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Abstrak
Latar belakang: Beberapa dermatosis vesikobulosa cenderung memudahkan terjadinya infeksi sekunder karena erosi luas 
yang ditimbulkan terlebih lagi dengan sering tidak ditempatkannya penderita di ruang isolasi yang memadai. Belum adanya 
standar terapi antibiotika yang digunakan untuk dermatosis vesikobulosa. Tujuan: Mengetahui kuman penyebab infeksi 
sekunder dan kepekaan antibiotika terhadap kuman penyebab infeksi sekunder erosi beberapa dermatosis vesikobulosa untuk 
memilih antibiotika yang tepat. Metode: Penelitian deskriptif diambil secara langsung dengan sampel dari erosi beberapa 
dermatosis vesikobulosa untuk kemudian dilakukan kultur aerob dan anaerob serta dilakukan tes sensitivitas. Hasil: Organisme 
terbanyak yang dapat diisolasi dari semua kasus adalah Staphylococcus aureus (42,1%) dan Peptostreptococcus sp. (80%). Diikuti 
Staphylococcus koagulase negatif (36,8%), Enterobacter aerogenes (10,5%), Streptococcus viridans (5,3%) dan Escherechia coli (5,3%). 
Terlihat Staphylococcus aureus yang terisolasi lebih suseptibel terhadap amoksisilin/asam klavulanat, vankomisin, sefalotin, 
sefazolin, nitrofurantoin, gentamisin, sefotaksim dan eritromisin dan lebih resisten terhadap penisilin, ampisilin, tetrasiklin 
dan amiksisilin. Kesimpulan: Pada penelitian ini didapatkan Staphylococcus aureus sebagai penyebab tersering infeksi sekunder 
pada semua erosi kulit dermatosis vesikobulosa. Penggunaan gentamisin dan sefotaksim pada penderita dermatosis vesikobulosa 
di IRNA Kulit dan Kelamin masih suseptibel.

Kata kunci: dermatosis vesikobulosa, Staphylococcus aureus, infeksi sekunder, tes sensitivitas 

ABSTRACT
Background: Vesicobullous dermatoses tended to cause secondary infection because of their wide erosions even more there 
were no appropriate isolation room. There were no standard of using antibiotics for vesicobullous dermatoses. Purpose: The 
aim of the present study was to detect the types of bacteria commonly complicating skin diseases of vesicobullous dermatoses 
patients of the dermatology department and to test their sensitivity to a panel of the most commonly used antibiotics.  
Methods: Descriptive observation with direct samples were cultured aerobically and anaerobically from the erosions of secondarily 
infected skin lesions of 15 inpatients suffering from various vesicobullous dermatoses. This was followed by antibiotic sensitivity 
testing. Results: Staphylococcus aureus (42.1%) and Peptostreptococcus sp. (80%) were the most common isolated organisms from 
all cases. Staphylococcus coagulase negative (36.8%), Enterobacter aerogenes (10.5%), Streptococcus viridans (5.3%) and Escherechia 
coli (5.3%) were detected. Staphylococcus aureus isolated from inpatients showed more susceptible to amoxicillin/clavulanic acid, 
vancomysin, cefalotin, cefazolin, nitrofurantoin, gentamycin, cefotaxime and erytromycin and more resistance to penicillin, 
ampicillin, tetracycline and amoxicillin. Conclusion: Our current study detected than Staphylococcus aureus is the most 
common cause of secondary infection in all skin lesions of vesicobullous dermatoses. The used of gentamycin and cefotaxime 
for vesicobullous dermatoses in dermatologic wards were still susceptible. 
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PENDAHULUAN

Dermatosis vesikobulosa merupakan suatu 
penyakit kulit dengan gambaran klinis berupa vesikel 
atau bula; di mana vesikel adalah suatu lenting kecil 

dengan diameter  0,5 cm dan bula adalah suatu 
lepuh yang lebih besar dengan diameter > 0,5 cm.1,2,3 
Pecahnya vesikel atau bula akan menimbulkan suatu 
erosi bahkan bisa sangat luas. Erosi yang luas dapat 
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menjadi rentan terhadap infeksi sekunder,3 di mana 
tidak berhubungan dengan patogenesisnya namun 
penanganan erosi kulitnya sama. Beberapa dermatosis 
vesikobulosa yang cenderung dapat memberikan 
suatu erosi yang luas di antaranya adalah Stevens-
Johnson Syndrome (SJS), Toksik Epidermal Nekrolisis 
(TEN), Pemphigus Vulgaris (PV), Bullous Pemphigoid 
(BP), Dermatitis Herpetiformis (DH) dan Epidermolisis 
Bulosa (EB), yang juga merupakan suatu kegawatan 
dermatologi.

