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Kimura's Disease (KD) is a rare chronic inflammatory condition
predominantly affecting Asian males aged 20-40 years, with approximately
200 cases reported globally by 2019. The etiology remains unknown;
however, fungal infections are suspected to act as triggers through
activation of Thl, Th2, and Th17 cells. This case report aims to explore the
symptoms, diagnostic approach, and management of KD with dermatophyte
infection as a triggering factor. Data were obtained through history taking,
physical examination, laboratory tests (eosinophil count, IgE), radiology
(head CT-scan), histopathology and immunohistochemistry, as well as
mycological examination (10% KOH). Results: A 35-year-old man
presented with bilateral buccal masses (right 7x5 cm, left 10x9 cm)
accompanied by erythematous scaly plaques on the face, nape, and
extremities. Laboratory findings: eosinophils 663/mms3, IgE 26,917 1U/mL.
Histopathology revealed diffuse eosinophilic infiltration and folliculolysis.
10% KOH showed long septate hyphae (dermatophytes). The patient
received methylprednisolone 16 mg/12 hours, cyclosporine 100 mg/day,
oral ketoconazole 200 mg/12 hours, and topical antifungals. After 3 months,
the left buccal mass disappeared and the right mass decreased in
size. Diagnosis of KD requires a comprehensive approach through clinical,
laboratory, and histopathological correlation. Identification and
management of triggering factors, including fungal infections, are essential
components of KD treatment.

Kata Kunci:

Abstrak

Kimura’s Disease, Pemicu
Infeksi Jamur, Kasus
Langka

Kimura's Disease (KD) adalah penyakit inflamasi kronis langka yang
umumnya menyerang pria Asia usia 20—40 tahun, dengan sekitar 200 kasus
dilaporkan secara global hingga 2019. Etiologi belum diketahui, namun
infeksi jamur diduga berperan sebagai faktor pencetus melalui aktivasi sel
Thl, Th2, dan Th1l7. Laporan kasus ini bertujuan mengeksplorasi gejala,
pendekatan diagnosis, dan penatalaksanaan KD dengan infeksi dermatofita
sebagai faktor pencetus. Data diperoleh melalui anamnesis, pemeriksaan
fisik, laboratorium (eosinofil, IgE), radiologi (CT-scan kepala),
histopatologi dan imunohistokimia, serta pemeriksaan mikologi (KOH
10%). Seorang pria 35 tahun dengan massa bukal bilateral (kanan 7x5 cm,
kiri 10x9 cm) disertai plak eritematosa bersisik di wajah, tengkuk, dan
ekstremitas. Laboratorium: eosinofil 663/mms3, IgE 26.917 IU/mL.
Histopatologi: infiltrasi eosinofil difus dan folikulolisis. KOH 10%: hifa
bersekat panjang (dermatofita). Pasien diterapi metilprednisolon 16 mg/12
jam, siklosporin 100 mg/hari, ketokonazol oral 200 mg/12 jam, dan
antijamur topikal. Setelah 3 bulan, massa bukal kiri menghilang dan massa
kanan mengecil. Diagnosis KD memerlukan pendekatan komprehensif
melalui korelasi klinis, laboratorium, dan histopatologi. Identifikasi dan
tatalaksana faktor pencetus, termasuk infeksi jamur, merupakan bagian
penting dalam pengobatan KD.
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PENDAHULUAN

Kimura's Disease (KD) adalah suatu penyakit inflamasi kronik yang di mediasi oleh
sistem imun, terjadi di negara—negara Asia, termasuk Jepang, China, dan Indonesia, dengan
ratio pria dan wanita 3.5 : 1 pada usia dekade kedua dan ketiga. KD termasuk kasus jarang,
hingga tahun 2019 hanya 200 kasus KD yang telah dilaporkan di seluruh dunia berdasarkan
diagnosis histopatologinya. KD umumnya muncul sebagai limfadenopati servikal unilateral
yang tidak nyeri atau sebagai massa subkutan di kepala atau daerah leher. Etiologi penyakit ini
belum diketahui. Tetapi suatu reaksi alergi atau peningkatan kerja sistem imun berperan pada
patofisiologinya (Sun et al., 2008; Punia et al., 2013; Iwai et al., 2007; Dhingra et al., 2019).

