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ABSTRACT
Morbus Hansen is a chronic infectious disease caused by the bacteria Mycobacterium leprae, a type of acid-
resistant bacteria, rod-shaped bacilli. This bacterium first attacks the peripheral nerves, then attacks the skin, oral
mucosa, upper respiratory tract, reticuloendothelial system, eyes, bones, and testes, except the central nervous system.
Sensory and motor damage will occur as a result of the deformity and sensibility of the bacteria. Morbus Hansen type B,
and how to manage it right for cases like this.
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ABSTRAK
Morbus Hansen adalah penyakit menular kronis yang disebabkan oleh kuman Mycobacterium leprae, sgjenis
bakteri tahan asam, basil berbentuk batang. Bakteri ini pertama menyerang saraf tepi, selanjutnya menyerang kulit,
mukosa mulut, saluran nafas bagian atas, sistem retikuloendotelial, mata, tulang, dan testis, kecuali susunan saraf
pusat. Sehingga akan terjadi kerusakan sensoris dan motoris sebagai hasil dari deformitas dan sensibilitas dari bakteri
tersebut.Laporan ini memaparkan mengenai kasus seorang pasien laki-laki berumur 50 tahun dengan penyakit Morbus

Hansen tipe B, dan bagaimana cara penatal aksanaan yang tepat untuk kasus seperti ini.

Kata Kunci: Morbus Hansen, Mycobacterium Leprae

PENDAHULUAN

Morbus Hansen adalah penyakit menular
kronis yang disebabkan oleh  kuman
Mycobacterium leprae, sejenis bakteri tahan
asam, basil berbentuk batang.*?Penyakit ini
menyerang kulit, saraf tepi, mukosa dari saluran
pernapasan atas, dan mata. Penularan M. Leprae
terutamanya adalah dari pasien MB yang tidak
diobati. Bukti menunjukkan bahwa dua portal
masuk utama adalah kulit dan saluran pernapasan
bagian atas. Nasal discharge dari pasien yang
tidak diobati dengan Morbus Hansen aktif telah
terbukti mengandung segiumlah besar bakteri
tahan asam. Masa inkubasi dari Mycobacterium
leprae adalah 2 atau 5 tahun, tetapi bisalebih. ¢4

Berdasarkan data WHO padatahun 2011
mengenal distribusi pasien Morbus Hansen di
seluruh dunia, Indonesia merupakan daerah
endemis dengan lebih dari 10.000 kasus baru per
tahun dengan prevalens 1,03 per 10.000
penduduk. Berdasarkan data epidemiologi
depkes, jumlah kasus baru pada tahun 2012,
sebanyak 17.980 kasus, untuk cacat tingkat 2
(cecat yang terlihat) sebesar 0,85/100.000
penduduk serta jumlah kasus baru anak < 15
tahun pada tahun 2012 sebesar 1959 (10,9%) dari
total kasus baru. Selain itu, berdasarkan data dari
Rekam Medis Poli Kulit dan Kelamin Rumah
Sakit Saiful Anwar dari tahun 2010 hingga 2012
menunjukan bahawa pada tahun 2010 terdapat

258 kunjugan ke poli dengan 38 pasien baru.
Pada tahun 2011 terdapat 280 kasus di poli dan
33 diantaranya adalah pasien baru. Untuk tahun
2012 dari bulan Januari sampai April dilaporkan
68 kasus dan 8 kasus diantaranya adalah pasien
baru. (WHO, 2012)

Klasifikass Morbus Hansen berdasarkan
pada jumlah les kulit dan identifikasi dua bentuk
adalah PB dan MB. ©

Diagnosa Morbus Hansen menurut WHO
ditegakkan berdasarkan ‘'cardina sign'. Jika
pasien menunjukan satu atau lebih cardina sign
ini maka dia didagnosa sebagai pasien Morbus
Hansen. Tanda - tanda cardinal itu adalah 1)
Hipo-pigmentasi atau kemerahan lesi kulit lokal
dengan hilangnya sensasi (khususnya sentuhan
dan suhu); atau 2) keterlibatan saraf perifer, yang
ditunjukkan oleh penebalan pada saraf saraf
perifer tertentu dengan hilangnya sensasi
(khususnya sentuhan dan suhu); atau 3) kulit
yang positif untuk BTA.¢®