Sering kali dibutuhkan pemberian antibiotika 
dan umumnya injeksi antibiotika langsung diberikan 
tanpa menunggu hasil kultur yang lama karena kondisi 
penyakitnya yang akut dan di IRNA Kesehatan Kulit 
dan Kelamin RSUD Dr. Soetomo Surabaya sesuai 
protap diberikan injeksi gentamisin karena sudah 
terbukti memberikan hasil yang baik namun bila 
tidak membaik baru dipertimbangkan penggantian 
antibiotika. Peneliti menganggap penting untuk 
mengetahui spektrum kuman penyebab infeksi luka 
terbuka yang luas agar dapat digunakan sebagai 
pedoman untuk menentukan terapi yang lebih cepat, 
adekwat dan tepat karena sampai sekarang belum ada 
penelitian mengenai spektrum kuman dan tes kepekaan 
antibiotika terhadap kuman sebagai penyebab infeksi 
sekunder erosi beberapa dermatosis vesikobulosa (SJS, 
TEN, PV, BP, DH dan EB). Mengingat kasus-kasus 
tersebut yang paling berisiko untuk terjadi infeksi 
sekunder karena erosi yang luas dan sering tidak 
ditempatkan dalam ruang isolasi. Adanya infeksi 
akan meningkatkan risiko terjadinya angka kesakitan 
yang lebih berat dan risiko kematian yang meningkat 
karena adanya sepsis. 

Manfaat teori penelitian ini adalah untuk 
mengetahui kuman utama penyebab infeksi sekunder 
beberapa kasus vesikobulosa, sehingga penanganan 
penderita lebih sempurna.

Manfaat praktis penelitian ini adlah dapat memilih 
antibiotika yang tepat guna pengobatan kasus-kasus 
SJS, TEN, PV, BP, DH, EB; dapat mencegah atau 
meminimalkan terjadinya efek samping yang tidak 
dikehendaki, dapat menghindari terjadinya resistensi 
terhadap antibiotika yang tidak sesuai.

METODE

Rancangan penelitian yang digunakan pada 
penelitian ini adalah deskriptif untuk mengetahui 
spektrum kuman dan kepekaan antibiotika terhadap 
kuman penyebab infeksi sekunder pada beberapa 
dermatosis vesikobulosa (SJS, TEN, PV, BP, DH, EB).

Sampel dalam penelitian ini adalah penderita 
dermatosis vesikobulosa (SJS, TEN, PV, BP, DH, 
EB) di Instalasi Rawat Inap Dept/SMF Kesehatan 
Kulit dan Kelamin RSUD Dr. Soetomo Surabaya 
ataupun Rawat Bersama dengan Dept/SMF Kesehatan 
Kulit dan Kelamin RSUD Dr. Soetomo Surabaya 
dengan perhitungan sampel yang memenuhi kriteria 
penerimaan dan penolakan sampel. ������������������  Besar sampel pada 
penelitian ini adalah semua penderita yang memenuhi 
kriteria penerimaan sampel dengan total sampling 
selama 3 bulan yang dirawat di Instalasi Rawat Inap 
Dept/SMF Kesehatan Kulit dan Kelamin RSUD  
Dr.�����������������������������������������������       Soetomo Surabaya ataupun Rawat Bersama dengan 
Dept/SMF Kesehatan Kulit dan Kelamin RSUD  
Dr.��������������������������������������������������       Soetomo Surabaya. Penelitian ini dilaksanakan di 
Instalasi Rawat Inap Kesehatan Kulit dan Kelamin 
dan Rawat Bersama dengan Dep/SMF Kesehatan 
Kulit dan Kelamin RSUD Dr. Soetomo Surabaya dari 
bulan Maret sampai Mei 2009 dengan identifikasi 
dan kepekaan kuman dilaksanakan di Laboratorium 
Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas 
Airlangga Surabaya.