Kontroversi yang ada dalam literatur mengenai apakah KD dan Angiolymphoid
hyperplasia with eosinophilia (ALHE) adalah entitas yang sama. Beberapa penulis percaya
bahwa KD merupakan bentuk kronis pada ALHE, namun, makalah terbaru membedakan
berdasarkan karakteristik klinis dan histopatologis. ALHE tampaknya berasal malformasi
arteriovenosa dengan inflamasi sekunder. KD mungkin merupakan proses inflamasi primer
dengan proliferasi vaskuler sekunder (Iwai et al., 2007).

Penyebab penyakit Kimura masih belum diketahui, tetapi peradangan, infeksi jamur dan
virus, reaksi alergi, penyakit autoimun dan endokrin telah dianggap sebagai penyebab potensial
dan proliferasi sel T helper dan kelebihan produksi sitokin memainkan peran penting dalam
perkembangan penyakit (Liu et al., 2023). Sebuah studi baru-baru ini menunjukkan bahwa
interaksi antara sel T helper tipe 1 dan tipe 2 mungkin terlibat dalam perkembangan KD.
Diagnosis KD terutama didasarkan pada karakteristik gambaran patologis, yang meliputi
hiperplasia pusat germinal kemerahan, infiltrat eosinofilik yang luas, dan proliferasi venula
pascakapiler. Diagnosis yang akurat dibantu dengan adanya peningkatan jumlah eosinofil
perifer dan kadar imunoglobulin E (IgE) serum yang nyata (Takeishi et al., 2007; Kar & Sethi,
2013).

Adanya infeksi jamur dapat secara langsung merusak membrane epitel dan memicu jalur
pensinyalan imunitas. Thl dan Thl7 akan teraktivasi pada infeksi jamur dan akan
mempengaruhi sel T regulasi. Hal ini yang menyebabkan infeksi jamur merupakan salah satu
pemicu dari terjadinya KD (Speakman et al., 2020). Tampilan klinis KD terkadang progresif
dan masalah utama pada pengobatan KD adalah rekurensi. Penyakit ini bukan keganasan,
penggunaan radiasi jarang dilakukan. Karena eksisi bedah sering terjadi relaps, terapi dengan
steroid sering digunakan, tetapi nodul dapat berulang bila terapi di hentikan. Penggunaan
cyclosporine dapat mengatasi hal tersebut (Osuch-Wojcikiewicz et al., 2014).

Laporan kasus ini bertujuan untuk mengeksplorasi gejala, pendekatan diagnosis, dan
penatalaksanaan Kimura's Disease pada pasien dengan infeksi dermatofita sebagai faktor
pencetus, serta memberikan pembelajaran dalam menegakkan diagnosis dan tatalaksana yang
tepat melalui pendekatan multidisiplin untuk mencegah komplikasi yang lebih berat. Penelitian
ini diharapkan memberikan manfaat bagi pengembangan ilmu kedokteran, khususnya dalam
bidang dermatologi, alergi-imunologi, dan patologi Kklinik, dengan memperkaya literatur
mengenai diagnosis dan tatalaksana KD yang disertai infeksi jamur sebagai faktor pencetus.
Laporan kasus ini juga memberikan kontribusi dalam memahami keterkaitan antara infeksi
dermatofita dan aktivasi respons imun yang mendasari terjadinya KD. Temuan ini diharapkan
menjadi rujukan bagi klinisi dalam menegakkan diagnosis banding massa kepala dan leher
serta merancang penatalaksanaan multidisiplin yang komprehensif. Secara praktis, penelitian
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ini memberikan panduan bagi dokter dalam mengidentifikasi dan menatalaksana faktor
pencetus KD, termasuk infeksi jamur, serta memberikan wawasan mengenai pilihan terapi
kombinasi kortikosteroid, imunosupresan, dan antijamur yang efektif untuk mencegah
rekurensi dan komplikasi jangka panjang..