LAPORAN KASUS

Seorang pasien laki-laki berumur 50
tahun, dikonsulkan ke bagian Kulit dan Kelamin
dikarenakan pasien mengalami keluhan bercak
putih yang mati rasa, tidak disertai gatal, tersebar
dikulit pada daerah tangan dan kaki sejak kurang
lebih 4 bulan yang lalu dan sudah hampir kurang
lebih 2 minggu tampak sudah mengering dan
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tidak berbatas tegas disertai bengkak pada daerah
tangan dan kaki. Saat ini pasien sedang dirawat
diruangan Seroja. Menurut pasien, bercak muncul
setelah pasien mengonsumsi obat Novartis yang
diberikan pada saat pasien dirawat pertamakali di
RSU Anutapura dengan keluhan adanya benjolan
pada tubuh pasien. Obat novartis merupakan obat
yang digunakan untuk mengobati kusta. Adapun
keluhan ini sampai mengganggu aktivitas sehari-
hari pasien, khususnya rasa percaya diri pasien
pada penampilannya.

Saudara pasien dahulu mengalami hal
yang sama seperti pasien yaitu adanya bercak
putih yang mati rasa, tidak diserta gatal,
menyebar pada daerah tangan dan kaki dan
disertai pembengkakan.

Pada pemeriksaan status dermatologi
didapatkan tampakregio digiti, regio antebrachii
dan manusregio cruris dan pedis mengalami
hiperpigmentass  dan  membentuk  makula
hiperpigmentasi, hipopigmentasi berbatas tidak
tegas dan regio pedis tampak edema dan tampak
skuama. Pada palpasi terabakulit pasien kering.

Gambar 1. Pada inspeks tampak regio
digiti mengalami makula hiperpigmentasi,
hipopigmentasi dan visikel yang telah pecah

menjadi krusta
e ‘

Gambar 3. Pada inspeks tampak regio
antebrachii dan manus mengalami makula
hiperpigmentasi, hipopigmentasi  disertal

Gambar 2. Pada inspeksi tampak regio
cruris dan pedis mengalami hiperpigmentasi
dan membentuk makula hiperpigmentasi,
hipopigmentasi  berbatas tidak tegas dan
regio pedis tampak edema dan tampakt
skilama. Pada nalpas teraha kuliat nasien

Berdasarkan hasil Anamnesis,
Pemeriksaan Fisik dan Pemeriksaan Penunjang
pasien didiagnosis dengan Morbus Hansen Tipe
MB.

DISKUSI

Pasien laki-laki usia 50 tahun mengalami
keluhan bercak putih yang mati rasa daerah
tangan dan kakisgjak kurang lebih 4 bulan yang
lalu dan sudah hampir kurang lebih 2 minggu
tampak sudah mengering dan tidak berbatas tegas
disertai bengkak pada daerah tangan dan kaki.
Didapatkan saudara pasien pernah mengalami
penyakit seperti yang dialami  pasien.
Pemeriksaan status dermatologi  didapatkan
tampakregio digiti, antebrachii dan manus, regio
cruris dan pedis mengalami hiperpigmentasi dan
membentuk makula hiperpigmentasi,
hipopigmentasi berbatas tidak tegas dan regio
pedis tampak edema dan tampak skuama.