Alur penelitian ini dimulai dengan pemilihan 
penderita berdasarkan kriteria penerimaan dan 
penolakan sampel dengan menandatangani surat 
persetujuan (informed consent). Pada penderita 
dilakukan anamnesis, pemeriksaan fisik, penentuan 
diagnosis klinis, kemudian dilakukan pengambilan 
sampel dari erosi vesikel atau bula. Sampel yang 
didapat kemudian dilakukan kultur aerob dan anaerob 
serta uji kepekaan antibiotika terhadap kuman yang 
tumbuh. Data yang terkumpul disusun dalam bentuk 
tabel dan dianalisis secara deskriptif.

HASIL

Dari hasil kultur aerob penyebab infeksi sekunder 
penderita dermatosis vesikobulosa didapatkan 5 jenis 
kuman, yaitu Staphylococcus aureus, Streptococcus 
viridans, Streptococcus koagulase negatif, Enterobacter 
aerogenes, dan Escherechia coli. Di antara 5 kuman 
tersebut paling banyak adalah Staphylococcus aureus 
sebanyak 42,1%. Dari hasil kultur anaerob hanya 
didapatkan 1 jenis kuman, yaitu Peptostreptococcus 
sp. sebanyak 80% dan sisaya tidak ada pertumbuhan 
kuman (Tabel 1).

Pada hasil sensitivitas kuman aerob Peptostreptococcus 
sp. penderita dermatosis vesikobulosa terhadap beberapa 
antibiotika didapatkan tingkat resistensi tinggi pada 
antibiotik penisilin (75%) dan tingkat susceptibility 
tinggi pada vankomisin (91,7%) (Tabel 3).
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Tabel 3.	 Hasil uji sensitivitas kuman anaerob 
Peptostreptococcus sp. penderita dermatosis 
vesikobulosa 

Nama obat

Kuman anaerob

JumlahPeptostreptococcus sp.

R S I
Tetrasiklin 5 (41,7%)   6 (50,0%) 1 (8,3%) 12 (100%)
Vankomisin 1 (8,3%) 11 (91,7%) 0 12 (100%)
Penisilin 9 (75,0%)   3 (25,0%) 0 12 (100%)
Klindamisin 6 (50,0%)   5 (41,7%) 1 (8,3%) 12 (100%)

Keterangan: R = Resisten, S = Susceptible, I = Intermediate

PEMBAHASAN

Hasil pemeriksaan pola kuman pada penelitian 
ini didapatkan 5 jenis kuman aerob (Tabel 1) dan 
kuman terbanyak adalah Staphylococcus aureus pada 8 
penderita (42,%) diikuti dengan kuman Staphylococcus 
koagulase negatif pada 7 penderita (36,8%), Enterobacter 
aerogenes pada 2 penderita (13,3%), Streptococcus 
viridans pada 1 penderita (6,7%) dan Escherechia 
coli juga pada 1 penderita (6,7%). Terdapat hanya 1 
jenis kuman anaerob yaitu Peptostreptococcus sp. yang 
ditemukan pada 12 penderita (80,0%). Tampak dari 

Tabel 1. 	Distribusi pola kuman penyebab infeksi sekunder penderita dermatosis vesikobulosa

Variabel
Diagnosis Jumlah

(%)TEN (%) SJS (%) PV (%) BP (%)
Jumlah penderita 1 (6,7) 5 (33,3) 7 (46,7) 2 (13,3) 15 (100)

Hasil kultur aerob
Staphylococcus aureus 1 (5,3) 2 (10,5) 5 (26,3) 0   8 (42,1)
Streptococcus viridans 0 1 (5,3) 0 0   1 (5,3)
Streptococcus koagulase negatif 0 3 (15,8) 2 (10,5) 2 (10,5)   7 (36,8)
Enterobacter aerogenes 0 0 1 (5,3) 1 (5,3)   2 (10,5)
Escherechia coli 0 0 1 (5,3) 0   1 (5,3)
Hasil kultur anaerob
Peptostreptococcus sp. 0 5 (33,3) 5 (33,3) 2 (13,3) 12 (80,0)
Tak ada pertumbuhan kuman 1 (6,7) 0 2 (13,3) 0   3 (20,0)

