaknya sensasi protektif kaki diabetik sesuai klasifikasi PEDIS
dengan pemeriksaan menggunakan 10 gram monofilamen Semmens-Weinstein 5.07 pada
2 dari 3 tempat daerah plantar kaki. Dalam penelitian ini, derajat neuropati perifer/sensasi
tungkai bawah, dibagi menjadi 2 kategori :

- Kategori 1 : tak ada neuropati_perifer (gangguan sensasi protektif ~ derajat 1 Sensation
klasifikasi PEDIS)

- Kategori 2 : terdapat neuropati perifer (gangguan sensasi protektif ~ derajat 2 Sensation
klasiﬁkasi. PEDIS)

3.3.5. Ulserasi (ulkus)

Adalah kelainan sebagian atau seluruh ketebalan kulit yang mengenai jaringan

subkutikular (ulkus superfisial), serta tendon, otot, tulang atau sendi (ulkus dalam). Yang
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dipakai dalam penelitian ini adalah ulkus dalam. Luas lesi (Extent/size) diukur dalam
cm?, set;aiknya setelah debridemen pertama kali.
Dalam penelitian ini, luas luka dibagi secara arbitrair menjadi 2 kategori :
- Kategori 1 : luas luka < 25cm?
- Kategori 2 : luas luka > 25cm*
3.3.6. Bau luka
Bau luka diperiksa minimal oleh 2 orang yaitu dokter peneliti utama dibantu minimal
oleh salah satu dan : dokter/perawat/koas dinas jaga IGD atau perawat poli. Bau luka
tersebut dikategorikan dalam :
- Kategon 1 : bau tidak tercium atau dapat tercium pada jarak < 1 meter dan luka.
- Kategon 2 : bila bau menyengat pada jarak 2 l.meter dari luka.
3.3.7. Biakan kuman.
Biakan pus positif kuman : bila ditemukan pertumbuhan kuman pada agar padat
maupun pada kaldu tioglikolat.
3.3.8. Tes Kepekaan Antibiotik
Berdasarkan ada/tidaknya zona hambatan pertumbuhan di sekitar cakram antibiotik.
Pembacaan hasil dan evaluasi sensitivitas antibiotik disesuaikan dengan tabel standard
National Committee for Clinical Laboratory Standard (NCCLS).
3.3.9. Lama luka/infeksi
Lama luka/infeksi adalah lamanya penyandang DM menderita luka/infeksi kaki diabetik,
dibagi menjadi :

- Kategori 1 : lama luka <2 minggu

- Kategori 2 : lama luka > 2 minggu.
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3.3.10. Lama menyandang DM

Lama fnenyandang DM adalah lamanya penyakit DM pasien sejak pertama kali
dikatakan sakit kencing manis (DM) dalam tahun, dibagi dalam :

- Kategori 1 : lama menderita DM < § tahun

- Kategon 2 : lama menderita DM > 5 tahun.

3.4.11. Diabetes melitus terkendali/tidak

Diabetes Melitus terkendali jika glukosa darah sewaktu < 200 mg/dL; atau glukosa darah
puasa < 110 mg/dL dan 2 jam sesudah makan < 126 mg/dL; serta nilai HbA,c (Glycated-
Hb) < 7% ( dinyatakan sebagai kategori 1). Jika didapatkan salah satu nilai lebih dari
nilai tersebut dinyatakan sebagai kategon 2.

3.4.12. Debridemen/perawatan luka

Debridemen/perawatan luka, dapat dilakukan sendiri oleh keluarganya (bukan tenaga
kesehatan terlatih untuk debridemen/perawatan luka) atau tenaga kesehatan terlatih

(perawat/dokter/dokter spesialis) baik di rumah sakit/poliklinik maupun di rumah.
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BAB 4

METODE PENELITIAN

4.1. DISAIN PENELITIAN

Penelitian ini merupakan penelitian potong lintang (cross sectional study).

4.2. ALUR PENELITIAN

Penderita infeksi kaki diabetik

T

Evaluasi kriteria tolakan / eksklusi

Ada ; Tak ada
v
Periksa derajat infeksi sesuai klasifikasi PEDIS
Keluar
1 * 1
derajat > 2 derajat <2
Sampel penelitian Keluar
1
" l
Anamnesis terarah Pemeriksaan fisis Pemeriksaan laboratorium
- Lama luka / Infeksi - Status generalis - DPL, GDS, Ureum/kreatinin,
- Lama sakit DM - Status lokalis - HbAlc, analisis gas darah
- Kontrol teratur /= (~ Klasifikasi PEDIS - Kultur pus / jaringan nekrosis (+) tes
- Penatalaksanaan sebekumnya (OHO / + modifikasi) kepekaan antibiotik
insulin, antibiotik, perawatan luka) Pemeriksaan Radiologis: Foto Pedis

I v ll

Pengumpulan data Kultur Kuman (-) atau Jamur (+
7 v
Keluar
Pengolahan data
v
Laporan
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4.3. TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN
Penelitian dilakukan dari bulan Maret-Desember 2004, pengambilan sampel bertempat di
IGD / Ruang Rawat RSCM dan Poliklinik Divisi Metabolik Endokrin Departemen Ilmu

Penyakit Dalam dan pemeriksaan laboratorium di IGD atau Departemen Patologi Klinik
/ Mikrobiologi RSCM.

4.4. SUBYEK PENELITIAN
Subyek penelitian adalah penderita infeksi kaki diabetik yang berobat di IGD Penyakit
Dalam / poliklinik Metabolik Endokrin Departemen Ilmu Penyakit Dalam RSCM dan

dirawat di ruang rawat inap di RSCM, yang memenuhi kriteria inklusi.

4.5. KRITERIA INKLUSI DAN EKSKLUSI

4.5.1. Kriteria Inklusi/Penerimaan :

a. Penyandang Diabetes Melitus

b. Penderita infeksi kaki diabetik derajat infeksi klasifikasi PEDIS >2 (abses/ulkus-
gangren terinfeksi/osteomielitis) dan derajat kedalaman luka klasifikasi PEDIS > 2.

c. Penderita bersedia mengikuti penelitian.

4.5.2. Kriteria eksklusi/penolakan

a. Infeksi kaki diabetik dengan kultur kuman negatif.

b. Infeksi kaki diabetik yang telah didebridemen secara luas.

c. Infeksi kaki diabetik yang didahului inflamasi karena penyakit Pirai, neuro-

osteoartropati Charcot akut, fraktur, trombosis atau stasis vena.

d. Penderita infeksi kaki diabetes dengan penurunan kesadaran (tidak kompos mentis).
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4.6. BESAR SUBYEK PENELITIAN

Besar subyek minimal untuk mencari prevalensi infeksi kaki diabetik pada penyandang

DM tipe 2 dengan rumus potong lintang .

Zaw>.P.Q

42
N = besar sampel minimal

Z 1o =konstanta untuk tingkat kemaknaan 5% adalah 1,96 (two tail)

P = proporsi keadaan yang akan dicari (Prevalensi terbesar gangren diabetik =
14,6% , dibulatkan 0,15)

Q =1-P=0,85

d = tingkat ketepatan absolut yang dikehendaki (0,10)

Didapatkan subyek minimal =48,9 =49 orang

Jadi dalam penelitian ini besar sampel minimal adalah 49 orang

4.7. CARA KERJA PENELITIAN
Penelitian dimulai dengan pengambilan sampel penderita infeksi kaki diabetes di
IGD, Poliklinik Divisi Metabolik-Endokrin Departemen Ilmu Penyakit Dalam RSCM

Jakarta dan pemeriksaan laboratorium dilakukan di IGD dan Departemen Patologi Klinik
RSCM Jakarta.

Penapisan pasien infeksi kaki diabetik dilakukan oleh peneliti berdasarkan kriteria
~inklusi dan eksklusi subyek penelitian. Kemudian dilakukan : anamnesis yang terarah

(lama luka/infeksi, lama sakit DM, keteraturan kontrol, penatalaksaan yang telah didapat
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seperti perawatan luka, debridemen, OHO/insulin, dan antibiotik sebelumnya),
pemeriks;aan fisis yang seksama (status generalis dan status lokalis sesuai klasifikasi
PEDIS ditambah bau luka dan krepitasi/gas jaringan di kaki (emfisema subkutis),
pemeriksaan laboratorium dan foto pedis bilateral. Bahan pemeriksaan laboratorium yang
diperiksa : darah perifer lengkap (Hb, hitung Leukosit, Trombosit, LED dan hitung jenis
Leukosit), kadar glukosa darah sewaktu, HbA;c, ureum/kreatinin, analisis gas darah,
kultur pus/ jaringan nekrosis dan tes kepekaan antibiotik.

Bahan pemeriksaan darah dan pus diambil oleh dokter peneliti atau dibantu oleh
dokter/ perawat jaga IGD yang telah diberitahukan cara pengambilannya. Media
transport untuk kuman anaerob telah disiapkan di laboratorium cito/24 jam Patologi
Klinik atau dapat dibawa oleh peneliti/ dokter jaga IGD saat pengambilan sampel.
Sampel yang diambil pada jam kerja langsung diperiksa di laboratorium rutin divisi
Bakteriologi Departemen Patologi Klinik /Mikrobiologi RSCM. Bila diambil pada
malam hari, sampel disimpan dalam inkubator laboratorium cito/24 jam Patologi Klinik
RSCM.

Dilakukan pengelompokan keadaan luka seperti derajat perfusi kaki / daerah luka,
derajat luasnya luka, derajat ke(_lalaman luka, derajat kehilangan sensasi kaki/daerah luka,
bau luka, dan krepitasi atau emfisema subkutis pada foto pedis. Juga diperiksa keadaan
sistemik tubuh saat awal masuk : keadaan umum, tanda vital (tekanan darah, frekuensi

denyut jantung/nadi, frekuensi pernafasan, suhu tubuh) dan kesadaran.
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4.8. MANAJEMEN DAN ANALISIS DATA

Pengolahan data dilakukan mencakup tabulasi data dan perhitungan statistik.
Gambaran klinis penderita infeksi kaki diabetik (Perfustion, Extent, Deep, Infection,
Sensation, bau dan krepitasi/gas gangren) serta gambaran mikrobiologis (biakan kuman
dan tes kepekaan antibiotik) disajikan secara deskriptif. Semua data diolah menggunakan

program SPSS 11,5,

4.9. MASALAH ETIKA

Sebelum dilakukan penelitian ini, proposal penelitian telah diajukan ke Komite
Etika Penelitian FKUT untuk mendapatkan ethical approval, dan dinyatakan secara etik
tidak ada masalah.
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BAB 5

HASIL PENELITIAN

5.1. Karakteristik demografis

Penelitian ini telah dilaksanakan di IGD Penyakit Dalam, poliklinik Divisi
Metabolik-Endokrin Departemen Ilmu Penyakit Dalam dan bangsal /ruang rawat inap di
RSCM Jakarta, sejak bulan Maret-Desember 2004. Selama kurun waktu tersebut
didapatkan 52 orang penderita infeksi kaki diabetik yang memenuhi kriteria penelitian.

