
M. Jailqni, Perata,atan Terntup pada Luka Bakar
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Absarck Luka bakar adalah luk pada tubuh y3ng disebabkan olch p€rubahaD suhu ckstrem sehinggs mcrubah
kontinuitas jaringan tubuh. Konsekucnsi dari luka bakar akan meryebabkan kehilangan caimn tubuh d6ri intra
sclulcr k€ interstitial tubuh s€hingga dapat meryebabkan shok hipovolumik. Juga perawatan yang bait akan
mcnycmbabkan luka cepat sembuh dan mengurangi angka morbiditas dan monalitas. Perawatan tertutup adalah
c.ra yang diznjurk6, WHO untuk rhcacegah kontamir$si h*a- (lN 2006;3:125-140)

I(.t. Kltnci Luka bakar, alasi syok dan pernwakr tcrtutup

Ab3tract. Bums ar€ injuries on thc body caused by an extrem€ t€mperature thal changc the tissue continuity.
The corsequences ofburns will cau.c ihc loss ofbody fluid from the intn-cellular to inlentitial body that rnay
calsc h)?ovolu6ic shock, A good rcatnent will mak€ the wounds hcsl taster and will rcduce the morbidity and
,nonality. Perfoming a closed carc is th. WHO r.commended way in order to prevent th€ conlamination of
\xoulnds. (JXS 2006 ; 3 : I 2 5-14 0)

K.ywords: Bums resolye shock and closed trcatme t

Pendahuluan

Luka bakar merupakan suatu jenis cedera
paling berat dibandingkan dengan jenis
cedeB lainnya; dengan kompleksitas
permasalahan dan angka mortalitas
maupun morbiditas yarg tinggr.l

Upaya menekan tingginya mortalitas
akibat luka bakar ini dilakukan dengan
mengadakan pendekatan yang berorientasi
masalah dan berusaha mengatasi setiap
masalah yang ada, Untuk mengatasinya,
diperlukan shategi dalam penatalaksanaafl

melalui pendekatan multidisipliner.2

Permasalahan di Seputar Luka Bakar

Kompleksitas pennasalahan pada luka
bakar sangat dipergaruhi oleh beberapa
faktor, antara lain l) faktor lasr (fisik,
kebiasaan dan faktor premorbid sebelum
cedera), 2) faktor cedera (berat-ringan,
adanya cedera lain, muhi+rauma) da].' 3)
faktor tatalaksana, baik tatalaksana pra
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rumah sakit maupun di rumah sakit
dimana penderita ditolong.3

Kondisi.kondisi roJ, yang mempengaruhi
berat-ringannya cedera aDtara lain usia
(bayi, balita dan orang tua di atas usia 50
tahun memiliki prognosis buruk), status
gizi (obesitas, malnut si) dan gender
khususnya dikaitkan dengan kehamilan
oleh sebab yang tidak diketahui. Faktor
kebiasaal sepedi merokok, jarang berolah
mga sangat berpengaruh buruk telhadap
prognosis, Adanya beberapa kondisi
premorbid seperti penyakit palu dan sistim
pernafasan, kelainan endokrin seperti
diabetes melitus dan gangguan tiroid,
penyakit hati, penyakit Binjal, penyakit
jantung dan kelainan sistim pencemaan
akar memperbumk prognosis. I

Berat-ringafl luka bakar ditentukan oleh
penyebab, luas luka bakar, kedalarnan luka
bakar dan permasalahan yang ada. Luka
bakar yang disebabkan oleh api lebih berat
dibandingkan air panas. tapi iebih ringan
dibandingkan Iuka bakar tistrik dan kinia.2

125



JURNAL KEDOKTERAN SYAII KUALA Volume 6 Nomor 3 Desenber 2006

Klasifikasi Luka Bakar

Bffat / ringan luka bakar, menurut
American Bum Assoeiation yang diadopsi
dari American College of Surgeon : 

I

1 Luka bakar berat / kitis (major bwn)
a- Demjat ll-lll >20o/o pala pasien

berusia di bawah l0 tahun atau di
atas usia 50 tahutr

b. Demjat II-III >25% pada kelompok
usia selain disebu&an pada butir
pertama.

c, Luka bakar pada muka, telinga,
tangan, kaki dan pelioeun

d. Adanya cedera pada jalan nafas
(cedera inhalasi) tanpa
mernperhitungkan luas luka bakar

e. Luka bakar lisb'ik tegangan tinggr
f Disenai cedera latmla
g. Pasien-pasien dengan risiko tinggi.

2 Luka bakax seda[g (moderqte burn)
a. Luka bakar dengan luas 15-25%

pada dewasa, dengan luka bakar
demjat tiga kumng dari 10%

b. Luka bakar dengan luas 10-20%
pada anak usia <10 tahun atau
dewasa >40 tahun, dengan luka
bakar derajat tiga kurarry dai 10s/.

c. Luka bakar dengan derajat tiga
<70ok pada anak maupun dewasa
yang tidak mengenai muka, tangan,
kaki dao perineum.

3 Luka bakar dngan
a. Luka bakar dengan luas <15o2

pada dewasa.
b. Luka bakar dengan luas <l0olo

pada anak dan usia lanjut.
c. Luka bakar dengan btas <2o/o pada

segala usia; tidak mengenai muka,
tangan, kaki dan ped[eum.

Masalah pada Fase Pertama

Pada fase pertama (fase awal, fase akut
atau fase syok) permasalahan yang
dijumpai adalah gangguan jalan nafas

(ar'rway), mekanisme bemafas (breathing
mechanism) dar, gan4guan sirkulasi."