Tabel 2.  Hasil uji sensitivitas kuman aerob penderita dermatosis vesikobulosa 

Macam antibiotika

Kuman aerob

Jumlah
Jumlah

Enterobacter 
aerogenes

Escherechia 
coli

Staphylococcus 
aureus

Streptococcus 
koagulase 

negatif

Streptococcus 
viridans

R S I R S I R S I R S I R S I R S I
Ampisilin 2 0 0 1 0 0 6 2 0 7 0 0 0 1 0 16 (84,2%)   3 (15,8%) 0 19 (100%)
Metisillin 0 0 0 0 0 0 0 6 2 1 5 1 0 0 0   1 (6,7%) 11 (73,3%) 3 (20,0%) 15 (100%)
Eritromisin 2 0 0 1 0 0 3 5 0 4 3 0 0 1 0 10 (52,6%)   9 (47,4%) 0 19 (100%)
Siprofloksasin 2 0 0 1 0 0 1 6 1 2 5 0 0 0 0   6 (33,3%) 11 (61,1%) 1 (5,6%) 18 (100%)
Tetrasiklin 2 0 0 1 0 0 6 2 0 6 1 0 0 1 0 15 (78,9%)   4 (21,1%) 0 19 (100%)
Amoksisilin/ 

Clavulanic acid
2 0 0 1 0 0 0 8 0 1 6 0 0 0 0   4 (22,2%) 14 (77,8%) 0 18 (100%)

Vankomisin 0 0 0 0 0 0 0 8 0 0 7 0 0 1 0   0 (%) 16 (100%) 0 16 (100%)
Sefalotin 2 0 0 1 0 0 0 8 0 0 7 0 0 1 0   3 (15,8%) 16 (84,2%) 0 19 (100%)
Penisilin 2 0 0 1 0 0 7 1 0 7 0 0 1 0 0 18 (94,7%)   1 (5,3%) 0 19 (100%)
Gentamisin 0 2 0 0 0 0 0 6 2 1 6 0 0 0 0   1 (5,9%) 14 (82,4%) 2 (11,8%) 17 (100%)
Piperasilin 2 0 0 1 0 0 3 5 0 2 5 0 0 1 0   8 (42,1%) 11 (57,9%) 0 19 (100%)
Kanamisin 2 0 0 1 0 0 2 5 1 2 5 0 1 0 0   8 (42,1%) 10 (52,6%) 1 (5,3%) 19 (100%)
Kloksasilin 2 0 0 1 0 0 5 3 0 1 6 0 1 0 0 10 (52,6%)   9 (47,4%) 0 19 (100%)
Trimetoprim 2 0 0 1 0 0 4 3 1 6 1 0 1 0 0 14 (73,7%)   4 (21,1%) 1 (5,3%) 19 (100%)
Sefazolin 2 0 0 1 0 0 0 8 0 0 6 1 0 1 0   3 (15,7%) 15 (78,9%) 1 (5,3%) 19 (100%)
Ofloksasin 2 0 0 0 1 0 1 7 0 2 5 0 0 0 1   5 (26,3%) 13 (68,4%) 1 (5,3%) 19 (100%)
Nitrofurantoin 2 0 0 0 1 0 0 8 0 0 7 0 0 1 0   2 (10,5%) 17 (89,5%) 0 19 (100%)
Sefoperazon/ 

Sulbaktam
1 1 0 0 0 0 1 7 0 0 7 0 0 1 0   2 (11,1%) 16 (88,9%) 0 18 (100%)

Amoksisilin 2 0 0 1 0 0 6 2 0 7 0 0 1 0 0 17 (89,5%)   2 (10,5%) 0 19 (100%)
Sefotaksim 2 0 0 1 0 0 0 4 4 1 5 1 0 1 0   4 (21,1%) 10 (52,6%) 5 (26,3%) 19 (100%)
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data ini, beberapa penyakit menunjukkan adanya 
kuman campuran aerob dan anaerob yaitu pada 
12 penderita (80,0%). Dengan diketahuinya hasil 
tersebut, dapat menjadi suatu pertimbangan dalam 
memilih antibiotika berdasarkan dominasi kuman 
yang ada selain perlu juga dipertimbangkan distribusi 
kuman pada masing-masing penyakit dermatosis 
vesikobulosa.