Pada penelitian ini dari 52 orang penderita infeksi kaki diabetik didapatkan
karakteristik demografis seperti terlihat pada Tabel 2.

Tabel 3. Karakteristik Demografis Penderita
Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

Variabel Jumlah (n=52) Persentase (%)
Jenis kelamin

Laki-laki 23 442
Perempuan 29 55,8
Umur

31-40 tahun 5 9.6
41-50 tahun 16 30.8
51-60 tahun 23 442
61-70 tahun 6 11.5
71-80 tahun 1 19
81-90 tahun 1 1.9

Pada Tabel 3, dari variabel jenis kelamin didapatkan laki-laki 23 orang (44,2%)
dan perempuan 29 orang (55,8%). Kelompok umur termuda adalah 31-40 tahun dan
kelompok umur tertua adalah 81-90 tahun. Kelompok umur dari yang terbanyak berturut-
turut adalah kelompok umur 51-60 tahun sebanyak 23 orang (44,2%), 41-50 tahun
sebanyak 16 orang (30,8%), 61-70 tahun sebanyak 6 orang (11,5%), 31-40 tahun

 sebanyak 5 orang (9,6%), 71-80 tahun dan 81-90 tahun sebanyak 1 orang (1,9%).
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5.2. Karakteristik klinis

Dari 52 penderita infeksi kaki diabetik didapatkan karakteristik klinis seperti

terlihat pada Tabel 4 berdasarkan lamanya menyandang DM maupun menderita luka,

kendali DM, perfusi kaki, luas luka, kedalaman luka, sepsis, sensasi luka, bau luka,

krepitasi/gas dan masing-masing rerata kadar HbA ¢, Leukosit dan Hemoglobin.

Tabel 4. Karakteristik Klinis Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

Variabel Jumlah (n=52) Persentase (%)
Lama menyandang DM
= <5 tahun 22 42
= > 5tahun 30 58
Lama menderita luka
* <2 minggu 23 44
= >2 minggu 29 56
Kendali DM
=  Terkendali 6 12
= Tidak terkendali 46 88
Perfusi kaki
= Iskemia tungkai kritis (-) 42 81
= Iskemia tungkai kritis (+) 10 19
Luas luka
= <25cm’ 22 42
= >25cm’ 30 58
Kedalaman luka
= Sub kutan 2 4
= Tendo/otot/fasia 39 5
=  Tulang/sendi 11 21
Sepsis
= ) 18 35
= b 34 65
Sensasi luka
® Tidak berkurang 12 23
» Berkurang 40 77
Bau luka
=  Tercium pada jarak <1 m 18 35
®»  Tercium pada jarak >1 m 34 65
Krepitasi/Gas
= ) 19 37
= 33 63
Rerata Kadar HbAlc (%)(+SD) 10,1 (+2,1)
Rerata Jumlah leukosit (/uL) (+SD) 21373 (+ 8.548)
- Rerata kadar Hb (g/dL) (+SD) 10,0 (+2,2)
Rerata suhu (°C) 37,61 (+1,15)
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Pada Tabel 4, dapat dilihat bahwa sebagian besar penderita infeksi kaki diabetik
pada per;elitian ini telah menyandang DM >5 tahun (n=30, 58%). Sebagian besar
penderita infeksi kaki diabetik ini memiliki kendali DM yang buruk (n=46, 88%) dengan
kadar HbAc > 7%. Sekitar 56% (n=29) penderita infeksi kaki diabetik telah menderita
luka selama > 2 minggu. Delapan puluh satu persen penderita (n=42) tidak mengalami
iskemia kaki kritis.

Dari Tabel 4, didapatkan gambaran luka pada penderita infeksi kaki diabetik
sebagai berikut : 58% luka (n=30) merupakan luka dengan luas luka > 25 cm? , 75% luka
(n=39) merupakan luka dengan kedalaman hingga tendo/otot/fasia, 65% luka (n=34)
adalah luka dengan bau tercium pada jarak > 1 meter dan 63% (n=33) luka
menghasilkan gas. Enam puluh lima persen (n=34) penderita infeksi kaki diabetik
mengalami SIRS dan 77% (n=40) penderita mengalami penurunan sensasi. Semua ini
memang sesuai dengan kebutuhan penelitian yaitu mencari kasus dengan klasifikasi
PEDIS infeksi > 2.

Kadar HbA,c, kadar Hb dan jumlah leukosit pada penelitian ini didapatkan
distribusi data yang normal. Pada Tabel 4, dapat dilihat rerata kadar HbAc 10,1 % ( +
2,07 %) dengan kadar terendah adalah 3,8% dan kadar tertinggi adalah 14,2%. Rerata
kadar Hb 10,0 g/dL ( + 2,21) dengan kadar Hb terendah adalah 4,8 g/dL dan kadar
tertinggi adalah 16,4 g/dL. Rerata jumlah leukosit adalah 21.373/ulL ( + 8.548) dengan

jumlah leukosit terendah adalah 8.500 /ul. dan jumlah leukosit tertinggi adalah
43.900 /uL.
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5.3. Karakteristik mikrobiologis
5.3.1. Hz'xsil biakan kuman

Pada Gambar 2 tampak, berdasarkan hasil biakan kuman didapatkan hasil biakan
kuman terbanyak tumbuh adalah polibakterial (> 2 kuman yang tumbuh) sebanyak 31

orang (60%) .

Sebaran hasil biakan kuman

E 1A

Polibakterial -2
80% S

Gambar 2. Sebaran Penderita Infeksi Kaki Diabetik Berdasarkan Hasil Biakan Kuman.

Pada Gambar 4, berdasarkan jenis Gram kuman penyebab infeksi kaki diabetik,

didapatkan terbanyak adalah Gram negatif saja sebanyak 24 orang (46%).

Sebaran jenis kuman berdasarkan pemeriksaan Gram

Campuran
25%

Gram negatif
48%

Gambar 3. Sebaran Penderita Infeksi Kaki Diabetik Berdasarkan Pemeriksaan Gram Kuman .
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5.3.2. Pola kuman penyebab infeksi kaki diabetik
Pz;da penelitian ini, dari 52 penderita infeksi kaki diabetik yang dilakukan biakan
kuman dari isolat pus/jaringan nekrotiknya didapatkan 20 jenis kuman dengan jumlah
seluruh jenis kuman yang tumbuh 96, seperti terlihat pada Gambar 4. Dari gambar
tersebut, dapat dilihat bahwa 7 jenis kuman tersering sebagai penyebab infeksi kaki
diabetik berturut-turut adalah Escherichia coli sebanyak 17 (17,7% dari seluruh jenis
kuman yang tumbuh; 32,7% dari seluruh isolat penderita infeksi kaki diabetik), diikuti
Staphylococcus aureus 15 (15,6% dari seluruh jenis kuman yang tumbuh; 28,8% dari
seluruh isolat penderita), Proteus mirabilis 11 (11,5% dari seluruh jenis kuman yang
tumbuh; 21,2% dari seluruh isolat penderita), Streptococcus B-hemolyticus 13 (13,5%
dari seluruh jenis kuman yang tumbuh; 25% dari seluruh isolat penderita), Enterobacter
aerogenes 8 (8,3% dari ;elmuh jenis kuman yang tumbuh; 15,4% dari seluruh isolat
penderita), serta Pseudomonas aeruginosa dan Klebsillae pneumoniae masing-masing 5
(5,2% dari seluruh jenis kuman yang tumbuh; 9,6% dari seluruh isolat penderita). Pada
gambar 5, dari 52 isolat biakan kuman didapatkan 5 (9,6%) bahan biakan ditemukan
kuman anaerob. Dari 96 jenis kuman penyebab yang tumbuh didapatkan 6 kuman
anaerob yang terdiri dari Bacterqides spp 4 (4,2% dari seluruh jenis kuman yang tumbuh;
11,5% dari seluruh isolat penderita), dan masing-masing Peptostreptococcus spp dan

Clostridium spp 1 (1,04% dari seluruh kuman yang tumbuh; 1,92% dari seluruh

penderita).
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Gambar 4. Pola Kuman Penyebab dari Seluruh Kuman yang Tumbuh (n=96)

pada Infeksi Kaki Diabetik Penderita di RSCM 2004

T

180

200

Pada Tabel 5, dapat dilihat gambaran keseluruhan hasil biakan kuman

berdasarkan morfologi kuman, jenis Gram kuman dan ada/tidaknya kuman anaerob. Pada

penelitian ini, didapatkan jenis hasil biakan kuman terbanyak adalah jenis kuman batang

Gram negatif yaitu pada 13 penderita infeksi kaki diabetik (25%).
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Tabel 5. Gambaran Hasil Biakan Kuman dari 52 Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

No. Jenis kuman Y Penderita (n) | Persentase (%)
1 | 1 batang Gram (-) 13 25,0
2 | 1 kokus Gram (+) 8 15,4
3 | 2 batang Gram (-) 8 15,4
4 | 2 batang Gram (+) 6 11,5
5 [ 1 kokus Gram (+) & 1 batang Gram (-) 5 9,6
6 | 3 batang Gram (-) 3 58
7 | 1 kokus Gram (+) & 2 batang Gram (-) 2 3,8
8 | 1 kokus Gram (+), 1 batang Gram (-), & 1 anaerob 2 3,8
9 | 2 batang Gram (-) & 1 anaerob 1 1,9
10 | 2 kokus Gram (+) dan 2 batang Gram (-) 3 5,8
11 [ 2 Gram (-) dan 2 anaerob 1 1,9

Total 52 100,0

Pada Tabel 6, dapat dilihat sebaran berdasarkan jenis dan jumlah kuman

aerob/anaerob yang tumbuh dari hasil biakan isolat dari 52 penderita infeksi kaki

diabetik. Dari biakan isolat didapatkan hasil 96 jenis kuman yang tumbuh dan didapatkan

jenis kuman tersering adalah kuman aerob Gram negatif sebanyak 56 (58% dari seluruh

jenis kuman yang tumbuh).

