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ABSTRAK

Luka kronis adalah luka yang tidak dapat mengalami proses penyembuhan luka sesuai urutan dan dalam rentang waktu normal. Mayoritas luka
kronis didapatkan di ekstremitas inferior dengan penyebab antara lain insufisiensi vena (45-60%), insufisiensi arteri (10-20%), diabetes (15-25%),
ulkus dekubitus (1-5%), dan lain-lain (10-15%). Masing-masing penyebab memberikan gambaran klinis berbeda, begitu pula terapinya. Oleh
karena itu gambaran klinis, patogenesis, dan diagnosis banding penting diketahui.

Kata kunci: Luka kronis

ABSTRACT

Chronic wounds are characterized by failure to progress through a proper timely sequence of wound repair or without restoring to normal
anatomy and function. Chronic wounds in lower leg including foot is a condition caused by venous insufficiency (45-60%), artery insufficiency
(10-20%,) diabetes mellitus (15-25%), decubitus ulcer (1-5%), or other causes (10-15%). Each etiology has different clinical manifestations and
therapy. Treatment of leg ulcers needs evaluation of many different etiologies. Anggana Rafika Paramitasari, Muhammad Risman, Aulia

Rahman, Khalida Rieka Sulaikha, Harijono Kariosentono, Nurrachmat Mulianto. Diagnosis of Chronic Leg Ulcers

Keywords: Chronic wounds

PENDAHULUAN

Luka/ulkus didefinisikan  sebagai
luka yang tidak dapat mengalami proses
penyembuhan luka sesuai urutan dan
dalam rentang waktu normal, atau tanpa
perbaikan fungsi jaringan.'” Prosesnya dapat
dipengaruhi oleh berbagai faktor, baik lokal
maupun sistemik® Prevalensi ulkus kronis
pada penduduk usia 65 tahun ke atas berkisar
1%-5%, disertai peningkatan morbiditas dan
mortalitas serta biaya pengobatan.*> Penderita
luka kronis di Amerika Serikat lebih dari enam
juta, terutama lanjut usia dan penderita
diabetes melitus.*

kronis

Mayoritas  luka  kronis  didapatkan  di
ekstremitas  inferior, berkaitan ~ dengan
hipertensi dan insufisiensi vena, penyakit arteri
perifer atau neuropati perifer.' Penyebab ulkus
tungkai kronis antara lain insufisiensi vena 45-
60%, insufisiensi arteri 10-20%, diabetes 15-

25%,> ulkus dekubitus 1-5%,> dan campuran
berbagai etiologi sekitar 10-15%.° Penyebab
lain seperti keganasan, vaskulitis, vaskulopati,
nekrobiosis  lipoidikum, dan  pioderma
gangrenosum jarang ditemukan.?

JENIS LUKA/ULKUS TUNGKAI KRONIS
Ulkus Vena

Ulkus vena disebabkan oleh insufisiensi vena
kronis; merupakan 509%-70% dari seluruh ulkus
tungkai kronis.?

Dua faktor utama untuk mengatasi gravitasi
dan menjaga aliran darah ke atas tetap
normal adalah katup yang berfungsi baik dan
kompresi otot betis saat berjalan. Darah dari
kulit dan jaringan subkutan tungkai bawah
terkumpul di vena superfisialis  dialirkan
melalui vena perforata menuju vena dalam
menuju jantung.? Sistem vena ekstremitas
bawah terdiri atas vena superfisial, dalam,

Alamat Korespondensi  email: anggana.rafika@gmail.com

dan perforator atau communicating vein yang
menghubungkan jaringan vena superfisial
dan dalam." Pembuluh darah vena memiliki
katup bikuspid sistem searah yang mencegah
aliran balik dalam pembuluh darah vena
dan memastikan aliran darah berjalan
sefalokaudal.'® Sistem pompa ekstremitas
bawah menuju ke jantung diperankan oleh
kontraksi otot betis dan diibaratkan sebagai
jantung perifer pada tubuh.®