Cedera inhalasi timbul akibat paparan
sumber (terutama sisa pembakaran yang
tidak sempuma) khususnya pada luka
bakar mengenai daerah muka dan leher;
umumlya pada kecelakaan yang terjadi di
ruang tertuhrp dimana petrderita tidak
sadarkan diri. Berbagai materi rumah
tangga seperti plastik, karpet atau bahan
lainnya menghasilkan produk sisa
pernbakaran yang bersifat toksik (lorra

.frlres); kontak mukosa saluran pemafasan
dengan zat / bahan ini menyebabkan
proses irflamasi akut dalam berbagai
doajat (mulai dari hiperernia mukosa
sampai nekotik-hemoragik), yang
menyebabkan obstruksi jalm nafas atau
pembentukan sloughing mucosa, cast dart
mtats-plug,1

Eska, pada dinding toraks menyebabkan
gangguatr pgngembangan rongga toraks
disgrtai penurunan coapliance pan.
Kedua jenis gangguan ini (gangguan jalan
nafas dan gangguan mekanisme bemafas)
menimbllkan distres pemafasan dan
menyebabkan berkurangnya suplai oksigen
ke j aringan.3

Cedera termis menyebabkan berbagai
kerusakan pada jaringan. Pada daerah
kontak langsutrg. tedadi koagulasi protein
yang berlanjut dengan nekrosis jaringan
(zona rekosis) dikelilingi oleh zona statis
(lidak ada sirkulasi) dan zona hiperemia
(dilatasi kompensatorik berupa prcses
inflamasi akut). Akibat cedera ini, teladi
gangguan permeabilitas kapilar diikuti
ekstrapasasi caimn intlavaskular ke
jaringan interstisiel (edema) dan
penunmao volume intravaskular.
Keduanya (hipovolemia intravaskular dan
edema interstisiel) mengakibatkan
gangguan perfusi sehingga metabolisme
sel terganggu dan siklus Kreb
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tidak berlangsung sebagaimana mestinya;
kondisi ini dikenal sebagai syok. Bila
mencakup area luas, menyebabkan rcspons
sistemik, berlarljut dergan disfirngsi organ
multi-sistem dan berakhir dengan
kematian.2

Pemasalahan akibat gangguan sirkulasi
id demikiafl kompleks dan menjadi faktor
utama penyebab tiobulnya ,S),sren ic

Wan natory Response Syndrome (SIRS),
sepsis dan Multi-systei, Organ
Dyslotction (MODS), dikaitkan dengan
hipoperfusi splatrgnikus dan eksagerasi
stres metabolisme dengaa korsqr /ean
body mass yang memicu arginhe-nitric
oxyde pathway. Pada fase pasca syok (fase
kedua), SIRS, sepsis dan MODS adalah
masalah yang rnerupakan bencana.4

Mrsnlah psdq Frse Kedua

a, SIRS

SIRS merupakal eksagerasi respons klinis
terhadap cedera berat; merupakan hal yang
umum terjadi pada luka bakar maupun
c.edera berat laiuya, proses iskemia dan
panlseatitis, infeksi (nidus infeksi,
endotoksin dari bakteri gram negatif yang
lisis, eksotoksin/enterotoksin dari bakteri,
antigen viruV jamur), reaksi autoimun dan
sirosis. Angka mortalitas akibat sindrom
ini sangat tinggi (>80%).'?

Sampai saat ini diketahui ada lima hal
yang bisa menjadi aktivator timbulnya
SIRS yaitu ihfection, ittjrry,
inflammotion, inadequote blood flow,
ischerhia-reperfitsion injury (5i) dan
kelimanya dapat dijumpai pada luka bakar.
Malapetaka bermula karena peran faktor
pencetus yang dijelaskan dalam teori
perkembangan SIRS pada luka bakar.2

M. Jailani, Pera'watafi Ternttup pada Lul,at Bakar

Gambar 1. Diagam menjelaskan koosep SIRS

Ada beberapa teori yang menjelaskan
timbulnya SIRS, sspsis dan MODS pada
luka bakar: tedadi secara simultan dan
saling mempengaruhi.'

Teori pertama merjelaskan akibat sist€rnik
dari gangguan perfusi (syok) yang terjadi
pada luka bakar. Gangguan sirkulasi diikuti
oldr proses kompensatorik tubuh sebagai
upaya mergernbalikan homeostasis:
mekanisme kompensasi ini diprioritaskan
uotuk memenuhi kebutuhan sirkulasi sentral
(lihususnya serebral), sehingga te4adi
hipoperfusi perifer.r

Gangguan sirkulasi ke berbagai organ
menyebabkao kondisi-kondisi yang memicu
timbulnla SIRS. Ganggua[ sirkulasi
serebral menyebabkan disfungsi karena
gangguan sistim autoregulasi serebral yang
monberi dampak sistemik (ensefalopati).

Gang+an sirkulasi renal menyebabkan
iskemi ginjal (klususnya tubulus) berlanjut
d9n$ur acute tubular necrosis (ATN) )ang
berakhir dengan gagal ginjal (acute renal

failurc, ARF). Gangglan sirkulasi perifer
menyebabkan iskemi otot-otot dengan
dampak pemecahan giikoprotein yang
meningkatkan produksi Nitric Oryde (NO).z
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Sebelumnya perhatiar hanya tertuju pada

sirkulasi rcnal yang menyebabkan adle
tubular necrosis (ATN) dan berlanjut
rrrertjadi acate renal faillre (ARF). Namun,
setelah teod Bone be*embang, p€fiatiao
ditujukan pada gangguan si*ulasi pedfer
lainnya terutama hipoperfusi splangfkus.l

Ada dua hal yang menjadi fokus perhatian.
yaitu:

a) Gangguan perfusi ke salumn cema
menyebabkan iskemi dan disrupsi
sampai nekosis mukosa saluan cema.
Meski dengan penatalalcanaan cairan
adekuat pada kondisi syok, gangguan
perfusi splangnikus tetap t€dadi dan tak
dapat dihindarkan; hal ini disebabkan
karena terjadinla cedera reperfu si.
I . Manifestasi dari disrupsi mukosa:

a. Fungsi rnukosa sebagai barrier
terganggu sehingga
mempermudah tedadinya
translokasi bakteri sebagai awal
s@tikemia-

b. Perdarahan saluraD cema yang
sebelumnya dikenal sebagai
ulkus stres (Culr'rg's dcer).

c. Iiltoleransi saluan cema y'a!g
sering diduga s€bagai suatu
sindrom malabsorbsi dengan
gejala diare (yang tidak ada

hubrmgarmya deryiar tufeksi)
darl eflterokolitis.