Tabel 6. Sebaran Jenis Kuman Aerob/Anaerob yang Tumbuh dari Hasil Biakan

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

0. | Jenis kuman Jumlah (n) Persentase (%)

1 | Aerob Gram positif ; 34 35,0

2 | Aerob Gram negatif 56 58,0

3 | Anaerob 6 6,0
Total 96 100,0

Pada Tabel 7, dapat dilihat kuman anaerob tersering adalah Bacteroides spp

sebanyak 4 (66,7% dari seluruh kuman anaerob yang tumbuh).
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Tabel 7. Sebaran Kuman Hasil Biakan Anaerob Yang Tumbuh dari Hasil Biakan

" pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

No. Nama kuman Jumlah (n) Persentase (%)
1 | Bacteroides spp 4 66,7
2 | Clostridium spp 1 16,7
3 Peptostreptococcus 1 16,7
Total 6 100,0

Pada Tabel 8, dapat dilihat kuman aerob Gram positif terbanyak adalah kuman

S. aureus sebanyak 15 (42,9 % dari seluruh kuman Gram positif yang tumbuh).

Tabel 8. Sebaran Kuman Aerob Kokus Gram Positif yang Tumbuh dari Hasil Biakan

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

No. Nama kuman Jumlah (n) Persentase (%)

1 Staphylococcus aureus 15 429
2 | Streptococcus p- hemolyticus 13 37,1
3 | Streptococcus anhemolyticus 4 11,4
4 | Streptococcus a- hemolyticus 1 2,9
5 | Staphylococcus saprophyticus 1 2,9
6 | Streptococcus viridans 1 2,9

Total 35 100,0

Pada Tabel 9, dapat dilihat kuman aerob Gram negatif terbanyak adalah kuman

E.coli sebanyak 17 (30,4 %dari seluruh kuman Gram negatif yang tumbuh), diikuti oleh

kuman P.mirabilis (19,6%) dan E.aerogenes (14,3%).

Tabel 9. Sebaran Kuman Aerob Batang Gram Negatif yang Tumbuh dari Hasil Biakan

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

No. Nama kuman Jumlah (n) | Persentase (%)
1 | E.coli 17 30,4
2 | P.mirabilis 11 19,6
3 | E.aerogenes 8 14,3
4 | P.aeruginosa 5 89
5 | K pneumonia 5 89
6 | Kozaenae 2 3,6
7 | Acinetobacter 2 3,6
8 | M. morgagnii 2 3,6
9 | E.cloacae 2 3,6
10 | Citrobacter freundii 1 1,8
11 | P.vulgaris 1 1,8
Total 56 100,0
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5.3. 3. Pola kepekaan kuman

Pada Tabel 10, dapat dilihat pola kepekaan kuman anaerob. Pada tabel didapatkan

kepekaan 100% terhadap antibiotik amoksisilin-klavulanat (koamoksiklav), ampisilin-

sulbaktam (sultamisilin) dan metronidazol, seperti terlihat pada Tabel 9.

Tabel 10. Kepekaan Kuman Anaerob yang Tumbuh pada Biakan terhadap Antibiotik

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

Kuman
Antibiotik Bacteroides spp Peptostreptococcus Clostridium sp
Amoksisilin-Klavulanat 4 1 1
(koamoksiklav) 100% 100% 100%
Sulbenisilin 2 1 1
67% 100% 100%
Kloramfenikol 4 0 1
100% 0% 100%
Eritromisin 4 0 1
100% 0% 100%
Metronidazol 4 1 1
100% 100% 100%
Ampisilin-Sulbaktam 4 1 1
(sultamisilin) 100% 100% 100%

Pada Tabel 11, dapat dillihat pola kepekaan kuman terhadap antibiotik. Pada
tabel tersebut tampak kuman. E.coli sebagai kuman penyebab terbanyak (n=17)
menunjukkan kepekaan tertinggi terhadap antibiotik sefepim (90%), amikasin (81%),
sefotiam, sefotaksim dan sefpirom (masing-masing 76%). Kuman S.gureus mempunyai
kepekaan tertinggi terhadap antibiotik koamoksiklav (88%), kotrimoksazol (82%),
gentamisin, seftriakson dan sefepim (masing-masing 76%). Kuman P.mirabilis
mempunyai kepekaan tertinggi terhadap antibiotik seftazidim (100%), gentamisin,

amikasin, seftriakson, sefoperazon, sefepim dan sefpirom (masing-masing 93%),
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koamoksiklav (87%), siprofloksasin dan sultamisilin (80%). Kuman S.B8-hemolyticus
memiliki kepekaan tertinggi terhadap antibiotik sefpirom (100%), koamoksiklav (92%),
seftriakson, sultamisilin, sefotiam dan sefepim (masing-masing 85%). Kuman

E.aerogenes memiliki kepekaan tertinggi hanya terhadap antibiotik amikasin (70%).

Tabel 11. Pola Kepekaan Kuman Aerob terhadap Antibiotik

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

E.coll S.aureus P.mirabilis Strept.p- hemolyticus E.aerogenes

N=21 N=17 n=15 n=13 n=10

AMC 7 15 13 12 5
| 33% 88% 87% 92% 50%

AML 8 12 11 9 0
38% 1% 73% 69% 0%

Amp 7 7 1 7 0
33% 41% 73% 54% 0%

AK 17 1 14 3 7
81% 65% 93% 23% 70%

CAZ 14 9 15 7 5
' 67% 53% 100% 54% 50%
CFP 14 5 14 7 4
67% 29% 93% 54% 40%

cIP 12 10 12 7 2
57% 59% 80% 54% 20%

CN 13 13 14 9 6
62% 76% 93% 69% 60%

CPO 16 12 14 13 4
s 76% 71% 93% 100% 40%
CRO 15 13 14 1 6
o 71% 76% 93% 85% 60%
c™ 16 1 12 7 4
e 76% 65% - 80% 54% 40%
cTX 18 1 14 9 6
76% 65% 93% 69% 60%

FEP 19 13 14 1 6
90% 76% 93% 85% 60%

KF 8 10 8 1 4
38% 59% 53% 85% 40%

SAM 7 12 12 1 4
33% 71% 80% 85% 40%

sul 10 10 1 8 0
' 48% 59% 73% 62% 0%
SXT 9 14 6 9 2
; 43% 82% 40% 69% 20%
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Pada Tabel 12 dapat dilihat pola kepekaan kuman P.aeruginosa terhadap
beberapa antibiotik. P.aeruginosa menujukkan kepekaan terhadap antibiotik : amikasin
dan imipenem (100%), sefepim (85%), seftazidim, gentamisin, dan sefpirom (semuanya

88%).

Tabel 12. Kepekaan Kuman P. Aeruginosa terhadap Antibiotik Anti-pseudomonas

pada Penderita Infeksi Kaki Diabetik di RSCM 2004

P.aeruginosa

n=8

AMIKASIN 8
100%

GENTAMISIN v 72
88%

SIPROFLOKSASIN , 5
63%

SEFPIROM 7
e 88%
SEFTASIDIM 7
| el 88%
.SEFOPERAZON 6
T . 75%
SEFEPIM , 7
i 88%
 IMIPENEM 8
hy, TI— 100%

Urutan 10 antibiotik yang rfxempunyai kepekaan tertinggi pada penderita infeksi
kaki diabetik dalam penelitian ini (berdasarkan rerata pola 8 kuman penyebab tersering
dan tes kepekaaan antibioﬁimira) adalah imipeném (92,3%), sefepim (81,7), sefpirom
(78,3%), fosfomisin (78,1%), amikasin (76,0%), seftriakson (75,4%), seftazidim

(70,3%), gentamisin (69,7%), sefoperazon (65,6%) dan koamoksiklav (61,3%).
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BAB 6

PEMBAHASAN

6.1. Kelebihan dan keterbatasan penelitian

Kelebihan penelitian ini adalah didapatkannya pola kuman penyebab infeksi kaki
diabetik pada penderita di RSCM tahun 2004 beserta pola kepekaan kuman terhadap
antibiotik. Berbeda dengan beberapa penelitian sebelumnya khususnya di RSCM yang
dilakukan secara retrospektif, penelitian ini dilakukan secara prospektif sehingga
memberikan manfaat langsung pada saat pengelolaan penderita infeksi kaki diabetik
khususnya di RSCM berupa informasi jenis kuman penyebab dan hasil tes kepekaan
kuman maupun manfaat tak langsung untuk penggunakan antibiotik empiris di masa
datang. Penelitian ini juga mencoba memodifikasi penerapan klasifikasi PEDIS selain
gejala/tanda klinis utama (Perfusion, Extent/size, Depth/tissue loss, Infection, &
Sensation) yaitu ditambah adanya bau dan krepitasi/gas pada luka penderita infeksi kaki
diabetes. Kajian mengenai bau dan krepitasi/gas pada luka memberikan informasi
terhadap dugaan kuman penyebab.

Keterbatasan penelitian ini adalah adanya derajat pengelompokan data yang
terlalu lebar , seperti contoh pengelompokan lama menderita luka dan lama menderita
DM. Hal ini dilakukan karena kondisi subyek penelitian yang sangat bervariasi dan untuk
memudahkan pengolahan data. Keterbatasan lain adalah dana yang minimal dan waktu
penelitian yang sempit sehingga penelitian hanya dilakukan pada 52 orang penderita

infeksi kaki diabetik, meskipun sudah melebihi jumlah subyek minimal yang diperlukan.
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6.2. Karakteristik demografis

Pada penelitian ini didapatkan jumlah penderita perempuan (55,8%) lebih banyak
daripada laki-laki (44,2%). Sama halnya dengan yang didapatkan oleh Boediono'' yang
mendapatkan jumlah penderita perempuan (75 %) lebih banyak daripada laki-laki (25
%). Rusdi'? mendapatkan jumlah penderita perempuan (75 %) lebih banyak daripada
laki-laki (25 %). Gokel dkk.? juga mendapatkan jumlah penderita perempuan (52,5%)
lebih banyak daripada laki-laki (47,5%). Sedangkan Colayco dkk.”® mendapatkan
jumlah penderita laki-laki (52,4 %) sedikit lebih banyak dibandingkan penderita
perempuan (47,6%).

Rerata usia penderita infeksi kaki diabetik pada penelitian ini adalah 53,4 tahun
(+8,80) dengan rentang usia 35-81 tahun. Kelompok usia di atas 70 tahun sangat sedikit
jumlahnya pada penelitian ini, karena kemungkinan penderita sudah banyak yang
meninggal akibat komplikasi DM, karena usia lanjut atau tidak bisa datang ke rumah
sakit untuk berobat. Pada penelitian ini, peningkatan jumlah penderita infeksi kaki -
diabetik mulai terjadi pada usia 46-50 tahun puncaknya pada usia 51-55 tahun dan turun
pada usia 61-65 tahun.

Rerata usia yang didapgtkan dari berbagai penelitian hampir sama dengan yang
didapatkan pada penelitian ini. Boediono"* mendapatkan kelompok usia terbanyak 50-59
tahun sebanyak 35% dengan rentang usia 29-80 tahun. Rusdi > mendapatkan rerata usia
57 tahun (35,6%) dengan rentang usia 18 -140 tahun. Colayco dkk.2 mendapatkan
rerata usia penderita infeksi kaki diabetik 58,34 tahun (+ 10,04) dengan rentang usia 35-
82 tahun. Llanes dkk.?’ mendapatkan rerata usia 57 tahun (+14,07) dengan rentang usia

20-87 tahun. Gokel dkk.”® mendapatkan rerata usia 54,8 tahun (+18,0) dengan rentang
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usia 30-67 tahun. Semua penelitian di atas didapatkan kebanyakan penderita infeksi kaki
diabetik berusia > 50 tahun.