Tekanan vena yang meningkat akibat
kerusakan sistem vena di ekstremitas bawah
mengakibatkan hipertensi vena. Falanga
dan Eaglestein membuat postulat bahwa
pooling vena menyebabkan  pelebaran
ruang endothelial dan deposisi fibrin serta
molekul makro, sehingga terjadi growth factor
(GF) trapping yang menghilangkan fungsi
GF tersebut pada proses penyembuhan
luka.”® Hipertensi vena juga menyebabkan
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aliran balik vena normal

vena superfisial yang berdilatasi akibat kenaikan tekanan vena
- fasia

vena dalam vena yang rusak

aliran vena
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aliran balik vena dalam
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Gambar 1. Perbandingan sistem aliran vena ekstremitas bawah normal (kiri) dengan sistem vena abnormal
(kanan).?

manset fibrin

© Fibrinogen
© Makro molekul
© Growth factor

Gambar 2. Teori pembentukan ulkus vena.!
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Gambar 3. Beberapa manifestasi klinis insufisiensi vena, A) Tungkai berwarna coklat kebiruan karena
deposit hemosiderin dalam makrofag dermis mengakibatkan hiperpigmentasi. B) Stasis dermatitis dan
lipodermatosklerosis kronis dengan krusta serosa. Tampak gambaran botol sampanye terbalik atau
konfigurasi pin bowling. C) Ulkus vena yang dicirikan dengan bentuk irreguler, dangkal, dan dasar fibrinosa.'*
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penumpukan leukosit di antara pembuluh
darah kecil dan kulit yang akan teraktivasi
sehingga menginisiasi respons peradangan
mengakibatkan disfungsijaringan dan seluler.

Pooling darah vena dapat terjadi apabila
terdapat: 1) Kerusakan katup vena, karena
kelainan kongenital, trauma, infeksi berulang,
atau inflamasi akibat trombosis vena dalam
(deep vein thrombosis/DVT), menghasilkan
aliran balik darah atau perembesan darah
melalui kapiler di sekitar vena, 2) Obstruksi
akibat penggumpalan darah pada DVT atau
kegemukan, kehamilan, atau massa di daerah
panggul, 3) Malformasi arteriovena kongenital
yang mengakibatkan hubungan abnormal
arteri dan vena, atau 4) Kontraksi otot betis
tidak efektif karena kelemahan otot, imobilitas,
atau keterbatasan mobilitas sendipergelangan
kaki akibat penyakit neuromuskuler, artritis,
dan trauma sebelumnya (Gambar 1 dan 2)2

Spektrum klinis penyakit vena kronis mulai
dari edema, perubahan warna kulit akibat
penumpukan hemodiserin, venous eczema,
gambaran pelebaran vena di sekitar maleolus
medialis,  lipodermatosklerosis®  (jaringan
fibrosis di dermis atau subkutan sehingga
terbentuk  indurasi  dan  pengurangan
edema)'’ dan gambaran area fibrosis dengan
aliran darah yang rendah, disebut atrophie
blanche disertai ulkus (Gambar 3).5"

Keluhan pasien di antaranya kaki bengkak,
nyeri memberat sepanjang hari dan membaik
dengan elevasi tungkai'? Ulkus vena sering
ditemukan di area mulai dari pertengahan
betis hingga 1 cm di bawah maleolus
lateralis, bentuk irreguler dan dangkal. Dapat
terlihat jaringan granulasi kemerahan atau
fibrotik kekuningan, jaringan nekrotik jarang
ditemukan.?

Ulkus Arteri

Penyakit arteri perifer (peripheral arterial
disease/PAD) merupakan manifestasi umum
aterosklerosis.! Aterosklerosis menyebabkan
perfusi jaringan buruk, oksigenasi inadekuat,?
menyebabkan penyembuhan luka terlambat
dan komplikasi gangren." Faktor risiko antara
lain  diabetes, merokok, hiperlipidemia,
hipertensi, obesitas, dan lanjut usia.** Adanya
trauma yang sering dialami merupakan faktor
presipitasi pada pasien insufisiensi arteri."

Pasien PAD sering mengeluh klaudikasio
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intermiten, yaitu nyeri tungkai saat bergerak
dan reda saat beristirahat terutama di betis
atau paha, namun seiring perburukan, nyeri
juga akan dirasakan saat istirahat di telapak
kaki terutama jika elevasi tungkai.'