2, Bukan hanya mukosa yang
terganggu, tetapi otot-otot polos
juga terganggu sehingga timbul
paralisis usus (ileus).1

b) Gangguan sirkulasi sistim muskulatur,
dikaitkan dengan stres metabolisme dan

Foduksi oksida nitrit. Pada kondisi
syok, untuk memenuhi kebutuhan
peningkatan e[ergi yang dqnikian besar
(hipemretabolisme) tubuh berusaha
memenuhi kebun]han energi dari
glikoprotein otol (lean body mass).

Akibahya terjadi aktivasi siHus urea
yang memproduksi oksida nitrit (NO,
berperan sebagai vasodialtor); nelalui
drginine- itric-oxide palhwq). De]l,5all

hipermetabolisme, produksi NO tems
berlanjut tanpa terkendali sampai pada
suatu saat kadamya di dalam darah
me lgkat sangat b€rmakna (yaitu pada
kondisi sepsis), dengafl demikia! NO
disebut-sebut sebagai modu.lator sepsis.'

Teori kedua menjelaskan pelepasat lipid
protein conplex (LPC) yang sebelumnya
dikenal dengan sebutan bum toin; berasal
dari jaringan nelaosis- Pelepasan LPC ini
tidak ada hubungarmla dengan infeksi
namu mengikuti te{adinya degradasi luka
(p€rubabar dad derajat dua menjadi derajat
tiga) akibat gangguar perfusi kc jaringan
luka dan lisis €skar. LPC ini memiliki
toksisitas ribuan kdi lebih kuat
dibandingkan erdotoksin dalam
merangsalg pelepasan mediator pro-
inflamasi Sclardutnya produki neutlofil
rDeningkat sangat bermakna sebagai rcspofls
terhadap LPC, bukan hanya beke{a di
daerah cedera namun beredar di silkulasi
dan menyebabkan kerusakan jaringa[ organ
lain. Jaringan ,"ng paling rentan dalam hal
ini adalah alveoli. Patologi yang terjadi di
alveoli adalah pemrmpukan makofag
diikuti diskibusi fibrin yang menyebabkan
kerusakan surfaktan dan ponbentukan
membran hialin. Edema interstisiel dan peri-
alveolar disertai konstriksi kapilar
manycbabkan gangguan perfusi-difusi
oksigefl dan pertukaran karbondioksid.
Kondisi ini dikenal sebagai aclre
respiraroty distess syndrome (ARDS)
dengan angka mortalitas ringgi."

Manifestasi Klinis SIRS

Manifestasi klinis SIRS yang paling umum
adalah gangguan kesadamn, CHAOS,
ARDS. ileus, gangguan hemeostasis.
gangguan henostatik (Disseminated
lntravascula. Coagulopathy, DIC),
gangguan fungsi saluran cerna seperti
diare dan enterokolitis.s

b. Sepsis

Sepsis (bakteremia, septikernia) adalah
SIRS )ang disebablar inl'eksi. Sepsis

teriadi karena: l) hanslokasi bakteri, 2)
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infeksi luka dan 3) tindakan perawatan.2

l. Tralslokasi bakteri.
Translokasi bakteri tedadi karcna
beberapa hal, yaitu 1) disrupsi mukosa
saluran cema yang teladi pada syok
(dimana fungsi mukosa sebagai barier
be*urang, lihat halaman sekian) dan
2) perubahan suasana dalam lumen
saluran cem4 3) bakteri komeDsal
yang merupakan flora normal usus

berubah mo[jadi oportunistik.2

Perubahan suasana dalam kumen
salumn cerna disetrabkan t)
dipuasakan, 2) pemberian antasida dan
atau antagonis rescptoi H2 ya[g
menyebabkan suasana lambung
benifat alkali (asam larnbung berperan
sebagai bakterisid, dengan
berkuangnya keasaman lambug
maka efek bakterisid berkurang bahkan
hilang), 3) penberiar artibiotika baik
yang beke{a lokal maupun sistemik,
khususnya yang ditujukan untuk
bakteri anaerob. Dengan semakin
banyak bakteri mati, sernakin banyak
toksifl dilepas, semakin besar
kemutrgkinan tedadi toksernia. Dengan
membasmi bakted anaerotr,
keseimba[gan kuman terganggu;
dominasi bakteri aelob yang lebih
virulen meni-ogkatkatr -- polersi
terjadinya proses translokasi."

2. lnfeksi dan sepsis luka.
Cedera tennis menyebabkan kerusakan
pada kulit dan jaringan dibawahnya,
berupa koagulasi protein (eskar) dengan
bagian nekosis yang dikelilingi oleh
proses inflamasi dan hiperemia. Pada
keadaafl ini terjadi ketidakmampuan
sel-sel fagositik dan aktifitas
bakterisidal karena berbagai sebab.