6.3. Karakteristik klinis
Lama meny'andang DM
Pada penelitian ini, lama menyandang DM terbanyak adalah > 5 tahun (58%).

Angka ini hampir sama dengan yang didapat oleh Colayco dkk.” , dengan rerata lama
menyandang DM adalah 8,12 (+ 5,78) tahun. Gokel dkk.”® mendapatkan rerata lama
menyandang DM adalah 14,0 tahun (+6,2). Berbeda dengan laporan Boediono'' yang
mendapatkan kelompok lama menyandang DM terbanyak adalah 0-5 tahun (70%).
Rusdi'? mendapatkan kelompok lama menyandang DM terbanyak adalah 0-5 tahun
(69,4%). Llanes dkk.” mendapatkan rerata lama menyandang DM adalah 4,01 (+ 4,71)
tahun.  Dari semua penelitian ini didapatkan subyek penelitian memiliki masa

menyandang DM cukup lama yang memungkinkan terjadinya komplikasi kronik DM.

Lama menderita luka

Pada penelitian ini, didapatkan kelompok terbanyak penderita yang berobat
pertama kali ke IGD Penyakit Dalam / Poliklinik Divisi Metabolik-Endokrin dengan
lama luka > 2 minggu (56%). Kebanyakan penderita infeksi kaki diabetik pada penelitian
ini telah mendapat pengobatan baik dari praktek dokter umum, puskesmas maupun dokter
spesialis, namun belum perbaikan. Sebagian kecil dari penderita ini juga ada yang

mengobati kakinya sendiri karena alasan ekonomi tidak mampu ke fasilitas kesehatan.

FAKU!LTAS KEDOKTBRAN
UNIVERSITAS INDONESIA

—c— - —————— ——
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Angka ini hampir sama dengan yang diperoleh Colayco dkk.?® dengan rerata
lama me;nderita luka adalah 35,56 hari (+32,60). Rusdi'? mendapatkan kelompok lama
menderita luka terbanyaka adalah 2 minggu (28,7%). Llanes dkk.”’ mendapatkan lama
menderita luka adalah 11,36 hari (+20,4) dengan rentang lama 0,2 — 96 minggu. Pada

semua penelitian di atas menunjukkan sebagian besar penderita yang berobat ke RSCM

telah menderita luka cukup lama.

Kendali DM

Pada penelitian ini didapatkan kelompok terbanyak adalah kelompok dengan
penyakit DM yang tidak terkendali (88%) yang ditunjukkan oleh kadar HbAc yang
tinggi dengan rerata kadar HbAc 10,1 % ( + 2,07 %). Kelompok dengan kadar HbA,c
tinggi ini hampir sama dengan yang dilaporkan oleh Gokel dkk.>® yaitu sebanyak 80%
penderita memiliki kadar HbA ¢ tinggi.

Kadar HbAc yang tinggi menunjukkan DM tidak terkendali dalam 3 bulan
terakhir. Penyandang DM dengan kadar glukosa darah yang tidak terkendali lebih mudah
mengalami komplikasi kronik berupa makroangiopati, mikroangiopati dan neuropati .
Infeksi kaki diabetik merupakgn kondisi yang terdiri dari gabungan beberapa penyulit

seperti angiopati, neuropati , kerentanan terhadap infeksi dan faktor mekanis.?

Kadar Hemoglobin

Rerata kadar Hb pada penderita infeksi kaki diabetik pada saat masuk rumah sakit

adalah 10 g/dL (+ 2,2). Boediono'' mendapatkan kadar Hb terbanyak pada penderita
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infeksi kaki diabetik adalah Hb<10 g/dL. sebanyak 41%. Rusdi'? juga mendapatkan

kadar HB yang rendah pada penderita infeksi kaki diabetik yaitu di bawah 10 g/dL.

Perfusi kaki

Pada penelitian ini, didapatkan kelompok terbanyak adalah kelompok tanpa
iskemia tungkai kritis (Tekanan Darah Sistolik Ankle > 50mmHg), sebesar 81 %. Dengan
menggunakan pemeriksaan ABI menurut survei Elhadd TA dkk, seperti ditulis
Konsensus ADA 2003, ditemukan prevalensi penyakit arteri perifer (PAD) pada
penyandang DM usia > 40 tahun sebesar 20% , dan survei Hirsch dkk memperlihatkan
peningkatan prevalensi menjadi 29% pada penyandang DM usia > 50 tahun. Pemeriksaan
ABI sendiri mempunyai tingkat sensitivitas dan spesifisitas sangat tinggi untuk
pemeriksaan PAD masing-masing sebesar 95% dan mendekati 100%. Keterbatasan ABI
dalam menilai PAD, seperti pada penelitian ini, adalah pada pembuluh darah tungkai/kaki
terkalsifikasi atau penckanan pembuluh darah yang buruk pada usia lanjut, dan beberapa
penyandang DM mungkin mempunyai nilai ABI yang meningkat secara artifisial. Pada
penderita infeksi kaki diabetik, ditemukannya iskemia tungkai kritis dihubungkan dengan
kecenderungan akhir penyakitnya : 30% akan diamputasi dan 20% akan meninggal dalam
6 bulan.”’ Pada penelitian Rusdi'> dengan pemeriksaan Doppler Vasoflo didapatkan
hasil penderita yang perfusi kakinya baik sebanyak 17 orang (40,5%), kurang baik 16

orang (38,1%), jelek 9 orang (21%)
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Luas luka dan kedalaman luka

Pada penelitian ini, didapatkan sebagian besar penderita menderita luka yang luas
dan dalam. Luas luka > 25 cm’ ditemukan pada 58% penderita dan kedalaman luka

hingga tendo/otot/fasia pada 75% penderita.

Adanya sepsis

Pada penelitian ini, didapatkan terbanyak adalah kelompok yang mengalami
sepsis yaitu infeksi kaki diabetik derajat 4 menurut klasifikasi PEDIS sebagai tanda
kelainan sistemis (65% penderita). Sedangkan penelitian Rusdi'? mendapatkan hasil
penderita yang secara klinis sepsis sebanyak 78,6%.

Sepsis merupakan suatu respons inflamasi sistemik tubuh (S7RS) terhadap infeksi.
Pada S/RS dijumpai respons inflamasi sistemik yang bervariasi dengan manifestasi gejala
klinis yang bervariasi beratnya. Diagnosis SIRS ditegakkan bila ditemukan > 2 kondisi
berikut : 1) suhu > 38 °C atau < 36 °C 2) frekuensi denyut jantung > 90 kali/menit 3)
Frekuensi nafas >20 kali/menit atau PaC0,<32 mmHg dan 4) Leukosit >12.000/mm>,
atau <4.000/mm’ atau >10% neutrofil imatur berbentuk batang. Terjadi serangkaian
respons tubuh terhadap kum_an maupun produk kuman seperti endotoksin atau
eksotoksin, 2° '

Pada infeksi, terjadi mekanisme pertahanan tubuh berupa respons imun. Respons
imun tubuh yang pertama adalah respons imun alamiah/non spesifik/ innate. Respons
tersebut menghasilkan sejumlah elemen protein yang larut dalam darah (soluble
elements) seperti komplemen, protein fase akut, sitokin dan elemen selular seperti

monosit, makrofag, neutrofil, sel dendritik dan sel natural killer. Sitokin yang dihasilkan
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berperan penting mengatur respons imun berikutnya untuk mengeliminasi penyebab
infeksi. Sitokin pertama yang dihasilkan pada respons imun merupakan sitokin pro-
inflamasi yang menimbulkan kerusakan jaringan luas dan berikutnya dihasilkan sitokin
anti-inflamasi yang berperan membatasi kerusakan jaringan yang diinduksi oleh sitokin
proinflamasi. Hilangnya regulasi tubuh terhadap respons pro-inflamasi menghasilkan
reaksi sistemik yang masif seperti yang muncul pada gejala klinis sepsis di atas. 2
Pada penderita infeksi kaki diabetik terjadi penurunan respons imun tubuh terhadap
infeksi baik respon imun non spesifik maupun respon imun spesifik.” Hal ini
mengakibatkan penderita infeksi kaki diabetik mudah jatuh sepsis.

Hasil penelitian ini didapatkan infeksi kaki diabetik berat atau derajat 4 (65%) ,

35% adalah infeksi sedang atau derajat 3, sesuai Lipsky dkk.2

Sensasi Luka

Pada penelitian ini, didapatkan kelompok terbanyak adalah kelompok dengan
penurunan sensasi kaki sebesar 77%. Boediono'' mendapatkan neuropati perifer pada
100% penderita berdasarkan anamnesis gejala semutan, baal pada jari dan pemeriksaan
refleks patella negatif. Frykberg® melaporkan 63% penderita ulkus kaki diabetik
mengalami neuropati sensoris, trauma dan deformitas kaki. Ulkus kaki diabetik sangat
mudah mengalami luka dan luka adalah pintu masuk kuman untuk terjadinya infeksi kaki
diabetik. Berbeda dengan Colayco dkk.?, yang mendapatkan neuropati hanya sebesar
27% dari penderita kaki diabetik. Rusdi'? mendapatkan neuropati pada 85,5% penderita.

Sensasi kaki yang berkurang merupakan salah satu faktor predisposisi terjadinya
“ulkus. Penurunan sensasi kaki akibat adanya neuropati baik perifer ma.upun autonom

akan mempermudah terjadinya ulkus bila terpapar dengan faktor mekanik seperti benda
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asing di sepatu, tekanan sepatu, stres berulang karena jalan, faktor suhu dan faktor kimia.
Pada penyandang DM, terbentuknya ulkus dan luka merupakan permulaan terjadinya
infeksi kaki diabetik.>*’ Neuropati perifer dan autonom yang terjadi pada penyandang

DM dengan PAD akan memperburuk infeksi /komplikasi yang terjadi.2®

Bau luka

Pada penelitian ini, didapatkan kelompok terbanyak adalah bau luka tercium pada
jarak > 1 meter (sebesar 65%). Bau luka adalah hasil dari pembentukan asam lemak
organik yang dihasilkan oleh kuman baik kuman aerob maupun anaerob.’>® Bau luka
yang tercium pada jarak jauh sangat mungkin disebabkan oleh asam lemak volatile yang
dihasilkan kuman. Thomas dkk.” melaporkan kuman anaerob dapat menghasilkan bau
yang disebabkan oleh campuran dari zat volatile asam organik rantai pendek seperti asam
butirat, asam valerat, asam kaproat, asam heptanoat dan asam kaprilat. Bau juga
dihasilkan oleh kuman proteolitik yang menghasilkan campuran amin dan diamin seperti
kadaverin dan putresin. Kuman anaerob yang sering menimbulkan bau dari luka adalah
Bacteroides spp dan Clostridium spp. Sedangkan kuman aerob yang menghasilkan bau
dari luka adalah kuman aerob batang Gram negatif seperti Proteus, Klebsiella,

Pseudomonas spp dan kuman aerob kokus-Gram positif seperti S.8- hemolyticus.***

Gas/Krepitasi pada luka

Pada penelitian ini, didapatkan kelompok terbanyak adalah kelompok yang
menghasilkan krepitasi/gas dari lukanya (sebesar 63%). Krepitasi/gas pada luka

diperiksa dengan cara palpasi dan pada foto pedis terlihat gambaran radiolusen pada
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daerah sekitar luka. Pada penelitian ini, kelompok yang menghasilkan krepitasi/gas
ditemuk'an kuman penyebab seperti Streptococcus spp, Staphylococcus aureus,
Bacteroides spp, Clostridial spp, E.coli dan Proteus spp. Menurut Elliott, seperti
dikutip oleh Schroeder™, pada kuman-kuman tersebut sering menimbulkan rnecrotizing
JSasciitis dengan tanda patognomonik berupa krepitasi jaringan subkutan atau gangren gas
di daerah subkutan atau fasia/otot/tendo.

