
Gangguan Kelenjar 

Sebacea

Dwi Nurwulan Pravitasari



AKNE VULGARIS



DEFINISI

• Akne vulgaris ➔ peradangan menahun

folikel pilosebasea yang ditandai dengan

adanya komedo, papul, pustul, nodus dan 

kista

• Predileksi ➔ wajah, bahu, punggung dan

ekstremitas bagian atas



ETIOLOGI DAN PATOGENESIS

Faktor yang berhubungan dengan patogenesis

penyakit antara lain :

• Perubahan pola keratinisasi dalam folikel

• Produksi sebum yang meningkat

• Terbentuknya fraksi asam lemak bebas yang 

menyebabkan terjadinya inflamasi

• Peningkatan jumlah flora folikel (Propionibacterium

acnes, Pityrosporum ovale dan Staphylococcus 

epidermidis)





Faktor yang berpengaruh :

1. Sebum  : sebum  → akne  >

2. Bakteri : - Corynebacterium acnes (P.Acnes)*

- S. epidermidis

- Pityrosporum ovale.

3. Hormon  : - androgen   → efek 

- estrogen  > N  → efek 

4. Diet     : - lemak / karbohidrat → ?



5. Iklim      : panas → baik
6. Kosmetik (krim) → obstruksi folikel

→ komedogenik
7. Obat : - yodium, bromida

- INH, Steroid, B12
- Hidantoin, Fenobarbital.

8. Stres : emosi / psikis

Faktor yang berpengaruh :



predileksi → muka, bahu, dada 
bagian atas, dan punggung

bagian atas

Lokasi kulit lain, misalnya leher, 
lengan atas, dan glutea kadang-

kadang terkena

Erupsi kulit polimorfik→ gejala 
predominan salah satunya, 
komedo, papul yang tidak 

beradang

pustule, nodus dan kista yang 
beradang

Rasa gatal minimal

MANIFESTASI 
KLINIS



• Komedo→ gejala patognomonik→papul

miliar yang ditengahnya mengandung

sumbatan sebum

• berwarna hitam→ mengandung unsure 

melanin disebut komedo hitam atau komedo

terbuka (black comedo, open comedo)

• berwarna putih→ letaknya lebih dalam

sehingga tidak mengandung unsure melanin 

disebut sebagai komedo putih atau komedo

tertutup (white comedo, close comedo)











gradasi yang digunakan di Indonesia: 

(Wasitatmadja, 2015)
• Ringan:

– Beberapa lesi tak beradang pada 1 predileksi

– Sedikit lesi tak beradang pada beberapa tempat predileksi

– Sedikit lesi beradang pada 1 predileksi

• Sedang:

– Banyak lesi tak beradang pada 1 predileksi

– Beberapa lesi tak beradang pada lebih dari 1 predileksi

– Beberapa lesi beradang pada 1 predileksi

– Sedikit lesi beradang pada lebih dari 1 predileksi

• Berat:

– Banyak lesi tak beradang pada lebih dari 1 predileksi

– Banyak lesi beradang pada 1 atau lebih predileksi



gradasi yang digunakan di Indonesia: 

(Wasitatmadja, 2015)
• Catatan:

– Sedikit: < 5, Beberapa: 5-10, Banyak: >10

– Tak beradang: Komedo putih, komedo hitam, papul

– Beradang: pustule, nodul, kista



PEMERIKSAAN PENUNJANG

• Diagnosis akne vulgaris ditegakkan atas dasar

klinis dan pemeriksaan ekskohleasi sebum, 

yaitu pengeluaran sumbatan sebum dengan

komedo ekstraktor (Sendok Unna). 

• Pemeriksaan histopatologis → gambaran yang 

tidak spesifik→ sebukan sel radang kronis

disekitar folikel pilosebasea dengan masa

sebum di dalam folikel. 



Diagnosa Banding

• Erupsi akneiformis

– disebabkan oleh induksi obat, misalnya

kortikosteroid, INH, barbiturate, bromide, 

yodida, difenil hidantoin, trimetadion, ACTH, 

dan lain-lainnya. 