Banyaknya kuman aerob Staphylococcus aureus 
yang tumbuh menunjukkan bahwa sebagian besar 
kuman pada erosi dermatosis vesikobulosa adalah 
Staphylococcus aureus, karena umumnya penderita 
dermatosis vesikulobulosa menderita luka yang 
luas dan sering memudahkan kuman untuk dapat 
berkolonisasi pada kondisi kulit yang rusak ditambah 
lagi dengan kondisi imunosupresi penyakit penderita 
sendiri.4,5 Dari literatur juga disebutkan bahwa infeksi 
bakteri yang bisa terjadi dengan lepuh dan erosi bisa 
disebabkan antara lain oleh Staphylococcus aureus dan 
Streptococcus.2 Pada penelitian yang dilakukan di Mesir 
tahun 2007 juga menunjukkan Staphylococcus aureus 
yang paling mendominasi pada lesi infeksi sekunder 
(61,8%) diikuti oleh famili Enterobacteriaceae (16,0%) 
kemudian Streptococcus pyogenes (11,1%), Pseudomonas 
aeroginosa (5,0%), Enterococcus (3,7%), dan sedikit oleh 
Staphylococcus koagulase negatif dan anaerob gram 
positif masing-masing (1,2%).6 

Kuman aerob terbanyak yang dapat teridentifikasi 
pada penderita SJS adalah Staphylococcus koagulase 
negatif pada 3 kasus diikuti oleh Staphylococcus 
aureus pada 2 kasus. Pada TEN dan PV didominasi 
oleh Staphylococcus aureus. Dari penelitian pada 
penderita PV yang dilakukan di Mesir juga disebutkan 
bahwa Staphylococcus aureus merupakan kuman 
dominan yang dapat diisolasi (92,9%) diikuti oleh 
Enterobacteriaceae (35,7%), Pseudomonas (14,3%) dan 
Enterococcus, Streptococcus pyogenes dan kokus Gram 
positif hanya didapatkan dalam jumlah sedikit yaitu 
masing-masing 1 isolat.6 Pada kasus BP, kuman aerob 
dominan yang ditemukan adalah Staphylococcus 
koagulase negatif (10,5%) dengan 1 kasus terinfeksi 
campuran kuman Enterobacter aerogenes (5,3%). Review 
Brook tentang infeksi sekunder pada lesi psoriasis 
didapatkan kuman aerob (52%) dengan sebagian besar 
adalah Staphylococcus aureus (15 isolat), Enterococcus  
(2 isolat) dan Escherechia coli (2 isolat) di mana 
kuman anaerob terbanyak adalah Peptostreptococcus sp  
(6 isolat).7 Dalam literatur juga menyebutkan kuman 
penyebab infeksi sekunder pada kulit dengan 
vesikel atau bula di antaranya adalah Staphylococcus, 
Streptococcus dan Escherechia coli,8 sedangkan flora 

residen kulit normal di antaranya adalah Staphylococcus, 
Enterobacteriaceae dan Pseudomonas.9,10,11 Dari hasil 
penelitian ini hampir sama dengan penelitian-
penelitian yang ada sebelumnya dengan urutan jenis 
kuman yang bervariasi di mana didapatkan kuman 
terbanyak penyebab infeksi sekunder kulit erosi 
dermatosis vesikobulosa adalah kuman residen bukan 
kuman-kuman nosokomial yaitu kuman Staphylococcus 
aureus (42,1%) yang merupakan patogen utama dari 
genus Staphylococcus,6 yang utamanya didapatkan pada 
kulit atau mukosa yang rusak,5,12 dan kemungkinan 
dapat disebabkan oleh efek hambat serum eksudat 
dari kulit yang rusak pada asam linoleat, seperti kita 
ketahui asam linoleat merupakan suatu asam lemak 
bebas esensial yang normal terdapat pada kulit intak 
yang bertanggungjawab terhadap penghambatan 
kolonisasi dari Staphylococcus.6 Terdapatnya Escherechia 
coli yang merupakan flora komensal dari usus manusia 
atau hewan mungkin karena adanya kontaminasi fekal, 
namun dalam literatur juga disebutkan Escherechia 
coli merupakan salah satu kuman penyebab infeksi 
sekunder pada kulit dengan vesikel atau bula 
demikian pula dengan adanya Enterobacter aerogenes,8 