6.4. Karakteristik mikrobiologik

6.4.1.Hasil biakan

Pada penelitian ini, didapatkan hasil biakan kuman terbanyak adalah hasil biakan
dengan kuman polibakterial (> 2 kuman ) sebesar 60%. Hasil ini sama dengan yang
didapatkan dari penelitian Soerahmad dkk.”® yaitu jenis kuman hasil biakan adalah
polibakterial sebesar 62,9%. Llanes dkk.”” mendapatkan hal yang sama 58,9% biakan
adalah polibakterial. Sedangkan Gokel dkk.”® dan Colayco dkk.?®, mendapatkan hasil
biakan adalah monobakterial sebesar 62,5% dan 55%. Hal ini mungkin disebabkan oleh
perbedaan subyek penelitian yang diambil. Colayco dkk.”* melakukan penelitian pada
penderita rawat inap dan ICU .sedangkan pada penelitian ini, subyek penelitian diambil
dari penderita IGD dan atau poliklinik yang dirawat inap. Pada penderita rawat inap dan
ICU, kebanyakan pasien telah mendapat antibiotik sebelumnya, sehingga jumlah kuman
yang didapat tidak banyak lagi. Sedangkan pada penderita di IGD dan poliklinik,
kebanyakan pasien belum mendapat terapi antibiotik atau mendapat antibiotik dengan

efektifitas rendah sehingga pola kuman yang didapat adalah polibakterial. _
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Berdasarkan jenis penggolongan Gram kuman penyebab infeksi kaki diabetik,
pada pei’nelitian ini didapatkan jenis kuman terbanyak adalah aerob batang Gram negatif
sebesar 58%. Sedangkan penelitian Boediono (1983)"! mendapatkan kuman terbanyak
adalah golongan Stafilokokus. Penelitian retrospektif Rusdi (1985-1987)lz juga
mendapatkan jenis kuman terbanyak adalah aerob batang Gram negatif (70,3-71,7%).
Demikian juga penelitian retrospektif Arnadi dkk. (1997-2001)"* mendapatkan jenis
kuman terbanyak adalah aerob batang Gram negatif. Soerahmad dkk. (2002)*
mendapatkan jenis kuman hasil biakan terbanyak adalah aerob batang Gram positif
sebesar 47,6%. Penelitian retrospektif Taruli dkk. (2000-2002)** juga mendapatkan

jenis kuman terbanyak adalah aerob batang Gram negatif (58%).

6.4.2.Pola kuman penyebab infeksi kaki diabetik

Pada penelitian ini, didapatkan 7 kuman tersering sebagai penyebab infeksi kaki
diabetik dari 52 penderita dan 96 kuman yang tumbuh berturut-turut adalah Escherichia
coli sebanyak 17 (17,7 % dari seluruh kuman yang tumbuh dari biakan pus; 32,8% dari
seluruh penderita infeksi kaki diabetik), diikuti Staphylococcus aureus 15 (15,6 %),
Proteus mirabilis 11 (11,5 %)? Streptococcus B-hemolyticus 13 (13,5 %), Enterobacter
aerogenes 8 (8,3 %), Pseudomonas aericginosa 5 (5,2 %) dan Klebsillae pneumoniae
masing-masing 5 (5,2 %) dan didapatkan 6 kuman anaerob yang terdiri dari Bacteroides
spp 4 (4,2 %), Peptostreptococcus spp 1 (1,0%) dan Clostridium spp 1 (1,0%).

Hasil yang diperoleh pada penelitian ini berbeda dengan yang didapatkan
Soerahmad dkk.* yang menemukan kuman terbanyak dari 63 kuman yang tumbuh pada

35 orang penderita infeksi kaki diabetik yang diteliti adalah Streptococcus B-hemolyticus
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(27% dari kuman yang tumbuh; 48,6% dari seluruh penderita), diikuti oleh kuman E.coli
(12,9% ‘dari seluruh kuman yang tumbuh; 22,9% dari seluruh penderita), Staphylococcus
aureus dan Klebsiella pneumoniae (masing-masing 7,9% dari seluruh kuman yang
tumbuh; 14,3% dari seluruh penderita), serta Staphylococcus y-anhemolyticus dan
Pseudomonas aeruginosa (6,3% dari seluruh kuman yang tumbuh; 11,4% dari seluruh
penderita). Penelitian Arnadi dkk." mendapatkan kuman aerob kokus Gram positif
sebagai kuman penyebab tersering adalah S.aureus (15,5%) dan kuman aerob batang
Gram negatif adalah P.mirabilis (24,3%). El-Tahawy'® juga yang melaporkan kuman
tersering adalah kuman aerob kokus Gram positif S. aureus (28%), diikuti acrob batang
Gram negatif P. aeruginosa (22%) dan P. Mirabilis (18%) serta kuman anaerob Gram
negatif (11%) terutama B. Fragilis. Llanes dkk.”’ mendapatkan kuman tersering adalah
S.aureus (83%), Enterobacter spp (58%), P.mirabilis (58%) dan E.coli (17%).

Hasil penelitian ini hampir mirip dengan penelitian Colayco dkk.”® yang
melaporkan kuman tersering dari seluruh penderita baik yang diambil pada saat dirawat
maupun intra-operatif adalah kuman Proteus mirabilis (13%) diikuti dengan
Enterococcus (12,3%) dan E.coli (11,6%). Kuman tersering dari bahan pus penderita saat
dirawat adalah E.coli (12%) di.ikuti P.mirabilis (11%) sedangkan saat bahan diambil dari
intraoperatif adalah Enterococcus dan P.mirabilis masing-masing 11%. Gokel dkk.”

juga mendapatkan kuman tersering adalah aerob batang Gram negatif yaitu E.faecalis

(31,5%) diikuti S.aureus (26,%). Taruli dkk.* juga mendapatkan jenis kuman

terbanyak adalah kuman aerob batang Gram negatif Klebsiellae aerogenes (22%),

P.aeruginosa (19%), P.mirabilis (14%), dan E.coli (3%). Sedangkan kuman aerob kokus
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Gram positif terbanyak berturut-turut adalah S.aureus (9%), Streptococcus anhemolyticus
(5%) da;l S.epidermidis (2%).

Bila dilihat dari beberapa penelitian terdahulu, kuman tersering hampir sama yaitu
kuman aerob batang Gram negatif E.coli sedangkan kuman aerob kokus Gram positif
adalah S.aureus. Oleh karena itu dalam pemberian antibiotik empiris pada penderita
infeksi kaki diabetik harus mencakup kedua kuman tersering tersebut.

Pada penelitian ini didapatkan 5 orang (9,6 %) penderita infeksi kaki diabetik
yang terinfeksi oleh 6 kuman anaerob dari hasil biakannya yang semuanya bercampur
dengan kuman aerob. Berbeda dengan yang dilaporkan Soerahmad dkk.*® yang
mendapatkan 7 orang (20%) penderita infeksi kaki diabetik yang menghasilkan 7 kuman
anaerob dari hasil biakannya, masing-masing 6 kuman bercampur dengan kuman aerob
(polibakterial) sedangkan 1 kuman anaerob didapatkan monobakterial. Colayco dkk.2

yang mendapatkan pada 30 orang (24%) penderita infeksi kaki diabetik ditemukan
kuman anaerob dan 6 orang di antaranya adalah mumi kuman anaerob saja. Kuman -
anaerob tersering yang didapatkan pada penelitian ini adalah Bacteroides spp , sama
seperti yang didapatkan Soerahmad dkk.*, sedangkan Colayco dkk.* mendapatkan

kuman anaerob tersering adalah Peptostreptococus.

6.4.3. Pola kepekaan kuman

Pada penelitian ini, didapatkan pola kepekaan kuman anaerob 100% terhadap

antibiotik koamoksiklav, sultamisilin dan metronidazol. Hal ini sama dengan penelitian
Soerahmad dkk.*, bahkan kuman anaerob yang tumbuh hampir semuanya 100% peka

terhadap koamoksiklav, sultamisilin, metronidazol, dan kloramfenikol, sedangkan
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terhadap sulbenisilin, kuman anaerob B.fragilis kepekaannya 80%. Berbeda dengan
penelitia;n Colayco dkk.” yang mendapatkan kepekaaan terhadap antibiotik lebih rendah
yaitu metronidazol (51,2%) , sultamisilin (96,6 %) dan klindamisin (76%). Hal ini
mungkin karena penggunaan antibiotik tersebut (metronidazol, sultamisilin dan
koamoksiklav) pada penderita infeksi kaki diabetik dalam penelitian ini tidak selalu rutin
digunakan pada awal menderita luka atau berobat jalan. Sedangkan penelitian Colayco
dkk. sangat mungkin mendapatkan antibiotik metronidazol sebagai antibiotik empiris
untuk penderita infeksi kaki diabetik yang dirawat di ruang rawat/ICU karena
metronidazol memiliki spektrum anti-anaerob obligat yang luas dan harganya relatif
murah, sehingga kepekaan terhadap metronidazol menjadi demikian rendah (51,2%).
Pada penelitian ini tidak didapatkan data kepékaan kuman anaerob terhadap antibiotik
klindamisin oleh karena tidak tersedianya disk antibiotik tersebut.