– Klinis berupa erupsi papulo pustule 

mendadak tanpa adanya komedo di hampir

seluruh bagian tubuh. Dapat disertai demam

dan dapat terjadi di semua usia

•



• Rosasea.

– penyakit peradangan kronik di daerah muka
dengan gejala eritema, pustule, telengiektasis
dan kadang-kadang disertai hipertrofi kelenjar
sebasea. Tidak terdapat komedo kecuali bila
kombinasi dengan acne vulgaris

• Dermatitis perioral

– terutama pada wanita dengan gejala klinis
polimorfi eritema, papul, pustule, di sekitar
mulut yang terasa gatal





Gangguan Kelenjar Apokrin



HIDRADENITIS 

SUPURATIFA



Hidradenitis supuratifa

Penyakit kulit (pada folikel rambut) kronis, 
inflamatorik

timbul sesudah pubertas 

lesi yang nyeri, dalam, dan 
inflamatorik pada area tubuh yang 

mengandung kelenjar apokrin, 
utamanya daerah aksila, inguinal, 

dan anogenital.

rekuren



lebih umum pada 
wanita

jarang berkembang 
selama pubertas atau 
sesudah menopause

mengandung kelenjar 
apokrin

Sekitar Usia 23 tahun

Epidemiologi



• HS → penyakit folikel rambut terminal →
berhubungan :

– inflamasi limfohistiositik, reaksi 

granulomatosa, saluran sinus, dan 

pembentukan jaringan parut

• Histologi HS :

– oklusi folikular yang disebabkan oleh 

hyperkeratosis

– hiperplasia isotopik pada epitel folikel terlihat 

jelas



Etiologi dan patogenesis

• Gambaran klinisnya :
– oklusi kelenjar apokrin dengan ruptur folikuler 

berulang, inflamasi perifolikular →terjadinya infeksi 

sekunder

• Faktor genetik :

– Riwayat keluarga diperoleh → 26% pasien



• Hormon dan Androgen:

– pengaruh androgen terhadap HS tidak jelas

• Obesitas: 

– Bukan faktor penyebab pada HS namun 

dianggap faktor yang mengeksaserbasi 

dengan meningkatkan gesekan

– mengeksaserbasi penyakit → keadaan 

androgen berlebihan

– Satu analisis multivariate → hubungan kuat 

dengan indeks massa tubuh



• Infeksi bakteri :

– Peran infeksi bakteri pada HS tidak jelas

– keterlibatan bakteri terjadi secara sekunder

– Staphylococcus aureus dan Staphylococcus

coagulase-negative paling sering di dapatkan

– Streptococcus, bakteri batang Gram negative, 

dan bakteri anaerob



• Merokok:

– dapat mempengaruhi kemotaksis sel 

polimorfonukleus

– Berhenti merokok bisa memperbaiki 

perjalanan klinis penyakit



penyakit kronis dengan 
perjalanan klinis bervariasi

terbatas pada area kulit yang 
terkena

Lokasi: aksila, inguinal, 
perianal, daerah 

mamae,inframamae,bokong, 
regio pubis, dada, kepala, 
retroaurikular, dan kelopak 

mata

Lesi inflamasi HS hanya 
sementara→ intransigent 
(keras) dan jaringan parut

Temuan Klinis





Tiga stadium penyakit HS menurut Hurley

tahap primer: 

abses berkembang pada 
lokasi yang terisolasi

Tahap kedua :

melibatkan 
perkembangan saluran 
sinus dan jaringan parut  

yang menjembatani 
setiap lesi

Tahap ketiga:

menunjukkan penyatuan 
lesi dengan pembentukan 

jaringan parut dan 
saluran sinus, inflamasi, 

dan sekret kronis



• Onset bertahap dengan derajat keparahan 

bervariasi.