Ulkus arteri sering didapatkan di jari kaki,
tumit, dan penonjolan tulang kaki. Ulkus
tampak seperti punched out dengan batas
tegas dan pucat, tanpa jaringan granulasi
namun tampak dasar yang nekrotik. Kulit di
sekelilingnya sedikit eritema, dingin, sedikit
berambut, tipis dengan tekstur agak berkilat
(Gambar 4)2"

Pemeriksaan  fisik ~ lain menunjukkan
penurunan denyut arteri dorsalis pedis dan
tibialis posterior; bruit pada arteri proksimal
seperti pada femur menandakan adanya
aterosklerosis.  Waktu  pengisian  kapiler

memanjang sekitar 3-4 detik?

5
Gambar 4. Manifestasi klinis ulkus arteri.

Tampak punched out, kulit di sekitarnya halus
berkilat.'

Ulkus Diabetikum dan Neuropatikum
Ulkus diabetikum terjadi pada 4-10% pasien

diabetes melitus (DM) per tahun.” Risiko
meningkat pada riwayat DM lebih dari 10
tahun, laki-laki, kontrol glukosa darah buruk,
dan memiliki penyakit sistemik lain seperti
penyakit kardiovaskuler, ginjal, atau komplikasi
pada retina.'

Gambar 5. Manifestasi klinis ulkus diabetikum
di daerah tumit dan jari kaki.’

Patogenesis utama kaki diabetes adalah iskemi,
neuropati, dan infeksi.”” Neuropati diabetes
merupakan faktor utama dan terdapat pada
80-95% kasus ulkus.” Penurunan fungsi
sensoris menyebabkan pasien tidak sensitif
terhadap perubahan suhu atau mikrotrauma,
sedangkan neuropati motorik menyebabkan

tumit

@ umum
© jarang

malleolus lateral > medial

trokanter besar

sakrum; tuberositas ischia

Gambar 6. Lokasi penonjolan tulang yang sering dikaitkan dengan ulkus dekubitus.’

atrofi dan kelemahan otot, sehingga terjadi
instabilisasi persendian. Neuropati otonom
mengakibatkan anhidrosis sehingga kulit
menjadi kering dan muncul fisura pada
permukaan kulit.” Faktor penyebab lain
ulkus diabetikum adalah tekanan berlebihan
pada regio plantar. Hal ini berkaitan dengan
keterbatasan mobilitas sendi pergelangan
kaki, subtalar, dan metatarsophalangeal
pertama serta deformitas pedis.'®

Ulkus Dekubitus

Ulkus dekubitus dihasilkan dari  tekanan
berkepanjangan  pada  jaringan  lunak
antara penonjolan tulang dan permukaan
luar, sehingga terjadi perlukaan jaringan
terlokalisasi di tempat tersebut.'? Penonjolan
tulang yang terlibat antara lain sakrum,
trokanter mayor, tumit, dan malleolus lateralis.!

Ulkus dekubitus didapatkan pada 1-5% pasien
yang dirawat di rumah sakit? terutama pada
pasien geriatri usia 65 tahun ke atas (Gambar
6)‘17

Empat faktor yang berpengaruh pada ulkus
dekubitus yaitu tekanan dari luar, robekan,
friksi, dan  kelembapan kulit! Tekanan
interstisial lebih dari 32 mmHg dapat
mengganggu oksigenasi dan mikrosirkulasi
jaringan." Ulkus makin cepat terbentuk pada
tekanan tinggi (>70 mmHg). Lama pajanan
terhadap tekanan juga penting diperhatikan;
melepaskan  tekanan secara intermiten
dapat mencegah ulkus." Robekan dan friksi
permukaan kulit, kelembapan berlebihan
pada kulit yang berkeringat atau terkena urin
dan feses dapat mengganggu barrier kulit,
sehingga mempermudah terjadinya ulkus.!

Ulkus dekubitus dapat diklasifikasikan menjadi
empat stadia berdasarkan kedalaman lukanya
(Tabel 1)

Ulkus Lain-lain

Penyebab ulkus tungkai yang jarang antara
lain  kelainan pembuluh darah seperti
vaskulitis, pioderma gangrenosum (PG), atau
krioglobulinemia. Vaskulitis yang mengenai
pembuluh darah kutaneus medium dapat
mengakibatkan poliarteritis nodosa yang
bermanifestasi sebagai nodul nyeri di dekat
maleolus meluas hingga ke paha dan bokong,
terkadang sampai ke lengan dan tangan
dengan gambaran livedo retikularis dan
ulkus.'®
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Tabel 1. Klasifikasi ulkus dekubitus.?