Pada penelitian ini, didapatkan pola kepekaan kuman aerob yang bervariasi untuk
setiap kuman. Pola kepekaaan kuman E.coli sebagai kuman aerob batang Gram negatif
terbanyak (n=17) menunjukkan kepekaan yang baik terhadap antibiotik imipenem
(95%), sefepim dan fosfomisin (90%), amikasin (81%), serta sefotaksim dan sefpirom
(76%). Berikutnya, hasil kepe_kaan kuman aerob kokus Gram positif terbanyak yaitu
S.aureus menunjukkan hasil yang sama dengan penelitian Llanes dkk.”” yaitu sensitif
terhadap antibiotik imipenem (80%), amikasin (100%) dan sefepim (60%). Sedangkan
Soerahmad dkk.*® mendapatkan kepekaan kuman E.coli terhadap imipenem dan
fosfomisin (75%), netilmisin (62,5%) seftasidim dan sefuroksim (50%), serta sefotaksim

(37%). Penelitian Arnadi dkk'® mendapatkan hasil kepekaan kuman terbenyak S.aureus
. terhadap vankomisin sebesar 93,75%.
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El-Tahawy'® melaporkan antibiotik vankomisin masih sangat sensitif untuk
kuman gram positif dan imipenem untuk kuman gram negatif. Llanes dkk.”
melaporkan hasil tes kepekaan kuman Enterobacter spp yang peka terhadap antibiotik
aminoglikosid dan imipenem (100%), sultamisilin dan sefepim (71%), dan seftazidim
(57%). Proteus spp peka terhadap antibiotik seftazidim (100%), sultamisilin dan
imipenem (85%), serta amikasin dan seftriakson (71%). Gokel dkk.* melaporkan
kepekaan kuman E.faecalis terhadap antibiotik siprofloksasin (77%) dan S.aureus
terhadap vankomisin (100%).

Pada penelitian ini didapatkan kepekaan kuman P.aeruginosa terhadap antibiotik
anti-pseudomonas sebagai berikut: amikasin dan imipenem (100%), gentamisin,
seftazidim, sefepim dan sefpirom (masing—maéing 88%) serta sefoperazon (75%). Ini
agak berbeda dengan penelitian Soerahmad dkk.*® yang mendapatkan kepekaan kuman
P.aeruginosa yang tinggi terhadap antibiotik anti-pseudomonas : seftazidim (100%)
dibandingkan imipenem (75%), apalagi sefpirom dan netilmisin (25%). Pada penelitian
ini penderita yang mengalami infeksi kaki diabetik adalah yang baru datang ke
IGD/poliklinik Divisi Metabolik-Endokrin RSCM dan belum mengalami debridemen
luas atau mendapat antibiotik. yang agresif dosis tinggi (intravena jangka panjang),
sehingga kuman P.ageruginosa yang menjadi penyebab infeksi sangat mungkin berasal
dari masyarakat dan belum kebal/resisten banyak antibiotik anti-pseudomonas.

Pada penelitian ini tidak ditemukan kuman komensal. Kuman komensal
merupakan flora normal yang terdapat pada permukaaan kulit. Pada pemeriksaan biakan

kuman umumnya, kuman komensal hanya diidentifikasi jenis kumannya saja namun
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tidak dilanjutkan dengan tes kepekaan karena kuman komensal bukan sebagai kuman

penyebab infeksi kaki diabetik 2*

Kuman komensal pada penelitian ini dapat dihindari dengan beberapa cara :

Cara pertama adalah proses pembersihan luka pada permukaan luka sebaiknya
menggunakan cairan garam fisiologis (NaCl 0,9%) yang steril untuk menghilangkan
kuman komensal tanpa mematikan kuman penyebab. Pada daerah tepi luka dibolehkan
menggunakan cairan antiseptik (Povidone Iodine atau Alkohol 70%) kemudian dibilas
dengan cairan garam fisiologis steril.

Cara kedua adalah teknik pengambilan sampel dengan cara aspirasi menggunakan
jarum dan semprit steril. Teknik ini dapat langsung mengambil bahan pus yang
representatif tanpa terbawa kuman komensal. Teknik aspirasi ini sangat dianjurkan
karena selain bahan biakan lebih representatif juga diperoleh jumlah bahan lebih banyak
bila dibandingkan cara swab. (Cara swab tidak dianjurkan karena menghasilkan kuman

kontaminan yang cukup sering dan volume sampel yang diperoleh sangat sedikit).?**’
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BAB 7

KESIMPULAN DAN SARAN

7.1. KESIMPULAN

1. Pada gambaran klinis luka berdasarkan klasifikasi PEDIS didapatkan 81%
penderita tanpa iskemia kaki kritis (Tekanan Darah Sistolik Ankle > 50mmHg),
58% penderita dengan luas luka >25 cm?, 75% penderita dengan kedalaman luka
sampai ke tendo/otot/fascia, 65% penderita mengalami SIRS dan 77% penderita
mengalami neuropati. Dari kriteria modifikasi didapatkan 65% penderita memiliki
bau luka tercium pada jarak > 1 m dan 63% penderita ditemukan gas pada luka.

2. Dari isolat biakan 52 penderita infeksi kaki diabetik didapatkan 96 jenis kuman
yang terdiri dari 90 (93,75%) kuman aerob dan 6 (6,25%) kuman anaerob.
Escherichia coli merupakan jenis kuman aerob batang Gram negatif terbanyak
(17,7 %) dengan kepekaan tertinggi terhadap antibiotik sefepim. Staphylococcus
aureus merupakan jenis kuman aerob kokus Gram positif terbanyak (15,6 %)
dengan kepekaan tertinggi terhadap antibiotik koamoksiklav. Bacteroides spp
merupakan kuman anaerob terbanyak (4,2%) dengan kepekaan tertinggi terhadap
antibiotik koamoksiklav, sultamisilin dan metronidazol. Pseudomonas

aeruginosa merupakan kuman aerob batang Gram negatif (8,3%) yang khusus
mempunyai kepekaan tertinggi terhadap antibiotik amikasin dan imipenem.
Sepuluh antibiotik dengan kepekaan tertinggi adalah imipenem, sefepim,
sefpirom, fosfomisin, amikasin, seftriakson, seftazidim, gentamisin, sefoperazon,

dan koamoksiklayv.
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7.2. SARAN

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai pola kuman dan tes kepekaan
terhadap antibiotik secara berkala minimal dalam kurun waktu 6 bulan, mengingat pola
kuman dan hasil tes kepekaan antibiotik selalu mengalami perubahan. Adanya perubahan

pola kuman dan tes kepekaan antibiotik akan merubah pula kebijakan pemberian terapi

antibiotik empiris pada penderita infeksi kaki diabetik.
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RINGKASAN

Pemberian antibiotik yang tidak adekuat dapat memicu morbiditas dan mortalitas
yang tinggi pada penderita infeksi kaki diabetik. Pada penderita infeksi kaki diabetik
pemberian antibiotik empiris dilakukan sambil menunggu hasil biakan kuman dan hasil
kepekaan kuman. Pemberian antibiotik empiris harus berdasarkan pola kuman dan hasil
kepekaan terkini Penelitian prospektif mengenai pola kuman dan hasil kepekaan
antibiotik terakhir dilakukan lebih 20 tahun yang lalu. Telah dilakukan penelitian potong
lintang secara prospektif untuk mengetahui pola kuman dan tes kepekaan terhadap
antibiotik yang biasa dipakai di RSCM, dan gambaran klinis infeksi kaki diabetik derajat
3 dan 4 klasifikasi PEDIS agar terapi mﬁbioﬁk yang diberikan menjadi lebih cepat,
tepat dan terarah
Dari 52 penderita infeksi kaki diabetik yang diteliti, didapatkan gambaran klinis |
luka antara lain 81% penderita tanpa Iskemia Tungkai Kritis (tekanan darah sistolik ankle
> 50mmHg), 58% penderita dengan luas luka > 25 cm?, 75% penderita dengan
kedalaman luka sampai ke tendo/otot/fasia, 65% penderita mengalami sepsis dan 77%
penderita mengalami neuropati. Dari kriteria tambahan luka didapatkan 65% penderita
memiliki bau luka yang tercium pada jarak > lm, dan 63% penderita ditemukan
krepitasi/gas pada luka. |
Dari 52 isolat biakan didapatkan 96 jenis kuman yang terdiri dari 90 (93,75%)
kuman aerob dan 6 (6,25%) kuman anaerob. Escherichia coli merupakan jenis kuman
aerob batang Gram negatif terbanyak (17,7 %) dengan kepekaan tertinggi terhadap

antibiotik berspektrum luas adalah sefepim. Staphylococcus aureus merupakan jenis
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kuman aerob kokus Gram positif terbanyak (15,6 %) dengan kepekaan tertinggi terhadap
antibiotik' berspektrum luas adalah amoksisilin-klavulanat (koamiksiklav). Bacteroides
spp merupakan kuman anaerob terbanyak (4,2%) dengan kepekaan tertinggi terhadap
antibiotik anti-anaerob adalah koamoksiklav, ampisilin-sulbaktam (sultamisilin) dan
metronidazol. Pseudomonas aeruginosa merupakan kuman aerob batang Gram negatif
(8,3%) yang khusus mempunyai kepékaan terhadap antibiotik anti-pseudomonas tertinggi
adalah amikasin dan imipenem.

Disarankan penelitian lebih lanjut mengenai pola kuman dan hasil kepekaan
kuman terhadap antibiotik secara berkala minimal dalam kurun waktu 6 bulan, mengingat
pola kuman dan hasil kepekaannya selalu mengalami perubahan. Adanya perubahan pola
kuman dan hasil kepekaan kuman akan merubah pula kebijakan pemberian terapi

antibiotik empiris pada penderita infeksi kaki diabetik.
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Lampiran 2

GAMBARAN KLINIS DAN MIKROBIOLOGIS INFEKSI KAKI DIABETIK
DERAJAT 3 DAN 4 SESUAI KLASIFIKASI PEDIS

Penjelasan mengenai penelitian

Infeksi kaki diabetes atau infeksi kaki pada penderita kencing manis adalah masuknya kuman dan
berkembangbiaknya kuman pada luka di daerah kaki yang berhubungan dengan kerusakan jaringan atau
merupakan respon tubuh terhadap peradangan . Infeksi kaki yang terjadi pada penderita kencing manis
merupakan gabungan beberapa kerusakan yaitu kerusakan pada pembuluh darah (angiopati), kerusakan
pada saraf tepi (neuropati) dan penurunan daya tahan tubuh.

Pemberian antibiotik pada penderita kencing manis yang terinfeksi kakinya harus sesegera
mungkin oleh karenanya seringkali diberikan antibiotik berdasarkan dugaan kuman penyebab sambil
menunggu hasil biakan kuman dan tes kepekaan kuman terhadap antibiotik. Sayangnya pemeriksaan biakan
kuman dan tes kepekaan membutuhkan waktu cukup lama yaitu 5 sampai 7 hari. Pemberian antibiotik
berdasarkan dugaan kuman terkadang tidak memberikan hasil yang memuaskan karena tidak mengacu pada
pola kuman dan tes kepekaan terkini. Hal ini disebabkan oleh sedikitnya informasi mengenai pola kuman
dan tes kepekaan pada penderita kencing manis yang terinfekasi kakinya. Mengingat hal tersebut maka
perlu dilakukan penelitian tentang gambaran klinis dan mikrobiologis infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4
sesuai klasifikasi PEDIS. Gambaran klinis ini meliputi keadaan luka maupun keadaan umum/sistemik
penderita. Keadaan lokal luka meliputi pemeriksaan tekanan darah pada kaki yang terluka, pemeriksaan
saraf pada kaki yang terluka, dalamnya, luasnya, baunya dan ada/tidaknya gas pada luka. Keadaan sistemik

digambarkan dengan ada/tidaknya sekumpulan gejala peradangan sistemik yang melibatkan beberapa
pemeriksaan seperti kesadaran, subu, frekuensi denyut jantung, frekuensi pernafasan, kadar ureum, kadar
kreatinin dan jumlah sel darah putih.