Selain disebabkan gangguan sirkulasi di
daerah te6ebut, banyak fakta
menutjukan adanya peningkatan
mediator pro-iDflamasi (sitokrn,
eikosanoid) yang sangat bermakna pada
luka bakar (sebagaimana dijelaskan

M. Jailani, Pera*-atan Tertut p pada Luka Bakar

sebelumnya). Pada luka bakar (dafl
cedsra berat lainnya) tedadi
peningkatan toleraNi makofag
terhadap lipopolisakarida (LPS) dari
mikoba yang menginvasi dan berubah
menjadi anergik. OIeh karenanla, berat-
ringal suatu trentuk trauma
berhubungan largsung dengan derajat
imunosupresi yang terjadi. Kunci
permasalahan pada proses ini teohmya
terletak pada prcses i!flamasi lokal
yang kemudian mg[gu[dang suatu
bentuk respor sistemik (anti
inflamasi).2J

Eskar yang merupakan jaringan
avaskular, kaya akan protein dalr
lembab merupakan media yang baik
untuk pertumbuhan mikoba dan tidak
berfungsi sebagai baftier sebagaiautu
tungsi kulit (epitel) )"ng utub tidak
memungkinkan berlangsungnya migrasi
sel-sel imun dan sulit ditembus oleh
antibiotika sistemik.2

Beberapa saat selelah cedera termis.
pennukaan luka umumnya berada dalam
keadaan steril, namun dalam 48 jam
biasa[ya terdapat populasi bakreri gram-
positif yang umumnya berasal dai folikel
rambut, apendises kulit lain maupun dari
lingkungan. Bakteri gam-negatif yang
lebih virulen biasanya morggantikan
bakteri glam-positif dalam 5-7 hari.
Bakte gam-negatif biasanya memiliki
motilitas lebih besar, resistec terhadap
berbagai macam antibiotika dan
mergeluarkan kolagenase, protease, lipase
dan elastase yang memutgkinkan mereka
mengalami proliferasi dan peretBsi ke
jaringan sub-eskar. Di saat daya tahan }os,
menurun, invasi ke jaringan yital
berlangsung.s

Lebih lanjut, zal-zat toksik yang berasal dari
eskar akan mempengaruhi (pengaruh negaliD
respon i*run. Cedera temis bcrdampak berat
pada sistem imun (baik selular maupun
hlrmoml) host. Demjat imunosupresi

ketinggian
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suhu dan lama kontak dengan sumber
panas. Bentuk cedera ioi menyebabkan
kerusakan kulit dan jaringan dibawahnya.
Penurunan aktivitas T-cell, penunrnan
level sitokin dan level sitim compleme t
menyebabkan kelemahan mekanisme
penahanatr tubuh. Meski banyak kemajuan
dicapai dalam tatalaksana lokat luka
(terutama perggumar antibiotika), masih
sering dijumpai komplikasi infeksi dan
infeksi sekunder (infeksi jamur dsb) yang
kerap dijumpai pada luka bakar iuas yang
meurperoleh terapi antibiotika"2S
Berdasarkan konsep ini. proses inflamasi
1oka1 sangat diperlukan uttuk
mengendalikan invasi mikoba di tempat
terjadinya cedera (1oka1), sementara respon
anti inflamasi sistemik yang timbul
berperan unnrk mengatasi/mencegah
jangan sampai mediator pro-inflamasi
yarg beredax di sirkulasi (dihasilkan oleh
jaringan rusak/iskemik) menyebabkan
kerusakan pada jadngan (lain) yang tidak
me[galami cedera (cedera reperfusi). Hal
id dapat dibulctikan, bahwa dengan
melakukm netralisasi mediator tefientu,
pasien dapat temelamatkar dari ancaman

.7
sevete seps$ ,

Tnl'eksi luka dan sepsis umumnya dijumpai
/ terjadi pada kasus-kasus yang memiliki
faktor risiko dan predisposisi, antara
lait'.2'3

- Faktor predisposisi (faktor iox, dan
premorbid).

- Luka bakar dengan luas > 30olo.

- Full-thicl,ness bu,', (derajat dua dalam
dan derajat tiga).

- Infeksi oleh mikoba dengan virulens;
tinggr dan resisten tgrhadap
antibiotika.

- Kegagalun skin grafi.

- Luka dengan proses penyernbuhan
berkepanj angao: luka bakar karena
listrik, kimia, api.

- Penatalaksanaan awal luka yang tidak
tepal

Tarda{anda lokal kli[is yang dapat
dijumpai antara lain: l) bercak kecoklatar

atau kehitanan; 2) sepaxasi eskar
berlangsuog cepat; 3) konversi luka; 4)
meluasnya eriterna di sekitar luka; 5)
bercak hemoragik pada lapisan sub-eskar;
dan 6) bercak kehitama[ di jaringan yang
tidak mengalami cedera teffris (ektima
gangenosum).2

c. MODS

MODS adalah fase akhir perjalanan SIRS;
fungsi organ-organ sist€mik tergaoggll dan
berakhir dengan kegagalan merfalankan
fungsi. Eal id tedadi kareoa gangguan
perfusi ke organ, kekacauan sistim
metabolisrDg dan peran destruktif
beberapa mediator pro-inflamasi. Insidens
MODS pada kasus-kasus cedera berkisar
antatu Zllyo sampai dergan > 3O% dut
meojadi penyebab kematian )ang
bervariasi antara > 50% sampai dengaB

' i00%. Pada kasus luka bakar secara kasiu
dijumpai 30% kasus margalami MODS-a

Sebelumnya MODS disebut rzalrrple
organ foilure (MOF) yaflg mencerdtrkan
fase atau tahap akhir dari gambaran
kegagalan itu sendiri; dalam rangka
penatalakanaan, tidak ada sgsuatu yang
dapat dike{akan pada fase terminal ini.
Oleh karenaoya, istilah MODS yang masih
bersifat reversibel menjadi acuan dalam
penatalaksanaan."