sedangkan hampir pada semua kasus dermatosis 
vesikobulosa (80,0%) didapatkan adanya kuman 
anaerob Peptostreptococcus sp. yang merupakan suatu 
patogen oportunistik. Kuman ini sering terjadi pada 
infeksi yang kronis dan berhubungan dengan kondisi 
predisposisi di antaranya kondisi imunosupresi dengan 
riwayat obat-obatan yang pernah diminum misalnya 
pemberian terapi steroid ataupun terapi antibiotika 
serta umumnya merupakan suatu infeksi campuran 
bakteri aerob dan anaerob dari bagian tubuh yang 
lain, yang umumnya akan saling sinergistik sehingga 
dapat menginduksi peningkatkan pertumbuhan 
komponen bakteri pada infeksi campuran, sepsis dan 
mortalitas,13,14 juga bisa disebabkan oleh kerusakan 
imunologis dan mekanisme pertahanan tubuh.15 Status 
defisiensi terlihat karena defek dari satu komponen 
imunologi sendiri (timus, sumsum tulang, jaringan 
limfoid) atau dari proses penyakit yang memengaruhi 
fungsi normal dari beberapa jaringan limfoid. 
Defisiensi satu atau lebih mekanisme pertahanan 
dapat diturunkan, berkembang atau didapat. Jenis 
infeksi dan penyakit terlihat pada individu yang 
sistem imunnya terdepresi sehingga pada kondisi 
ini disebut sebagai imunokompromais. Host yang 
imunokompromais lebih rentan untuk terkena 
penyakit infeksi dibanding dengan individu normal 
yang lebih mudah untuk menghilangkannya.16
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Adanya kondisi infeksi campuran bisa disebabkan 
kondisi imunosupresi dan lamanya tinggal di rumah 
sakit yang akan memudahkan sejumlah organisme 
untuk tumbuh yang karena sifat alami polimirobial 
sehingga dapat berpotensi saling sinergistik.6

Pada hasil uji sensitivitas kuman aerob terhadap 
beberapa antibiotika penderita dermatosis vesikobulosa 
(tabel 2) didapatkan tingkat susceptibility tertinggi pada 
antibiotika vankomisin (100%) diikuti nitrofurantoin 
(89,5%), sefoperazon/sulbaktam (88,9%), sefalotin 
(84,2%), gentamisin (82,4%), sefazolin (78,9%), 
amoksisilin/clavulanic acid (77,8%), metisilin (73,3%), 
ofloksasin (68.4%), siprofloksasin (61,1%), piperasilin 
(57,9%), kanamisin dan sefotaksim (52,6%). Pada 
eritromisin dan tetrasiklin susceptibility masing-
masing adalah (47,4%) dan (21,1%). Tingkat resistensi 
tertinggi pada antibiotika penisilin (94,7%), diikuti 
amoksisilin (89.5%), ampisilin (84,2%), tetrasiklin 
(78,9%), trimetoprim (73,7%) dan eritromisin 
(52,6%). Gentamisin tingkat resistensinya (5.9%) 
dan sefotaksim (21,1%). Dari penelitian ini yang 
paling susceptible adalah vankomisin (100%), karena 
merupakan obat yang paling jarang dipakai dan 
memang sebaiknya digunakan sebagai senjata terakhir 
dalam pengobatan suatu infeksi.17 Pada penelitian 
di Mesir 2007, kuman aerob masih sensitif terhadap 
klindamisin, kloramfenikol dan vankomisin dan 
resisten terhadap ampisilin, penisilin, sefotaksim 
dan tetrasiklin.6 Adanya variasi dalam sensitivitas 
mungkin berhubungan dengan frekuensi penggunaan 
antibiotik pada masyarakat atau di rumah sakit.

Pada penelitian ini, Staphylococcus aureus susceptible 
terhadap amoksisilin/clavulanic acid, vankomisin dan 
sefalotin (100%). Resistensi terbanyak didapatkan 
pada penisilin (87,5%) dan ampisilin, amoksisilin 
(75,0%) dikarenakan adanya peningkatan insidensi 
dihasilkannya ß-laktamase oleh Staphylococcus 
sehingga organisme ini akan tetap hidup dengan terapi 
penisilin dan juga dapat melindungi bakteri yang 
susceptible penisilin dengan mengeluarkan enzim bebas 
ke jaringan terinfeksi,6 serta dimungkinkan adanya 
penggunaan antimikroba yang tidak tepat (misuse/ 
overuse)17 dan paling sensitif terhadap vankomisin 
karena obat ini masih jarang digunakan. Penelitian 
di Mesir didapatkan isolat Staphylococcus aureus yang 
mempunyai sensitivitas baik terhadap klindamisin, 
kloramfenikol dan vankomisin; dan resisten terhadap 
penisilin, ampisilin, tetrasiklin dan sefotaksim.6 Dalam 
literatur terapi pilihan utama untuk Staphylococcus 
aureus adalah kategori penicillinase-resistant penicillin 
(metisilin, nafsilin, oksasilin, dikloksasilin) dan 