• Laboratorium :

– lesi HS akut → peningkatan laju sedimentasi 

eritrosit atau C-reactive protein

– infeksi lain → kultur dalam dari lesi untuk melihat 

bakteri, tuberculosis, dan jamur

• Uji Khusus :

– Ultrasonografi folikel dan dermis → pembentukan 

abses dan kelainan pada bagian dalam folikel

– MRI → penebalan kulit, indurasi  jaringan 

subkutan, dan abses subkutan



Komplikasi

• mengalami derajat morbiditas yang signifikan 

• korelasi positif yang signifikan dengan derajat 
cukup besar antara keparahan HS dan indeks 
kualitas hidup

Kualitas 
hidup

• septisemia

• Anemia atau leukositosis →tidak spesifiksistemik

• jaringan parut ,striktur anal, uretral, atau rektal 

• limfedema penis, skrotum, atau vulva yang 
persisten akibat sumbatan atau rusaknya rute 
drainase kelenjar limfe lokal 

lokal





Pengobatan

• bertujuan untuk :

– mencegah perkembangan lesi primer serta 

menyembuhkan, atau mengurangi gambaran 

penyakit sekunder seperti pembentukan skar 

– stadium I →obat sistemik

– stadium II →pengobatan medis dan dari eksisi 

terbatas pada lesi lokal

– stadium III → bedah radikal





Gangguan Kelenjar Ekrin



MILIARIA



• Miliaria→ bentuk yang umum untuk

suatu sumbatan saluran keringat yang 

mengakibatkan air keringat tertahan

didalam kulit yaitu pada epidermis dan

papilla dermis, yang terjadi secara

mendadak dan menyebar secara alami



Miliaria dapat terjadi pada:

• Pria dan Wanita

• Semua Ras dan Semua Usia



ETIOPATOGENESIS

Terbentuknya  Miliaria meliputi: 

• terjadinya sumbatan keratin pada saluran ekrin 

• diikuti oleh pecahnya saluran keringat dan 

keringat masuk kedalam kulit dibawah sumbatan

• Immaturitas relatif saluran keringat sebagai 

faktor pedisposisi penting pada bayi baru lahir



Faktor lain yang mendukung terjadinya 

Miliaria:

• Pajanan Panas yang lama

• Lingkungan yang lembab

• Pekerjaan tertentu

• Celana yang tertutup rapat

• Bakteri normal kulit



Pembagian Jenis Miliaria

• Miliaria Kristalina

• Miliaria Rubra

• Miliaria Pustulosa

• Miliaria Profunda



Miliaria Kristalina

• neonatus  yang  berumur kurang dari  2 minggu 
dan  orang dewasa yang sedang demam atau 
tinggal di daerah iklim tropis

• Miliaria kristalina→ vesikel berukuran 1-2 mm 
terutama pada badan setelah banyak 
berkeringat. Vesikel bergerombol tanpa tanda 
radang pada bagian badan yang tertutup

• Umumnya tidak memberi keluhan dan sembuh 
dengan sisik yang halus



Miliaria Kristalina



Miliaria Rubra

• Lebih berat daripada miliaria kristalina

• pada badan dan tempat-tempat tekanan atau 
gesekan pakaian

• Terlihat papul merah atau papul vesikular 
ekstrafolikular yang sangat gatal dan pedih

• Terdapat pada orang yang tidak biasa pada 
daerah tropik

• Lesi dapat sembuh dalam beberapa hari, bila 
pasien dipindahkan dari ruangan yang panas 
dan lembab