Manifestasi Klinik

Tergantulg orgafl terkerl4 secan umum
MODS menyebabkan CHAOS
(Cardiovascular compromized,
Homeostasis dishrbance, Apoplosis,
Organ failure, immune Suppression).4

Diagrosis SIRS, Sepsis dan MODS

Kdteria klinis yang digunakan dalam
menegakkan diagnosis SIRS mengikuti
hasil konsensus lm e/rcan College of Chest
Physicia s dam the Society of Ctitical Care
Medicine tahw 1991, yaitu bila dijumpai 2
atau lehr'h manifestasi:3
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2.
3.

4.

6.

- Hipertermia (> 38" C) atau hipotermia
(< 36" C)

- Takikardia (&ekuensi nadi > 90 kali
per menit)

- Takipnu (frekuensi nafas > 20 kali per
menit) atau PaCq < 32 trxnHg (< 4,3
kPa)

- Leukositosis (> 12000 sel per mm3),
leukopenia (< 4000 sel per mm31 atau
dijumpai > 10% Detrofil imatur
(ban{.

Sebelumny4 Heggers (1986) mengajukan
kriteria diagrosis sepsis luka bakar
ditegal.ilGr bila dijunpai 2j eejala dari
beberapa eeiala di bawah id:'
l. Takipnu (>40 koJi / menit pada

dewasa)
Ileus berkepanjangan
Hiper- atau hipotermia (>38.5oC atau
<36.5"C)
Perubahan status msntal
Tmmbositopenia (<50.000 sel/mmr);
Leukositosis (>15.0 sel/mm3) atau -
penia (<3.5 sel/mm3)

7. Asidosis atau hipgglikemia yang
tidak dapat dijelaskan penyebabnya

Kriteria yang diajukan oleh Housinger
dkk.J

1. Hipertermia (>38.5'C) atau
hipoterria (<36"C)

2. Leukositosis atau leukopenia
3. Trombosit <100.000/mm': disebul-

sebut sebagai peranda sepsis

4. Kebutuhan cairan yang meringkat
sangat drastis.

5. Kebutuhan oksigen yang meni[gkat
drastis

6. Peningkatan C-Reactive Prolein

:sng/ml. Sachse dkk (1996)
menganggap CRI sebagai marker of
sepsrs; karon peningkatan CRP
terjadi 2.3 hari lebih awai dari
perubahan hitung hombosit maupun
manifestasi klinik lainnya

7. Procalcitonin (PCT), suatu bentuk
inaktif dari hormone calcitonin
(propeptida asam arnino lt6), juga
merupakan penanda sepsrs dengan

M. Jaila i., Peruwalan Tertutup pada Luka Bakar

sensitivitas 42%, spesifisitas 67% dan
efisiensi 57%.

Sampai saat ini belum dapat diketahui,
penderita berada pada tahap SIRS,CARS,
atau MARS karena apapun yalg menjadi
outcome dari akhir perjalanarmya adalah
mortalitas yang didahului suatu imuno-
supresi.l

Baue msmbef,i pegargan klinis untuk
sepsis dan CARS, yaitu: CHAOS yang
merupakan singkatat dari Qardiotascular
contpromised (SIRS predominan),

Eomeostotic dbturbazce (SIRS dan CARS
sambarry), fuoptosis (SIRS predominan),

Qrgan failure (SIRS predominan), dan
bnmute Supp/essiott (CARS dominan),
Bila kondisi imuno-supresi tsrjadi
(penyakit sampai pada taham CARS)
kernungkinan timbulnya sepsis semakin
besar.2'l

Diagnosis klinik s€psis ditegakkan bila
dijumpai gejala klinis disertai adanya
sumber sepsis. Ada beberapa tarda utama
(cardinal signs o/ repsrr) yang mewakili
gambaran klinis infeksi akibat mikoba
gram-negatif dan gam-positif.s'4

Informasi penyebab sepsis ini luka
diperoleh dengan cara: l) m€lakukan
biopsi pada luka untuk pemerikaan
mikobi;logi dergan jumlah mikoba >l0t
organisme/g jaringan, 2) pemeriksaan
histologik yang menunjukan adanya invasi
terhadap jaringan-2

Schwarz membagi kondisi patologik ini
dalam dua stadium:2!
. Stadium I - Kolonisasi jaringan non-

vital

a. Kolonisasi superfisial, oleh
mikoorganisme yallg terdapat di
permukaan Iuka bakar

b. Penetrasi mikobial, oleh
mikoorganisme yang ada di eskar
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c. Prolifemsi sub-eskar, multiplikasi
mikoorganisme di jariIrgao sub-
eskar

. Stadium II - Invasi kejaringan vital
a. Miko - invasi, fokus-fokus

mikroskopik mikroorgarfsme di
jaringan non - cederu yarrg letaknya
berada langsung di bawah luka
bakar.

b. lnvasi menyeluruh (generalisata),
penetrasi mikroorganisme beNifat
multifokal dan ditus ke jaringan
subkutan dan jaringan vital lainnya.

c, Invasi mikovaskular,
mikroorganisme berada di
pembuluh-pembuluh darah kecil dan
limfe di daerah non-cedera

Menuut Heggars, diagnosis dan
identifikasi penyebab sepsis luka bakar
harus mernenuhi beberapa kriteria, yaitu: l-3

l) Biopsi luka untuk milooba: >l0t
organisme/g jaringan dan / atau
pemeriksaan histotogik menunjukan
invasi ke jaringan