sebagai obat pilihan alternatifnya adalah kategori 
aminopenisilin dengan dapat ditambahkan b-lactamase 
inhibitor (ampisilin + sulbaktam, amoksisilin + 
clavulanic) bila mikroorganismenya masih sensitif 
terhadap metisilin, bila resisten metisilin dapat 
digunakan vankomisin.18 Karena ampisilin dapat 
dihidrolisa oleh b-laktamase sehingga sebaiknya dapat 
ditambahkan b-lactamase inhibitor agar dapat efektif 
terhadap kuman Staphylococcus aureus.19 Sehingga 
terapi yang bisa diberikan adalah sefazolin, sefalotin, 
vankomisin, amoksisilin/clavulanic acid, gentamisin, 
eritromisin, dan klindamisin.5 Untuk setiap infeksi 
berat yang diduga disebabkan oleh Staphylococcus 
aureus bila belum terdapat hasil uji kepekaan kuman 
sebaiknya dimulai dengan flukloksasilin kecuali untuk 
Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) 
lokal endemik, di mana bisa diberikan vankomisin5 
atau doksisiklin.18 Eritromisin, klindamisin atau 
vankomisin diindikasikan pada penderita yang alergi 
pada penisilin.5 Pada golongan makrolid adalah 
antibiotika spektrum luas, yang aktif melawan 
mikroorganisme terutama Gram positif,18,20 seperti 
Staphylococcus dan Streptococcus viridans tetapi juga bisa 
melawan beberapa mikroorganisme Gram negatif, 
beberapa anaerob, berbagai spesies mikoplasma. 
Makrolid juga bisa digunakan untuk mengobati infeksi 
jaringan lunak dan merupakan pilihan untuk penderita 
yang hipersensitif terhadap penisilin/sefalosporin.18,20 

Pada penelitian retrospektif oleh Kholy W dan kawan-
kawan, hanya sekitar (29,0%) Staphylococcus aureus 
yang susceptible terhadap oksasilin dan metisilin, 
kurang sensitif terhadap klindamisin (64,0%), sefazolin 
(29,0%), kloramfenikol (53,0%) dan resisten terhadap 
eritromisin (51,0%). Hasil yang berbeda ini bisa 
dikarenakan desain penelitian yang berbeda yaitu 
retrospektif di mana tidak membedakan kasus-kasus 
yang nosokomial atau community acquired.6

Terapi yang digunakan di IRNA Kulit dan Kelamin 
RSUD Dr Soetomo Surabaya yang tersering adalah 
eritromisin dengan suseptibilitasnya (62,5%), tetrasiklin 
(25,0%), gentamisin (75,0%) dan sefotaksim (50,0%). 
Resistensi terbanyak pada penisilin (87,5%), ampisilin, 
tetrasiklin, amoksisilin (75,0%), eritromisin (37,5%), 
sedangkan untuk gentamisin dan sefotaksim (0%). 

Pada penelitian Arimuko tahun 1996, Staphylococcus 
aureus paling sensitif terhadap klindamisin, sefaleksin 
(100%), dikloksasilin (98,1%), ko-trimoksazol (98,1%), 
eritromisin dan vankomisin (96,2%), resistensi 
terbanyak didapatkan pada ampisilin (96,2%).19