Miliaria Rubra



Miliaria Profunda

• sering terjadi pada orang-orang yang tinggal di 

daerah beriklim tropis, dan telah mengalami 

miliaria rubra secara berulang

• Lesi ini berkembang dalam beberapa menit 

sampai beberapa jam setelah berkeringat, serta 

bersifat asimptomatis

• Lesi jenis ini cepat sembuh, biasanya kurang 

dari satu jam setelah penyebab berkeringat 

dihilangkan



Miliaria Profunda



Miliaria Pustulosa

• variasi dari miliaria rubra yang mengalami

respon inflamasi atau terjadi infeksi

sekunder 

• setelah terjadi berulang-ulang miliaria

rubra sehingga terbentuklah miliaria

pustulosa dengan gejala papul putih yang 

dalam, sering terjadi pada iklim tropis



Miliaria Pustulosa



Pemeriksaan Penunjang

• Pada miliaria tidak ditemukan hasil laboratorium 

yang abnormal

• Gambaran histopatologi



Penegakan Diagnosis

• Diagnosis ditegakkan berdasarkan gejala dan 
hasil pemeriksaan fisik. 

• Pada pemeriksaan laboratorium tidak ada hasil 
pemeriksaan laboratorium yang abnormal 
kecuali saat cuaca sangat panas yang 
disebabkan retensi keringat

• Hasil biopsi memperlihatkan sumbatan saluran 
keringat, pecahnya saluran keringat dan vesikel 
berisi timbunan keringat pada lapisan kulit yang 
menandakan tipe miliaria



Diagnosis Banding

• Eritema toksikum neonatorum



• Folikulitis



Penatalaksanaan

• Perawatan Umum : 

Penempatan Pasien pada lingkungan yang sejuk

Regulasi suhu yang baik

Pakaian tipis yang menyerap keringat

• Terapi sistemik

Anti Histamin

Retinoid

Asam Askorbat Oral



• Terapi Topikal

Antibiotik Topikal

Losion faberi dapat pula diberikan, dengan
komposisi : 

Acid. Salicylic. 1 %

Talc. venetum 10 %

Oxyd. Zinc. 10 %

Amyl. Oryzae 10 %

Spiritus ad. 200 cc





• Prognosa umumnya baik



Kelainan Pigmen



DEFINISI

– Kelainan pigmen / melanosis : kelainan warna 

kulit akibat berkurang atau bertambahnya 

pembentukan melanin pada kulit.

– Hipermelanosis (Melanoderma): 

Bertambahnya produksi pigmen melanin.

– Hipomelanosis (Lekoderma): Berkurangnya 

produksi pigmen melanin



• Hipermelanosis

– Disebabkan karena sel melanosit bertambah 

maupun pigmen melanin saja bertambah.

– Fitzpatrick (berdasarkan distribusi melanin 

dalam kulit):

• Hipermelanosis coklat bila melanin terletak pada 

epidermis

• Hipermelanosis abu-abu bila pigmen melanin 

terletak dalam dermis.



• Hipomelanosis

– Pengurangan jumlah pigmen melanin atau 

berkurang maupun tidak adanya melanosit



Melasma / Kloasma
• Hipermelanosis didapat

– umumnya simetris

– makula yang tidak merata, warna merah 

muda - coklat tua.

– dapat mengenai

• semua ras

• terutama wanita,

• tinggal di tempat tropis,

• dapat mengenai wanita hamil,

• pemakai pil kb,

• pemakai kosmetik,

• pemakai obat, dll.



Etiologi Melasma
• Belum diketahui dengan pasti.

– Sinar UV, spektrum sinar UV merusak gugus sulfidril di 

epidermis yang menrupakan penghambat enzim triosinase, 

enzim triosinase berguna untuk menghambat proses 

melanogenesis.

– Hormon (Estrogen, Progesteron, MSH)

– Obat seperti difenil hidentoin, mesantoin, klorpromasin, 

minosiklin, ditimbun di bagian atas dermis dan merangsang 

melanogenesis.