2) Kultur darah positif
3) Infeksi salural kemih: mikroba > 105

organisme/ml urin
4) Infeksi paru: mikroba dan Ieukosit

pada sputum.
Belum diperoleh kesepckatan mengenai
kdteria menegakkan diagnosis MODS
secala klinis., karena pengukuran
dilakukan terhadap beratnya penyakit,
hanya akan diperoleh gambaran sesaat dari
proses dinamik yang berjalarr sebagai

suatu ralgkaian berkesinambungan.l

Pada saat penggunaan tenninologi MODS
masih rancu dengan penggunaan istilah
MOF. banyak sekali kriteria diagnosis
disusun oleh para ahli: setidalnya. Baue
meDcalal 22 kiteria. Oleh karenanya ia
rnenegask.rn bahwa apa yang dimaksud
MOF adalah MODS yang mencapai
ketentuan maksimum (pembagian teraldir
nembagi MODS sebagai MODS
minirnum sebelumnya dikenal sebagai

kondisi pra-MOF, MODS modelat
sebelurEya disebut MOF dini dan MODS
maksimum disebut MOF). Saffle secara
rinci menyusun kriteria dia$osis MOF
pada kasus luka bakar. Namun demitian
kriteria tersebut terkesan rumit dan tidak
dapat ditempkan.2

Saat ini, diagnosis MODS ditegakka[
berdasarkan beberapa pammetei sepedi
diajukan oleh I(nauss dkk, yaitu bila
dijumpai satu atau lebih kriteria sebagai
benkut:_

a) Card i ovas cu lay fai lure

- Frekuensi jantung : 54 kali per
menit

- Mean Arlerial Pressure 349rnroHg
- l/entriaiar tachycdrdia,

venticlllor fbrilatioh, atau
keduanya

- Serum pH 
=7.24 

dengan PaCO2
<49mmHg

b) R*piratory foilure
- Frekuensi p€rnafasan ! 5 or: 49

kali per merft
- P"CO2:sommHg
- AaDO2 '350rnmHg (AaDO2 =

713 FiO2 -PaCO2 -PdO2)
- Kebutuhan pengguraan ventilator

sebelum hari keempat saat
diagnosis organ failue ditegakkan
(catatan: kriteria orgafl failure
sebelum 72 jam tidak dapat
diterima)

c) Renalfailure
* Produksi uin :: 479m1/2qut or

!t59m/8jam
- Blood Urea Nitrogen 2100mg/dl

/) Serum Creatinine > 3.5n9/dl
l{ernatologic failure
- Leukosit 11000/mm3
- Trombosit : 20.000 sel/mm3

- Hematocrlte : 2070
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e) Neurologic failure
- Glassgow Coma Scale <6 (without

sedation)

Goris dkk menggunakan Scorirg system
untuk menegakkan diagnosis MODS,
dimana: 0 = Tidak ada MODS, I =
Moderat, 2 = Bemt.l

a) Pulmonaryfailure
0 = Tidak membuhrhkan ventilator

I = Penggunaan vurtilator dengan
PEEP locrn H2O daa I atau FiO2 :
0.4

2 = Penggunaar Ye[tilator dengan
PEEP :10cm H2O dan / atau FiO2 :
o.4.2

b) Cardiac failure
0 = Tekanar darah lormal tanpa
bantuan zat vasoallif

1 = Periode hipotensi yang
memerlukan tindakan untuk
mempertahankaq tekanan darah
>lO0mmHg, misalnya loadiog
cairan atau penggruraan zdt
vasoaktiv (dopamine
<l0Fg^(g/m€nit atau nitroglycerin
40pelkelmeoit)

2 = Periode hipotensi yang
memerlukan tindakao uohrk
mernpertahari.l(an tekanafl darah
>100m!Hg, misalnya loading
cairan atau penggunaan zat
vasoaktiv (dopamire
>lOprg/kg/menit a-lau nilroglycenn
>20Fgkelr,i,enit ).'

c) Renal failure
0 = Serum cretinine nonnal
(<20mgldl)

I = Serum crealinine >20mg/dl

M. Jailani, PeroA,atan Teiutup pada Lulra Bakar

2 = Memepe ukan hemodialisis atau
dialisis peritoneal.2

d) Hepatic lailure
0 = SGOT <2sunivl,, Bililubin
4mg/dl

1= SOOT 225<50unit/L, Bilirubin
>2m!dl <6mgldl

2 = SGOT 250uniVl Bilirubin
>6mg/dl.l

e) Hematologic lailure
0 = Leukosit dan trcmbosit norrnal

I = Leukosit U30x106lL <60X106/I-,
trombosit <50X109/L

2 = Leukosit 4.5 Xl06/L ataru

>60X1 06/I. diathesis hemoragic.'

f) Ga.strointesti al tract failurc
0 = Nomal functior

I = Ulkus stres atau dijurnpai
kolesistitis akalkulus

2 = UlL:us shes yang memerlukan
traNfuse darah >2U dalaro 24 jam,
necrotizing

enterocolitis, patrcreatitis. perforasi
gall bladder spontan.2

g) Central Nervous Syslem failure
0 = Fungsi normal

I = Respons lambat/menurun

2 , Gangguan respons dan dijumpai
reuropati.3

Masalah pada Fase Lanjut

Bila seorang penderita lerhindar dari
permasalahan SIRS dan MODS atau
berhasil melampauinya (survivc), mala ia
dihadapkan pada permasalahan
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penyembuhan luka yang dikai&an dengan
proses penutupan luka dafl parut yang
timbul (parut hipertrofik, keloid, parut
kofltmktur) yang merupakan morbiditas
dengan derajat disabilitas tirygi sehingga
berpengaruh pada kehidupan psikososial.2'

Penatalaksanaan

Pelatalaksanaan kasus luka baka!
mengacu pada permasalahan yang ad.a -/
timbul dengan stategi me[gupayakan
pencegahan berkernbangnya kaskade SIRS
dan MODS; atau memutus mrltai kaskade
yang sudah berjalan. I