Hasil analisis data jenis bakteri dan kepekaan 
terhadap antimikroba pada strain-strain di Instalasi/
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SMF Mikrobiologi Klinik RSUD Dr. Soetomo 
tahun 2008, pada pola spesimen darah penderita 
dewasa, ditemukan positif bakteri 15,85% terdiri atas 
Staphylococcus koagulase negatif (48,0%), Klebsiella 
pneumoniae (14,0%), Acinetobacter sp. (11,0%), 
Staphylococcus aureus (7,0%) dan Pseudomonas aeroginosa 
(4,0%), di mana Staphylococcus koagulase negatif 
sudah resisten > (80,0%) terhadap eritromisin, 
klindamisin, penisilin, trimetoprim-sulfametoksazol, 
tetrasiklin, kloramfenikol, terhadap ampisilin-
sulbaktam resisten pada (66,0%) dan piperasilin-
tazobaktam resisten (70,0%), tetapi masih sensitif 
(100%) terhadap vankomisin. Staphylococcus sp. dapat 
mewakili karakter strain kelompok gram positif di 
suatu lingkungan rumah sakit atau suatu daerah 
geografis.17

Pada hasil uji sensitivitas kuman anaerob 
Peptostreptococcus sp. terhadap beberapa antibiotika 
penderita dermatosis vesikobulosa (tabel 3), tingkat 
resistensi tertinggi didapatkan pada antibiotika 
penisilin (75,0%) diikuti klindamisin (50,0%), 
tetrasiklin (41,7%) dan vankomisin (8,3%). Tingkat 
susceptibility tertinggi terdapat pada antibiotika 
vankomisin (91,7%) diikuti tetrasiklin (50,0%), 
klindamisin (41,7%) dan penisilin (25,0%). Dari 
literatur yang ada, terapi yang paling penting untuk 
infeksi yang disebabkan karena bakteri anaerob 
di antaranya debridemen dan membuang jaringan 
nekrotik. Seringkali diperlukan kemoterapi, bisa 
digunakan penisilin dan nitroimidazol terutama 
metronidazol. Obat lain dengan aktivitas anti-anaerob 
yang baik juga bisa digunakan seperti kloramfenikol, 
klindamisin dan sefotaksim, namun juga dapat terjadi 
resistensi dari strain.15 Dari literatur lain dikatakan 
bahwa terapi dengan antimikroba (misalnya: 
aminoglikosida, trimetoprim-sulfametazin, quinolon) 
sering tidak menghilangkan anaerob.14

Terapi antimikroba untuk infeksi bakteri campuran 
aerob dan anaerob ditujukan pada obat yang dapat 
melawan bakteri Staphylococcus aureus juga melawan 
bakteri anaerob seperti sefoksitin, klindamisin, 
karbapemem (mis. imipenem, meropenem), kombinasi 
dari b-lactamase inhibitor (clavulanic acid) dan penisilin 
(mis. Tikarsilin), kombinasi metronidazol dan ß-
lactamase-resistant penicillin. Sefoksitin, karbapenem 
dan penisilin dengan ß-lactamase inhibitor juga mampu 
melawan bakteri famili Enterobacteriaceae. Namun obat 
yang efektif melawan bakteri ini (mis. aminoglikosida, 
sefalosporin generasi keempat, quinolon) juga 
sebaiknya ditambahkan untuk mengobati infeksi 
dengan Enterobacteriaceae.7

Pada dermatosis vesikobulosa yang diteliti 
didapatkan spektrum kuman aerob penyebab 
infeksi sekunder yaitu Staphylococcus aureus 
(42,1%), Staphylococcus koagulase negatif (36,8%), 
Enterobacter aerogenes (10,5%), Streptococcus viridans 
(5,3%), Escherechia coli (5,3%) dan kuman anaerob 
Peptostreptococcus sp. (80,0%). Spektrum kuman yang 
mendominasi pada SJS adalah Staphylococcus koagulase 
negatif (60,0%), pada TEN adalah Staphylococcus 
aureus (100%), pada PV adalah Staphylococcus aureus 
(71,4%) dan pada PB adalah Staphylococcus koagulase 
negatif (100%). ���������������������������������������    Dari uji kepekaan antibiotika terhadap 
kuman Staphylococcus aureus susceptible terhadap 
amoksisilin/clavulanic acid, vankomisin, sefalotin, 
sefazolin dan nitrofurantoin (100%). Di IRNA Kulit 
dan Kelamin RSUD Dr. Soetomo Surabaya, antibiotika 
yang digunakan seperti eritromisin suseptibilitasnya 
(62,5%), tetrasiklin (25%), gentamisin (75%), sefotaksim 
(50%). Resistensi terbanyak pada penisilin (87,5%), 
ampisilin, tetrasiklin, amoksisilin (75%), eritromisin 
(37,5%), gentamisin dan sefotaksim (0%).
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