Dengan diketahuinya gambai'an klinis dan mikrobiologis infeksi kaki diabetik derajat 3 dan 4
sesuai klasifikasi PEDIS, maka diharapkan dapat mengarahkan pemberian terapi antibiotik agar lebih tepat
dan cepat schingga penderita tidak jatuh ke keadaan yang dapat mengancam keselamatan jiwa pada
umumnya dan keselamatan kaki pada khususnya.

Anda menderita kencing manis dan terdapat luka pada kaki, kami berharap anda ikut serta dalam
penelitian ini. Bila bersedia ikut, dokter akan melakukan wawancara. Apabila telah memenuhi persyaratan
akan dilakukan pengambilan darah dan nanah kira-kira sebanyak 1 sendok makan. Apabila hasil
pemeriksaan darah dan biakan kuman telah selesai, hasil akan diinformasikan ke anda dan dokter yang

' menangani anda. Semua data penelitian ini akan diperlakukan secara rahasia sehingga tidai( memungkinkan
orang lain menghubungkannya dengan anda.
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Pada saat pengambilan darah dapat menimbulkan rasa sedikit nyeri sedangkan pengambilan
nanah dapat menimbulkan rasa sedikit nyeri bila persarafan kaki anda masih baik, namun bila kepekaan

saraf anda berkurang maka anda tidak akan merasakan sakit. Bahan nanah yang kami ambil adalah bahan
yang memang seharusnya dibersihkan dari luka anda.

Bila ada pertanyaan, anda dapat menghubungi dr. Kusmardi Sumarjo Departemen Ilmu Penyakit

Dalam Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia Perjan Rumah Sakit dr. Cipto Mangunkusumo , Jalan
Diponegoro No.71 Jakarta Pusat , telepon 021-330956.

Anda bebas menolak ikut penelitian ini. Bila anda memutuskan untuk tidak ikut, anda akan tetap

mendapat penatalaksanaan rutin sebagaimana yang anda tempuh selama ini. Bila anda bersedia ikut, mohon
membububhi tanda tangan di bawah ini.

( dr. Kusmardi Sumarjo)
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Lampiran 3

FORMULIR PERSETUJUAN

e —————————————————————————— ——————————————— L L ==

Semua penjelasan di atas telah disampaikan kepada saya, dan dengan

menandatangani formulir ini saya setuju untuk ikut dalam penelitian ini.

Nama penderita -

Tanda tangan J——

----------------------------

Tanggal
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LAMPIRAN 4

STATUS PASIEN PENELITIAN

Identitas Pasien :
Nama

Umur

Jenis Kelamin
Alamat

No. Reg.Med.
Pendidikan

Suku Bangsa

Anamnesis
Keluhan Utama

Riwayat Penyakit Sekarang:

Riwayat Penyakit Dahulu :
Riwayat Kebiasaan/Sosial/Obstetri:

Pemeriksaan Fisis
Keadaan Umum
Tanda Vital (Tekanan Darah, Denyut Jantung, Frekuensi Nafas, Suhu Tubuh)
Indeks Massa Tubuh (BB/TB?)
Status Generalis : Mata/THT/Jantung/Parw/Abdomen
Status lokalis : Ekstremitas bawah ->Perfusion (Ankle-Brachial Index)
-> Extent(luasnya luka)
-> Depth (kedalaman luka)
- Infeksi (bengkak/kemerahan/nyeri/hangat/pus)
-> Sensation (rasa tekan/vibrasi)
+ bau (busuk menyengat), krepitasi

Pemeriksaan Penunjang -
- DPL (Hb, leukosit >12.000 / <4.000 atau 4.000-12.000, trombosit)

- GDS (terkontrol 100-200mg/dL, tak terkontrol <50mg/dl atau >200mg/dl
- Astrup : PaCO2 <32 mmHg

- Roentgen Pedis : emfisema subcutis (gas gangren)? Osteomyelitis?

- Roentgen Paru : TB Paru/pneumonia ?
-  EKG : Heart Rate, CAD ?

MILIK PERPUSTAKAAN
FAXULTAS KEQOKTERAN
Lot VERSITAS INDONESIA
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Lampiran 5

BAHAN PEMERIKSAAN DAN CARA PENGAMBILAN BAHAN

1. Bahan Pemeriksaan

a. Pus : diambil dari infeksi kaki diabetes yang berbentuk ulkus terinfeksi/gangren terinfeksi/abses
sebanyak 5-7 ml menggunakan semprit steril dengan jalan aspirasi. Udara dalam semprit dikeluarkan.
Kemudian ujung jarum ditutup dengan karet/ gabus agar pus tidak keluar atau tidak kontak dengan udara
luar dan diberi label .

b. Jaringan : bahan jaringan diperoleh dengan cara kuretase/eksisi/biopsi jaringan menggunakan skalpel
steril.

c. Darah vena : bahan diperoleh dengan aspirasi vena cubiti sebanyak 5 mL dengan pengawet
K3EDTA.

2. Cara pengambilan bahan :

a. Pus :diambil dari infeksi kaki diabetes yang memenuhi kriteria masukan. Mula-mula dilakukan
pembersihan permukaan luka dan sekitarnya dengan cairan antiseptik dilanjutkan dengan alkohol 70% lalu
povidon iodine 10% dibiarkan kering selama 1 menit kemudian dibersihkan lagi dengan alkohol 10%2*
Luka infeksi diaspirasi menggunakan semprit sekali pakai 10 ml dengan jarum 18 G sebanyak 5-7 ml, pus
diusahakan memenuhi semprit untuk mencegah kontak dengan udara. Kemudian ujung jarum ditutup

dengan karet / gabus. Bila pus tidak berhasil diaspirasi terlebih dahulu dilakukan penyuntikan larutan NaCl
0,9% lalu dilakukan pemijatan dan diaspirasi kembaii. *°

b. Jaringan : diambil dengan cara kuretase untuk luka superfisial sedangkan untuk luka yang lebih dalam
dilakukan biopsi atau eksisi jaringan terinfeksi kira-kira sebanyak 5-7 mm’ . Jaringan dimasukkan ke
dalam wadah steril. Saat di IGD/Poliklinik atau setelah tiba di laboratorium bahan dimasukkan ke
tioglikolat. Untuk anaerob, setelah bahan diambil dengan spuit steril dengan cara aspirasi dalam, lalu
aspirat dimasukkan kedalam agar darah Thioglikolat, dan segera ditutup kemudian dimasukkan ke dalam
kantong anaerob (dipastikan tidak ada kebocoran), segera dikirim ke laboratorium. Dilakukan biakan dan
tes kepekaan. Untuk aerob, setelah aspirat diambil dengan cara aspirasi dalam dengan spuit steril, lalu
ditanam kedalam media BHI dan Thioglikolat dan dikirim ke laboratorium. Dilakukan biakan dan tes
kepekaan.
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LAMPIRAN 6

Konsensus Internasional 2003 untuk Diagnosis dan Penanganan

Kaki Diabetik Terinfeksi (14)

Penderita infeksi kaki diabetes didiagnosis oleh klinisi [sesuai dengan Klasifikasi PEDIS (Perfusion,
Extent/size, Depthftissue loss, Infection, & Sensation)] yang merupakan hasil Konsensus Internasional untuk
Managemen dan Pencegahan Kaki Diabetik di Nordwijkerbout, Belanda pada akhir bulan Mei 2003. Perincian
pembagian luka ditentukan dengan berbagai parameter dan penderajatan sebagai berikut

PERFUSION : .

Derajat 1: Tak ada gejala/tanda PAD (Periferal Arterial Disease) kaki bersangkutan, dikombinasi dgn pemeriksaan: -
- Palpasi arteri dorsalis pedis dan arteri tibialis posterior; atau

- Ankle Brachial Index (ABI) 0,9-1,1; atau

- Toe Brachial Index (TBI) > 0,6 ; atau

- Tekanan Oksigen Transkutan (TcpO2) > 60 mmHg

Derajat 2 : Terdapat gejala/tanda PAD, tetapi tidak ada iskemia tungkai yang kritis.

- Adanya klaudikasio intermiten, sesuai dengan definisi dalam dokumen Konsensus Internasional Kaki Diabetik; atau
- ABI < 0,9, tetapi tekanan pergelangan kaki > 50 mmHg; atau

- Toe Brachial Index < 0,6, tetapi tekanan sistolik jari kald > 30 mmHg ; atau

- TcpO2 30-60 mmHg ; atau

- Abnormalitas tes non invasif lain, sesuai PAD [tetapi tidak CLI (Crirtical Leg Ischemia)= Iskemia Tungkai Kritis].
Catatan : jika tes lain dari tekanan pergelangan atau jari kaki atau TcpO2 ditampilkan, semuanya seharusnya dilakukan
di tiap pemeriksaan.

Derajat 3 : Iskemia Tungkai Kritis, didefinisikan sebagai :

- Tckanan darah Ankle sistolik < 50 mmHg; atau

- Tekanan darah Jari kaki sistolik < 30 mmHg: atan

- TepO2 <30 mmHg

EXTENT/SIZE

Ukuran luka (diukur dalam cm2) scharusnya dijabarkan sctelah debridement jika mungkin Perbatasan terluar dari
luka ulkus scharusnya diukur dari kulit yang utuh mengelilingi ulkus. Jika penyembuhan luka scbagai satu tujuan
dalam sebuah studi, Jiplakan luka, planimetry atau teknik grid seharusnya digunakan untuk pengukuran sclanjutnya
area luka. Jika pada tangan yang lain ukuran luka diukur hanya pada waktu perekrutan dalam studi dan kulit yang utuh
scbagai tujuan primer, dacrah pcrmukaan dapat juga diestimasi olch multiplikasi diameter terbesar olch diameter
terbesar kedua yang diukur tegak lurus terhadap diameter pertsma. Bagaimanapun, teknik ini sccara nyata kurang tepat.
Distribusi frekuensi ukuran ulkus seharusnya dilaporkan pada tiap studi sebagai quartiles.
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DEPTH/TISSUE LOSS
Derajat 1 : Ulkus dengan ketebalan superfisial, tidak penetrasi ke struktur yang lebih dalam dari dermis.
Derajat 2 : Ulkus dalam, penetrasi di bawah dermis ke struktur subkutan, mengenai fascia, otot atau tendon.