PenatalaksanaaD Pra-Rumah Sakit

Ada bebempa hal yang perlu diperhatikan
pada penatalaksanaan luka bakar: 1) di
tempat kejadian, 2) di pelayaaan kesehatan
tsdekat dimana pendedta pertama
ditolong, 3) sistim rujukaq dan 4)
penatalaksanaa[ di pusat pelayanan luka
bakar. Penatalaksaflaan pra-rumah sakit
meagacu pada prinsip tatalaksana kasus
cedera berdasarkan I dvanced Trattma Life
Support (ATLS); dimulai sejak di tempat
kejadian sampai kasts dirujuk ke rumah
sakit dimana terdapat pelayanal luka
bakar.2

Penatalaksanaan di Rumah Sakit
Rujukan deng.n Pelayanan Luka Bakai

Penatalaksanaan di runah sakit rujukan
meogacu pada l) prinsip tatalaksana kasus
cedera berdasarkan A&anced Bum Life
Suppon (ABLS) yang prinsipnya tidak
berbeda dengan Adtanced Trauma Life
Support (ATLS), 2) perawatan intensif di
fase akut (fase awal) 3) protokol
tatalaksana luka bakff yang dikeluarkan
oleh American Bum Associatio .2

Pengelolaan Jala Nafas dan Mekanisme
Breathing

Kasus-kasus der,gut kecurigaan cdera
inhalasi diperlakukan sebagai kasus
dengan cedem inhalasi. Tindakan
laringoskopik dilalr:kan untuk penilaian
patologi mukosa jalan nafas dilanjutkan
dengan intubasi. htubasi tidak hanya
bertujuan rmtuk mengupayakaa dau
msrnpertahanka[ patensi jalan nafas
(sebelum timbul obstruksi akibat ederna
laring), namun berperan sebagai smana
yang marnfasilitasi penghisapan lendir
berkala dan lavase bronkial (kedua
prcsedur ini tidak mungkin dilakukan
tanpa intubasi / trakeostomi).a

Peneucian Luka

Dilutioh is the b.est solution fol pollution.
Dasar filosofis dari anggapan ini dirasakan
sangat efisien dalam mencegah infeksi.
Selain mengurangi koNeltrasi mikob4
konsenhasi toksin (yang dilepas oleh
mil(oba mati) semail berkurang; semakin
diperkecil pula kernungkinan timbulaya
bakteremia / septikemia. Prosedur ini
dikerjakan berulang dengan melal-ukan
pencucian luka, Pemasalahan yang pedu
diperhatikan adalai bahap hipotermia; hal
ini disebabkan adanya kerusakan epitel
kulit yang berfungsi mengatur pelguapan.
Untuk meflcegahnya, cairan yang
digunakan untuk mencuci luka harus
dihangatkan sebelumnya,a

Pemberian Antibiotika

Dalam 1-3 hari pertama pasca ceder4 luka
masih dalam keadaan steril sehingga tidak
diperlukan antibiotika.r Pada hari ketiga
sampai ketujuh, luka didominasi oleh
bakteri gram positif yang berasal dari
aperrdises kulir (folikel rambut. kelenjar
sebase4 dsb). sedangkan setelah 5-7 hari,
populasi bakteri digantikan oleh bakteri
gram regatif yang lebih virulen.
Pemberian antibiotika secala
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empirik didasad pola ini datt disesuaikan
dengan pola kuman yatrg ada- Pemberian
antibiotika yang tepat menu[ggu hasil
pemeriksaan histopatologi dan
bakteriologi.r'3

Antimikroba Topikal

Bebenpa prcparat antimihoba topikal
dapat digunakan untuk luka bakar antara
lain silver sulfadiazin, mafenide asetate,
povidone-iodine, gertamisin sulfat,
bacitraciry'polyoixin, nitrofurantoin,
mupirocin (bactroban) dan nystatin.r

- Silyer rulfadiazin digunakan sejak
tahun l970ar, tersedia dalaB bentuk
krim 1%, efektif menekan infeksi pada
luka bakar yang terutama disebabkan
oleh Ps. aurogenosa, fiikoba enterik
dan Can. albicans. Sedangkan untr:k
Staph.aureus dan Klebsiella sp. silver
sulfadiazin tidak efektif Daya penehasi
terbatas sampai epidemis.
Permasalahan klinik yang dijumpai
pada penggunaan kim ini, umumnya
adalah rasa nyeri, pembentukafl eksudat
masif, Iisis dan separasi eskar
(=degradasi luka) yang berlangsung
sa[gat cepat, gangguan / hambatan
proses penyembuhan luka, pengrusakan
fibroblas, granulosit dan leukopeaia.

- MaJenide acaau (tidak ada di
Indonesia). Merupakar solusio l0%,
memiliki efektifi tas antimikrobia luas,
terutama terhadap Ps. Aurogenosa dar,
Clostridium.
Permasalahan klinik yang timbul pada
penggulaan solusio ini adalah
gangguan metabolisme. katena
mafenide acetate dikonversi menjadi
asarn 7r-sulfamyl-vanzoat oleh
monoamide-oxydase yang merupakan
inhibitor karbonat anhidrase.

- Povidone-iodine oinhnent 10y'"
memiliki efek antimikroba luas (dan
efek antifungal) bila sr-rdah berada
dalanr bcutuL crir. Povidone-iodine
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paling eGktif mengendalikan populasi /
metrcegah kolonisasi bila diberikan
setiap 6 jam.
Pemrasalahan yang dijumpai di klinik
pada p€nggunaan zat ini adalah oyeri
saat aplikasi, dan bila digunakan secam
eksteNif dapat menyebabkatr toksisitas
dan gagal ginjal.

- Gentanicirl sxlfate sebagai kim 0,1%,
sdagaimala golongan aminoglokosida
Iain memiliki spektrum antimikroa luas.
Umumnya digunakan pa& luka
tqinfeksi Ps. au ro genosa.

- Nitrofurshtoin. Furacin efektif terhadap
MRSA dan stafilokokus lain yang
resisten terhadap metisilin, gram-
negatif selain Ps. autogenosa
(efektifi tasnya mencapai 757o).