– Genetik

– RAS

– Kosmetik yang bahan yang menyebabkan fotosensitivitas

– Idiopatik



Klasifikasi
– Berdasarkan gambaran klinis

• Sentro-fasial meliputi dahi, hidung, medial pipi, 

bawah hidung, dagu (63%)

• Malar meliputi hidung dan lateral pipi (21%)

• Mandibular meliputi daerah mandibula (16%)

– Berdasarkan pemeriksaan lampu wood

• Epidermal : lebih jelas dengan lampu wood

• Dermal : tak tampak warna kontras dengan lampu 

wood

• Campuran : beberapa lokasi jelas, lainnya tidak 

jelas

• Sukar dinilai : sinar biasa lebih jelas



• Berdasarkan Histopatologi

– Epidermal : umumnya berwarna coklat, 

melanin terutama pada lapisan basal dan 

suprabasal, kadang-kadang diseluruh 

stratum korneum dan stratum spinosum

– Dermal : umumnya berwarna coklat 

kebiruan, terdapat makrofag bermelanin di 

sekitar pembuluh darah di dermis bagian 

atas dan bawah. Pada dermis bagian atas 

terdapat infiltrat.



• Gejala Klinis

– Lesi makula coklat muda atau coklat tua 

berbatas tegas dengan tepi tidak teratur, 

sering pada pipi, hidung yang disebut pola 

malar.

– Pola mandibular terdapat pada dagu.

– Pola sentrofasial terdapat pada pelipis, dahi 

dan alis.

– Tipe dermal warna keabu-abuan ataupun 

kebiruan.



Pembantu Diagnosis
– Histopatologi

• Epidermal ; melanin pada lapisan basal dan supra basal, kadang diseluruh 

stratum sponosum sampai stratum korneum.

• Dermal : makrofag bermelanin disekitar pembuluh darah dalam dermis 

bagian atas dan bawah, pada dermis bagian atas terlihat fokus-fokus 

infiltrat

– Mikroskop Elektron

• Gambaran ultrastruktur melanosit dalam lapisan basal memberi kesan 

aktivitas melanosit

– Sinar Wood

• Epidermal : lesi lebih kontras

• Dermal : lesi tidak bertambah kontras

• Campuran : lesi ada yang lebih kontras ada yang tidak

• Tidak Jelas : lesih lebih kontras dengan sinar biasa



• Diagnosis

– Diagnosis melasma ditegakkan hanya 

dengan pemeriksaan klinis.

– Untuk mentukan tipe melasm dilakukan 

pemeriksaan sinar Wood, sedangkan 

pemeriksaan histopatologik hanya dilakukan 

pada kasus tertentu.



• Penatalaksanaan

– Pengobatan melasma memerlukan waktu 

yang cukup lama.

– Harus ada kerja sama yang baik antara 

dokter – pasien.

– Kebanyakan penderita berobat untuk alasan 

kosmetik.

– Pengobatan harus dilakukan secara tertatur 

karena melasma bersifat residif kronis.

– Pengobatan yang sempurna adalah 

pengobatan kausal dari melasma.



• Pencegahan

– Perlindungan terhadap sinar UV terutama 

pukul 09:00 – 15:00. Kalau keluar rumah 

pakai topi/payung.

– Tabir surya 30 menit sebelum terkena 

pajanan sinar matahari.

– Menghilangkan faktor yang merupakan 

penyebab melasma misalnya pemakain pil 

kontrasepsi, menghentikan pemakaian 

kosmetika yang mengandung parfum, obat-

obatan yang merangsang melanogenesis 

dan sitostatik.



• Pengobatan

– Topikal

• Hidrokinon konsentrasi 2-5%. Krim dipakai pada 

malam hari disertai tabir surya pada siang hari. 

Umumnya perbaikan dalam 6-8 minggu dan 

dilanjutkan sampai 6 bulan. Efek samping adalah 

dermatitis kontak iritan atau alergik. Setelah 

penghentiang hidrokinon sering terjadi 

kekambuhan.

• Asam Retinoat 0,1% terutama digunakan sebagai 

terapi tambahan atau terapi kombinasi. Krim 

dipakai malam hari. Efek samping berupa eritema, 

deskuamasi, dan fotosensitasi.



• Asam Azeleat merupakan obat yang aman untuk 

dipakai, pengobatan dengan asam azeleat 20% 

selama 6 bulan memberikan hasil yang baik. Efek 

samping berupa rasa panas dan gatal.