Gambar 7. Beberapa ulkus kronis disebabkan oleh A) Pioderma gangrenosum, B) Vaskulopati livedoid, C)

Karsinoma sel skuamosa.>'

Tabel 2. Interpretasi ankle brachial pressure index."

Tes monofilamen Semmes-Weinstein

lokasi hasil tes
. kasi dengan

Gambar 8. Prosedur tes monofilamen Semmes-Weinstein."

AL EDUCATION

Pioderma gangrenosum adalah penyebab

Stadium 1 Eriterna yang non-blanchable. lain ulkus kronis. Lesi diawali dengan nodul,

Stadium 2 Ketebalan parsial, ulkus dangkal dengan dasar ulkus merah muda tanpa slough dapat plak atau pustul yang nyeri pada peﬂ€kaﬂaﬂ.
bermanifestasi sebagai bula. Tepi lesi keunguan dan dasar ulkusnya

Stadium 3 Seluruh ketebalan kulit telah hilang. Lapisan subkutan dapat terlihat, namun tendon, tulang atau h hasilk L fi
otot tidak terekspos, slough dapat ditemukan, undermining, dan tunneling dapat ditemukan. rapun, mengnasilkan jaringan parut atrofi.

Stadium 4 Seluruh ketebalan kulit hilang, termasuk tendon, tulang dan otot dapat terlihat, sering tampak Ulkus biasanya multipel dan dapat diinduksi
undermining atau tunneling. trauma.?

Keganasan seperti karsinoma sel skuamosa
dapat berkembang menjadi ulkus kronis
seperti pada ulkus Marjolin.  Ulkus ini
berbentuk nodular atau vegetatif dengan tepi
meninggi, cenderung mudah berdarah dan
tidak pernah sembuh. Keganasan lain yang
dapat bermanifestasi sebagai ulkus adalah
karsinoma sel basal, leiomiosarkoma, sarkoma
fibrosa maligna, sarkoma kaposi, karsinoma sel
Merkel, melanoma, dIl (Gambar 7).2

PEMERIKSAAN PENUNJANG
Tes monofilamen dapat mendeteksi neuropati
terutama pada kasus ulkus diabetikum.

Tes diagnostik  biopsi, kultur, analisis
>0,7-1 Klaudikasio intermiten ringan | ringan kurangi faktor risiko, healthy life style: laboratorium, vaskuler, dan radiologi dilakukan
atau tanpa gejala berhenti merokok, ~kurangi  berat berdasarkan anamnesis dan pemeriksaan fisik.
badan, pertimbangkan antikoagulan Jika ulk idak baik lah .
0,7-0,5 klaudikasio intermiten ringan atau sedang seperti pada indeks > 0,7-1, rujuk ke ! a ulkus tida mem. alk setela tera_pl yang
poli kardiovaskuler untuk pemeriksaan baik selama 4-8 minggu, dapat dilakukan
penuEng) (@iplls alEw angfogmim), biopsi.? Biopsi insisional mengambil jaringan
05-03 Klaudikasio .m.termlten berat | berat seperti pada indeks > 0,7-1, rUJ.uk ke dari dasar ulkus dan sekitarnya yang sehat,
bahkan saat istirahat polikardiovaskuler untuk pemeriksaan ) ) ) ) ;
penunjang (dupleks atau angiogram) lebih berguna dibandingkan biopsi punch.
<0,3/tekanan sistolik | Nyeri saat istirahat >2 minggu, | berat, risiko | rujuk ke bedah vaskuler untuk Jika dicurigai vaskulitis, dapat dilakukan
pergelangan kaki <50 | dengan atau tanpa ulkus dan | kehilangan anggota mtgrvensw bedah atau radiologi lebih pemeriksaan imunofluoresen.
mmHg gangren badan lanjut

Pemeriksaan nutrisi darah lengkap seperti
anemia, kadar protein darah, albumin, zink,
dan ferritin dapat mengetahui faktor risiko.
Pemeriksaan fungsi hati, ginjal, dan metabolik
lain untuk mengetahui penyakit penyerta.
Pemeriksaan lain seperti kadar komplemen
dan faktor koagulasi dilakukan sesuai indikasi.?