Morbus hansen atau kusta atau lepra
adalah penyakit granulomatosa kronis yang
disebabkan oleh infeksi bakteri
Mycobacteriumleprae. Bakteri ini tidak dapat
dibiakkan di media lain, merupakan bakteri gram
positif, bersifat intraseluler obligat, dan basil
tahan asam. ¢

Ada beberapa faktor yang menentukan
terjadinya penyakit kusta. FaktorPenyebabnya
adalah Mycabacteriumleprae yang dalam kondisi
tropis dapat bertahan di luar tubuh sampai

—ulkus pada bagian punaqung telapak tangan
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sembilan hari. Sumber penularan hingga saat ini
hanya manusia yang dianggap sebagai sumber
penularan. Cara penularan adalah droplet melalui
saluran napas bagian atas. Penyakit ini memiliki
masa inkubasi 2-5 tahun atau lebih. Penularan
secarateori terjadi jika terdapat kontak yang lama
dengan penderita yang belum menjaani
pengobatan MDT.®*2%)

Untuk Menegakkan diagnosis penyakit
kusta diperlukan anamnesis, pemeriksaan Klinis,
dan  pemeriksaan  penunjang. Anamnesis
ditanyakan secara lengkap mengenai riwayat
lengkap penyakit. Mulai dari identitas, riwayat
penyakit sekarang, riwayat penyakit dahulu,
riwayat penyakit keluarga, riwayat pengobatan,
riwayat kontak dengan pasien kusta, dan riwayat
S)Sal (1,11,14,15)

Klasifikass WHO, berdasarkan pada
jumlah lesi kulit dan mengidentifikass dua
bentuk, PB dan MB. (WHO,2012). Berikut
adal ah perbedaan PB dan MB menurut WHO:

. Manifest PB MB
as Klinis
- umian 2515 °
lesi kulit lesi
BTA - +
Distribus aimelll -
etris
Keterlibat Satu >1
an saraf saraf saraf
Mati olas Tid
Rasa : ak jelas

Tabel 1. Manifestasi klinistipe PB & MB™®

Pasien ini digolongkan sebagai morbus
Hansen multi basiler (MB) karena memiliki les
lebih dari 5. @

MDT (Multi Drug Theraphy) merupakan
kunci utama pengobatan lepra. Baik Pausibasiler
(PB) maupun Multibasiler (MB) berpusat pada
rifampisin sebagai regimen obat yang utama
Resistenss merupakan akibat dari monoterapi
yang diberikan. Pada kasus ini pasien sebelumnya
mendapatkan obat kusta yaitu obat Novartis Oleh
karena itu monoterapi dengan Dapson atau obat
anti lepra lainnya akan dianggap pemberian yang
tidak etik. ¥

Multidrug Therapy for Multibacillary (MB) Leprosy

PFP Dapsone CLF
Adult . o | 50mg/d &
50.70kg 600mg/m* | 100mg/d 300mg/m*
Child 50mag/d &

I|’ £ ¥
1014 years | 130mo/m” | S0mg/d | oh it

50mg twice/w &

Less than 10 | 300mg/m* | 25mg/d 100mg/m*

*PFP and CLF monthly doses are given under supervision

Tabel 2. Multidrug Therapy™”

Setelah program terapi obat biasanya
prognosis baik, yang paing sulit adalah
manajemen dari gejala neurologis, kontraktur dan
perubshan pada tangan dan kaki. Ini
membutuhkan tenaga ahli seperti neurologis,
ortopedik, ahli bedah, prodratis, oftaimologis,
physical medicine, dan rehabilitasi. Yang tidak
umum adalah secondaryamyloidosis dengan
gagal ginjal dapat mejadi komplikasi.**1%%)

KESIMPULAN

Penyakit Morbus Hansen adalah penyakit
yang disebabkan oleh bakteri gram positif yaitu
Mycobacterium Leprae. Penyakit ini menyerang
saraf semi sehingga pasien mengalami gangguan
pada sensorik maLpun motoriknya.
Penatalaksanaan pada kasus Morbus Hansen
adalah dengan menggunakan Multi Drug
Therapy. Penatalaksanaan yang tepat dan cepat
akan memberikan prognosis yang baik.

PERSETUJUAN

Pada laporan kasus ini, penulis telah
menerima persetujuan dari pasien dalam bentuk
informed consent.

KONFLIK KEPENTINGAN

Penulis menyatakan bahwa dalam
penulisan ini tidak terdapat konflik kepentingan
padatulisanini.
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