– Sistemik

• Asam askorbat (Vit C) mempunyai efek merubah 

melanin menjadi melanin bentuk reduksi yang 

berwarna lebih cerah

• Glutation bentuk reduksi yang berpotensi 

menghambat pembentukan melanin dengan 

bergabung dengan cuprum dari triosinase



• Tindakan Khusus

– Pengelupasan Kimiawi menguggunakan 

asam glikolat 50-70% selama 4-6 menit setiap 

3 minggu selama 6 kali. Sebelum dilakukan 

pengelupasan kimiawi diberikan krim asam 

glikoliat 10% selama 14 hari.

– Bedah laser dengan Q-Switched Ruby dan 

Laser Argon.



Vitiligo

– Hipomelanosis idiopatik yang didapat

– Ditandai: makula hipopigmentasi yang dapat 

meluas.

– Dapat mengenai seluruh bagian tubuh yang 

mengandung sel melanosit



 Faktor pencetus

Mekanik - Sinar Ultra violet

 Emosi / stres - Hormonal

Koebner phen (+)

 Patogenesis

Otoimun – otoAb terhadap melanosit (+)

Neurogenik – mediator asetilkolin / epineprin

Otositotoksik – monofenal toksik thd melanosit



 Klasifikasi (Koga) :

 sesuai dermatom

 tidak sesuai dermatom

 Berdasarkan distribusi dan morfologi :

 Lokalisata : ( Fokal, Segmental, Mukosa)

Generalisata : (akrofasial, Vulgaris, Universal)



Klasifikasi

• Segmental : 

• Jarang

• Dermatomal

• Rapid onset→ stable

• Non segmental:

• Lebih sering

• Lifelong evolution

• Koebner phenomen

• Autoimun disease

• Thyroid disorder, 

juvenil DM, anemia 

pernisiosa, adison

disease



Klasifikasi

Localized :

Focalis : satu atau 
lebih bercak pada 
satu area, tidak 
segmental

Segmental : satu atau 
lebih makula , sesuai 
dermatom 

Mukosa

Generalized:

Acrofacial : wajah, 
ektremitas distal

Vulgaris : plg sering, 
distribusi simetris pd 
lokasi yg tipikal

Mixed 
(segmental+vulgaris/
segmental)

Universalis : >80%



 Klinis berupa :

makula hipopigmentasi/depigmentasi,
batas tegas, asimptomatis, simetris

 Tempat terbuka, lipatan, tonjolan tulang, 
dekat mukosa

Autosomal dominan



Terapi
Topikal kortikosteroid

PUVA

Broadband UVB (280-320 nm)

NB-UVB

Imunomodulator (Tacrolimus dan 

pimecrolimus) 

Vit D derivative

Surgical 

Depigmentation therapy (MBEH 20% cream)







Idiopatik gutata hipomelanosis 

• Makula hipopigmentasi batas tegas 2-

5 mm, pada area terpapar matahari 

(lengan atau kaki)

• Usia pertengahan atau tua

• Asimptomatik

• Melanin pada keratinosit basal -





Pitiriasis alba

• Sering pada px atopic

• Wajah, leher, lengan

• Makula hipopigmentasi





Nevus anemicus:

Congenital localized pharmacologic 

cutaneous anomaly

Sering pada tubuh bagian atas

Makula hipopigmentasi batas tegas, 

tidak teratur

Gesekan, panas atau dingin tidak 

menimbulkan eritema

Terapi : tidak perlu





Lekoderma : 

Radang di kulit → melanosit <

Etiologi: luka bakar, radiodermatitis

Hipopigmentasi ok bahan kimia :

Cathecol, kloroquin, hidroquinon

Albinisme :

Jumlah melanosit normal, tyrosinase -





• Tuberous sclerosis:

• Makula hipopigmentasi ( oval, ash leaf-

shape)

• Lengan, kaki, tubuh 

• Tanda awal tuberosclerosis
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