Pemeriksaan penunjang lain untuk deteksi
gangguan vaskuler meliputi ankle brachial
pressure index (ABPI), ultrasound dupleks,
angiografi, dan MRI.

A. ANKLE BRACHIAL PRESSURE INDEX

Ankle brachial pressure index (ABPI) merupakan
skrining non-invasif yang memiliki sensitivitas
85% dan spesifisitas 97% untuk mendeteksi

monofilamen abnormal penyakit arteri perifer® ABPI  meliputi
da 90% pasien -
e pengukuran tekanan darah brakialis pada
direkomenclasikan

masing-masing lengan; tekanan darah tibialis
posterior serta dorsalis pedis pada masing-
masing pergelangan kaki. Tekanan darah

CDK-272/ vol. 46 no. 1 th. 2019



EVALUASI DAN PENANGANAN AWAL
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Gambar 9. Algoritma diagnosis ulkus tungkai kronis.?

sistolik pergelangan kaki dibagi tekanan darah
sistolik pada lengan menghasilkan rasio yang
disebut ABPI.* Nilai normal ABPI berkisar 0,9-
1,32" Pasien didiagnosis PAD jika ABPI <0,9,
namun ABPI >13 juga mengindikasikan
pembuluh darah yang non-compressible akibat
proses kalsifikasi dinding vaskuler sehingga
dianggap abnormal?®?! (Tabel 2).

B. ULTRASOUND DUPLEKS

Ultrasound dupleks adalah metode non-invasif,
cepat, dan tidak mahal untuk mendeteksi
distribusi dan perluasan penyakit vaskuler.??
Ultrasound  dupleks merupakan metode
pilihan untuk mendeteksi refluks vena,
trombosis, obstruksi arteri, dan aneurisma.”

Pemeriksaan ini dapat membedakan antara
stenosis dan  oklusi  serta memberikan
informasi adanya sumbatan plak.

C. ARTERIOGRAFI

Arteriografi menggunakan kontras adalah
standar baku untuk evaluasi penyakit
arteri. Arteriografi dapat menggambarkan
seluruh  percabangan arteri  sehingga
dapat mengetahui lokasi penyumbatan,
memperkirakan derajat keparahan
hemodinamik, dan untuk intervensi lebih
lanjut seperti pemasangan balon, stent, dan
peralatan lainnya. Arteriografi diindikasikan
pada pasien yang membutuhkan tindakan
revaskulerisasi. Metode ini selain mahal juga

berpotensi efek samping seperti hematoma,
pseudoaneurisma,  fistula  arteriovenosa,
emboli, diseksi, dan gagal ginjal.

D. MAGNETIC RESONANCE IMAGING

Yang digunakan adalah magnetic resonance
arteriography (MRA). Metode non-invasif ini
dapat memvisualisasikan sistem  vaskuler
perifer, sehingga dapat mendeteksi stenosis
dan  menyingkirkan  diagnosis  banding
penyakit oklusif vaskuler lainnya.??

E.TES MONOFILAMEN

Instrumen yang sering digunakan untuk
deteksi neuropati adalah nilon monofilamen
Semmes-Weinstein.  Gangguan  persepsi
aplikasi monofilamen ukuran 5.07 (10 gram)
dihubungkan dengan neuropati serabut saraf
besar.”® Stimulus pertama diaplikasikan pada
dahi atau sternum. Kemudian, dengan kondisi
mata tertutup monofilamen diaplikasikan
secara lembut dengan membengkokkan
monofilamen selama beberapa detik lalu
diangkat pada bagian punggung ibu jari kaki
di bagian proksimal kuku (Gambar 8)."

Manuverinidiulang sebanyakempatkali setiap
kaki secara acak pada delapan atau sepuluh
area berbeda. Nilai persepsi normal dinilai
1, menurun 0,5, dan tidak ada sama sekali
dihitung 0. Rentang nilai skor delapan area
yang diuji adalah 0-8; 0 merepresentasikan
hilangnya persepsi sama sekali, sedangkan 8
adalah persepsi lengkap.?

ALGORITMA TATALAKSANA

Diagnosis ulkus tungkai kronis ditegakkan
berdasarkan riwayat pasien dan pemeriksaan
lengkap.® Gambar 9 menunjukkan algoritma
sederhana evaluasi dan penanganan awal
ulkus tungkai kronis.
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