Derajat 3 : Seluruh lapisan dalam kaki terkena, termasuk tulang dan/atau sendi (tulang terbuka, pemeriksaan sampai ke
tulang)

INFECTION
Derajat 1 : Tanpa gejala/tanda infeksi
Derajat 2 : Infeksi hanya mengenai jaringan kulit dan subkutan ( tanpa mengenai jaringan lebih dalam dan tanpa tanda
sistemik seperti dijelaskan dibawah ). Paling sedikit terdapat 2 tanda berikut ada yaitu :

=  bengkak atau indurasi lokal

=  eritema > 0,5-2 cm sekitar luka

= nyeri tekan atau nyeri lokal

=  rasa hangat lokal cairan purulen ( sekret kental, buram sampai putih atau sanguineous).
Penyebab lain respons inflamasi kulit secharusnya dikeluarkan (seperti trauma, penyakit Pirai, neuro-osteoarthropati
Charcot akut, fraktur, thrombosis atau stasis vena).
Derajat 3 : eritema >2 cm ditambah satu dari yang disebutkan di atas (ada pembengkakan, nyeri tckan, hangat atau
cairan pus/discharge) atau Infeksi mengenai struktur lebih dalam dari jaringan kulit dan subkutan seperti abses,
osteomielitis, arthritis septik, dan fasciitis. Tanpa tanda respons inflamasi sistemik seperti disebutkan pada derajat 4.
Derajat 4 : infeksi kaki lain dengan tanda yang mengikuti SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome). Respons
ini dimanifestasikan oleh > 2 kondisi berikut : - suhu tubuh > 38°C atan < 36°C,

=  HR>90x/menit, - RR>20x/menit,  -PaCO2 <32 mmHg

=  Hitung Leukosit > 12.000/ul atau < 4.000/uL atau 10% Neutrofil imatur (bentuk batang).

SENSATION (Protective Sensation)

Derajat 1 : Tanpa kehilangan sensasi protektif pada kaki yang bersangkutan , dengan adanya modalitas sensori yang
dipaparkan di bawah i

Derajat 2 : Hilangnya sensasi pertahanan pada kaki yang bersangkutan, didefinisikan sebagai tiadanya persepsi 1 dari
tes berikut pada kaki yang bersangkutan :

- hilangnya sensasi tekanan, diperiksa dengan 10 g monofilamen pada 2 dari 3 tempat dacrah plantar kaki sesuai
jabaran dalam Konsensus Internasional Kaki Diabetik.

- hilangnya sensasi vibrasi ( diperiksa dengan garpu tala 128 Hz) atau ambang vibrasi > 25 Volt (menggunakan teknik
semikuantitatif), yang keduanya dites pada dacrah Hallux.

61

Gambaran klinis ..., Kusmardi Sumarjo, FK Ul, 2005



Bl2IBl8|8|a(&(a(2]1B]1A|2188|8|<u]|elnlnle|spsn

(900 quBeUS: 90 JSELY 'JITFOR) GRSV FIR] SeUY)
veruse

(S0 > 19Y) U M SRS Umynusp T (90 TEY) SRS PV TSR URFLSD WL | - Y Guarmeq 7 muu ') eeeueg

Y e
weBumsemwy|
]

CF]
ueq §
SEUSEIO )

Uy YePR ') | BYY 0

3993933355833309333938030 335
Eb A e b e e el ] T
l“i ;{igti;{lglilliiialill iaiiiﬁi iili i”li'Hi

TR F

0
1

9 3

Sooured X

i

|

TN 190 mauspe ]

uspiIsusd ¥NPU| MEQ 6T 19QTL

1 vedwe)

Duoszi 7 Dwoges ‘| Ty emY) Puss ‘Susys ¢ iep ‘opust Wose) 00 T ey * UeyoRne | sy By

T
T
T
T
T
T
T
T
T
T
T
4
T
T
T
T
3
T
T
T
{4
14

cBlaplerlRleR iRl BlecElrkltlelrlRlsk kel izlelzizlele |2
Rl £ i £ o o 0 2 R 9 O 73 O £ P74 0 G ) ) 8 P B | ) o (] 4 ] O 54 e g o ) P 59 £ b =] o 9 g P ) = 0 1
ol ool polefepe bbb b bl bo oo b oo o oo o oo oo oo o oo 1= oo o |- oo oo s = oo oo = oo s | e o s

0L Uy T > WA YOI | - B M9 VLS WP T USSR ‘| | USRI USY#ngm] Uyseenusg SIS SRS UWAID USSRRSUSY | UIDRQR0y T epmaqouour | :
g ¥
T
[4
[
t
¥
3
)
<
<
[4
[4
T
[
T
[4
1]
t
t

oo | o = |- -’-uv—u»—»-»u» = 103 oo oo o oo oo oo Joo foa = oo s | oo oo = oo oo fou oo oo oo oo oo oo oo oo oo | bou o i
—
R EFFRPFERPERERI= S EEEEFEREFREE R RE e ~ERPEEFEEEE=IS=
Clals S BEEER H35 = = HNS
sISIRIS ~RlepRie~tE = 4 o o Bl ol ¥ A il o o 4 5 o O 4 5 T M o 0 ) ol o P ==

L3
[3
3
3
3
o
=]
Wi
%]
o
[
= o] 3
T T&]
W %]

ARIAGARRAEEIO3033038 H30E] 308333038330 ttttr £33 288 |8
o lola|” ol f= & o | = = o | o |~ e o |= o o ‘
sEEEEREFEREEEEEEFERREREREEFERFEEREEFEEEFREEREEREEFEREF[ERE ]
Ba3EE8 BREERBcEENERBERBE ld 23813388 ]

3
Bl BlREEE ][ 3 34 ?* S5ERHERSEEE NSRS Sdddd 3
el--RlalRRREIFRIFRIERIFRERRREFRRERRREFEFRERRRIEIRR :ctz—--::ih
cekllcleklikEl kel eiislekERlckkiEEER IRk FER Bl EREEE
150 B B X0 TR B B T B N T T R R T R B B Y BN B VY N BN BN BN B TN VY BN BN BN BN BN BN 5N Y N BN By 5 RN Y Y BN RN 5 Y B B B BN

2
o= |- - b - - - < - - I I R B Y O I I I I I I I A 6 A I I X

Gambaran klinis ..., Kusmardi Sumarjo, FK Ul, 2005



Tabel . Kepekaan } aerob terhadap beberapa antiblotik ] P. s|S.sapro
S [S.sureus|P.mirabilis[Strep.beta [E.serogen] P.serugind K preumor] Strep.anher K ozaena Acinetobe M. morgagn E"“‘:" S':_":"'c '::fdl “:,'1 it
=21 | n=17 n=15 n=13 n=10 n=8 n=5 n:l n:2 r';i ﬂ;’ "; ; = g 1
15 13 12 5 0 4
sow | oox | arw | x| sow | ox | eow L 5«:% o 01* 0: 10:”‘ °;‘ °;‘ 10:”‘
12 1 ) 0 0 1 '
3:x 71% 73% 69% 0% 0% 20% 100% 5(:% o: .u:es o: 10:)% o;s o: 1o:m |
7 1 7 ) 0 1 2
3::'5 41% 73% 54% 0% 0% 20% 50% 50% 0% 50% 0% 100% 0% 0: 10:)%
17 1 14 3 7 8 5 1 0 2 1 1 0 1 oo
81% 85% 93% 23% 70% 100% 100% 25% 0% 100% 50% 100% 0% 100% 0% :
14 9 15 7 5 7 4 3 1 2 1 1 1 0 0
87% 53% 100% 54% 50% 88% 80% 75% 50% 100% 50% 100% | 100% 0% 0% 100%
14 s 14 7 4 ) 5 3 1 2 1 1 1 0 0 1
67% 29% 93% 54% 40% 75% 100% 75% 50% | 100% 50% 100% | 100% 0% 0% 100%
12 10 12 7 2 5 3 4 1 2 2 1 1 0 1 1 :
57% 59% 80% 54% 20% 83% 80% 100% 50% | 100% | 100% 108% | 100% 0% 100% | 100%
13 13 14 ) [ 7 2 3 0 2 1 1 1 1 0 1
82% 76% 93% 89% 60% 88% 40% 75% 0% 100% 50% 100% | 100% | 100% 0% 100%
18 12 14 13 4 7 4 4 1 2 1 1 0 1 0 1
76% 1% 93% 100% 40% 88% 80% 100% 50% 100% 50% 100% 0% 100% 0% 100%
15 13 14 1 [} 5 4 2 1 2 1 1 1 0 0 1
1% 76% 93% 85% 80% 63% 80% 50% 50% 100% 50% 100% | 100% 0% 0% 100%
16 1" 12 7 4 4 3 3 1 2 1 1 1 1 0 1
76% 65% 80% 54% 40% 50% 80% 75% 50% 100% 50% 100% | 100% | 100% 0% 100%
16 1 14 ) 6 3 [ 2 1 2 1 1 1 0 0 1
76% 85% 93% 69% 60% 38% 100% 50% 50% | 100% 50% 100% | 100% 0% 0% 100%
19 13 14 1 8 7 4 3 1 2 1 1 1 1 1 1
90% 76% 93% 85% 60% 88% 80% 75% 50% 100% 50% 100% | 100% | 100% | 100% | 100%
19 11 10 13 10 2 s 2 2 2 0 1 1 1 -0 0
90% 65% 87% 100% 100% 25% 100% 50% 100% | 100% 0% 100% | 100% | 100% 0% 0%
20 18 12 10 10 8 5 3 0 2 2 1 1 1 1 1
95% 94% 80% 77% 100% 100% 100% 75% | 0% 100% | 100% 100% | 100% | 100% | 100% | 100%
1 9 1 3 3 8 3 2 0 [ 1 1 0 1 0 1
52% 53% 73% 23% 30% 100% 60% 50% 0% 0% 50% 100% 0% 100% 0% 100%
8 10 8 1 4 2 2 3 1 2 0 0 1 0 0 1
38% 59% 53% 85% 40% 25% 40% 75% 50% | 100% 0% 0% 100% 0% 0% 100%
7 12 12 1 4 0 3 4 1 0 1 1 1 0 1 1
33% 71% 80% 85% 40% 0% 60% 100% 50% 0% 50% 100% | 100% 0% 100% | 100%
10 10 1 8 0 0 3 3 1 0 1 0 1 0 0 1
48% 59% 73% 82% 0% 0% 60% 75% 50% 0% 50% 0% 100% 0% 0% 100%
-9 14 6 9 2 0 2 2 1 0 1 1 1 1 0 [)
43% 82% 40% 69% 20% 0% 40% 50% 50% 0% 50% 100% | 100% | 100% 0% 0%
13
76% Keterangan :
13 AMC =Amoksisilin-klavulanat AK= Amikasin CIP=Siproficksasin CRO=Seftriekson CTX=Sefotaksim IPM=Imipenem SAM=Ampisilin-sulbsktam  VA=Vankomisin.
76% AML=Amoksilin CAZ=Seftasidim CN=Gentamisin  CTM [ FEP=Sefepl K =Kanamisin Sul=Sulbenisilin OX=oksasilin
AMP=Ampisilin FP=Sefop \  CPO=Sefpl FOS=Fosfomisin  KF=Sefalotim SXT=Kotrimoksazol
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