- Mupirocin yang berasal dari fermentasi
Ps. Fluoresence yang dikenal sebagai
pseudomonic acid A. Efektif terhadap
Ps. aurogenosa, Esch. coli, Kl.
pneumonia dall Slaph.aureus- 5'6

Permasalahan klinik yang dijunnpai
pada penggunaan mupirocin adalah
terhambatnya proses penyembuhan
luka.

B acitracin/po lryiain umumnya digunakan
sebagai topikal untuk prosedur s/a', graj,
sebagaimana petroleum gauze dressing
karena tidak bersifat toksik terhadap graft,
tetapi tidak €fektif dalam mengendalikan
infeksi luka bakar, untuk garn-negatif
selain Ps. aurog.e-nosa efektifitasnya hanya
mencapai 21Yo.' '
Arrtibiotika Sistemik

Pemberian antibiotika sistcmik secara
empirik umumnya dimulai saat tarida-
landa infeksi oleh mikoba yang sering
dijumpai pada populasi luka bakar, dan
digantikan dengan joris antibiotika
berdasarkan hasil pemeriksaan krltur dan
resistensi.'
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Infeksi Gram-Positif

- Infelgi streptol@kal
Unh.rk mercegah infeksi oleh P
hemolytic streplococci gup A dan B
(Strep. pyogenes dan atan Strep.
agalactiae), P enisilln natural (Penisilin
G atau Penisilin \) dapat dibsdkal
dalam 72 jam pasca admisi sebagai
profilaksis, dilanjutkan dengan
antibiotika yang lebih tepat
berdasarkan hasil pemeriksaan kultur
dan sensitivitas.

- Infeksi stafilokokal
Staphylococc'us aureus dan
Staphylococcus epideftidis
merupakan patogen alami di kulit yang
sering menimbulkan infeksi pada
populasi luka bakar, menghasilkan
penilisilinase yarg memecah cincin
penisilin sehingga penggunaar
penilisin tidak efektif. Umumnya
digunakan golongan penisilin yang
resisten terhadap penisilinase terhadap
bakteria-bakteria yang tergolong
fiet hicillin-sensitive, alau vancomycin
nnhik methicilli -resistaht-

- Infeksi enterokokal
Enterokokus yang kerap menimbulkan
infeksi pada luka bakar adalah Ec.
Faecalis dan Ec.faecium. "fidak ssperti
bakteria gram-positif lainnya, bakteria
enterokokus tidak sensitif teftadap
antibiotika golongan penisilin. Saat ini,
antibiotika yang efektif (98-100o/o)

adalah vancomycin; sedaagkan
carbapenem, in'ipenem dan
aminoglikosid-genlamisin sinergis
terhadap enterokokus.'

Infeksi Gram-Negatif

Infeksi gram-negatif pada luka bakar
umumnya disebabkan oleh P,r.

aurogenosa. Esch- coli, Kl- pneumonia.
dan Ent. cloacae. Antibiotika yang
digunakafl sangat bervariasi, dan sangat

tergantung sukseptibilitas dari mihoba
yang diisolasi.'

Perawatan Isolasi

PeEwatan di ruang isolasi merupakan
upaya Proteksi Pasien-Pasien
immuhecomprombed terhadap
kontanimsi lingkungan dan pengunjung
yang datang. Cara ini dianggap paling
mampu laksan4 efektif dalam menekan
insid€n kontarninasi-silang namun tidak
efektif dalarn menekan insiden infeksi.2

Karena kompleksitas permasalahan, maka
skategi ini hary? dapat dilakukan dengan
melakukan pendokatan bersifat multi-
disipliner dalam suatu tim terpadu yang
secara berkesinambungan bekeda
bslsama-sama mengupayakan pemwatan
penderita. l'2

Kasus

Seorang anak laki laki 6 tahun terkena luka
bakat s\yo grade llA dan IIB terkena api
dari kompor yaog meledak, datang ke
UGD 6jam setelah kejadiarl Dilakukaa
tindakan ABC sesuai slandarl, cairan
tubuh diganti sesuai rumus Baxter. Pasalg
monitoring 02 pasang Kateter dan pasang

NGT.

Setelah dilakukan Resusitasi perderita
dilakukan pencucian luka dalam General
AMstesi.

Dan diolesi Silver SulfaDiazin crenm
diatas luka dan dilakukan pemwatan
tertutup dergan kasa stedl tebal dan
dibuka hari ke 5.

Pencucian luka tahap ke 2 dilala&an
dalam general anastesi dan perlakuan
dilakukan sama seperti pencucian luka
pertama- kemudian dibuka 5 harj
kemudian.
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Ganti verban berikutnya dilahrkan tetap
dalam geaeral anastesi lampak luka bakar
grade IIA sudah senbuh dan Grade IIB
telah m€njadi Grade IIA.

Minggu ke 3 tampak luka bakar telah
sembuh dar lav,rat jala&

Diskusi

Perawatan luka bakar tertutup adalah cara
p€rzwata[ yatrg dianjurlan oleh WIIO
apalagi pq:awatan luka bakar tidak

M. Jailani, Percwdt@, Tertutup pada Lulu Bakar

dilakukan pada Bum Unit. Itu cars agar
tidatr/dapat mstEl]fimgi kontaminasi
dengan mikoorganisme dan dapat
m€opercx'pat sembuhnya luka. Antibiotik
haoya diberikm hari ke 3 p€rawatau luka
secam oral mengingat reaksi inflamasi
disertai panas yang dicudgai tdadi
iafeksi. Minggu ke 3 petrdetita telah rawat
jalan dan sernbuh dari luka. hi
menggambarkao perawatan luta bakar
secfra t€rtuhrp adalah cara terbaik lDhrk
mempercepat penyembuhan luka.
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