METODE PENELITIAN

Penelitian ini menggunakan desain laporan kasus (case report) dengan pendekatan
deskriptif. Subjek dalam laporan ini adalah seorang pasien laki-laki dewasa dengan diagnosis
Kimura’s Disease (KD) yang dirawat dan menjalani evaluasi di RSUP dr. Mohammad Hoesin
Palembang. Laporan kasus ini disusun untuk menggambarkan karakteristik klinis, pemeriksaan
penunjang, proses penegakan diagnosis, faktor pencetus, tata laksana, serta respons terapi pada
pasien dengan KD yang disertai infeksi dermatofita.

Data diperoleh melalui anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan laboratorium,
pemeriksaan radiologi, pemeriksaan histopatologi dan imunohistokimia, serta pemeriksaan
mikologi. Anamnesis dilakukan untuk memperoleh informasi mengenai keluhan utama, lama
dan perjalanan penyakit, riwayat kekambuhan, gejala penyerta, riwayat penyakit sebelumnya,
serta riwayat penyakit serupa dalam keluarga. Pemeriksaan fisik dilakukan untuk menilai
karakteristik massa pada regio bukal dan lesi kulit pada wajah, tengkuk, serta ekstremitas.

Pemeriksaan laboratorium meliputi hitung darah lengkap dengan perhatian khusus
terhadap jumlah eosinofil, pemeriksaan kadar imunoglobulin E (IgE) total, laju endap darah,
fungsi ginjal, serta pemeriksaan lain yang diperlukan untuk mengevaluasi kemungkinan
keterlibatan organ dan menyingkirkan diagnosis banding. Pemeriksaan feses dilakukan untuk
menyingkirkan kemungkinan infeksi parasit sebagai penyebab eosinofilia. Pemeriksaan
radiologi dilakukan menggunakan CT-scan kepala untuk menilai lokasi, ukuran, karakteristik
massa, serta kemungkinan infiltrasi ke jaringan sekitar.

Diagnosis  definitif  ditegakkan berdasarkan pemeriksaan histopatologi  dan
imunohistokimia dari jaringan massa. Pemeriksaan histopatologi digunakan untuk
mengidentifikasi gambaran infiltrasi eosinofil, folikulolisis, infiltrasi vaskular, dan gambaran
lain yang mendukung diagnosis KD. Pemeriksaan imunohistokimia dilakukan sebagai
pemeriksaan penunjang untuk mengevaluasi ekspresi penanda seluler dan membantu
menyingkirkan kemungkinan keganasan limfoproliferatif. Selain itu, pemeriksaan mikologi
dilakukan dengan kerokan kulit dan pemeriksaan KOH 10% untuk mengidentifikasi adanya
infeksi dermatofita.

Penatalaksanaan pasien dilakukan secara multidisiplin dengan melibatkan bidang
dermatologi dan venereologi serta bidang terkait lainnya. Terapi KD diberikan menggunakan
kortikosteroid sistemik dan imunosupresan, sedangkan infeksi dermatofita ditangani dengan
terapi antijamur sistemik dan topikal. Terapi suportif diberikan untuk mencegah efek samping
penggunaan kortikosteroid jangka panjang. Pasien kemudian dipantau secara klinis selama
terapi, terutama terhadap perubahan ukuran massa, perbaikan lesi kulit, serta parameter
laboratorium yang berkaitan dengan aktivitas penyakit, termasuk jumlah eosinofil dan kadar
IgE. Evaluasi klinis dilakukan untuk menilai respons terhadap terapi dan kemungkinan
terjadinya kekambuhan.
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HASIL DAN PEMBAHASAN

Pada pasien ini laki-laki berusia 40 tahun, pramubakti, dengan keluhan benjolan pada
pipi kanan dan Kiri sejak 1 tahun yang lalu. Benjolan semakin membesar, awalnya hanya pada
pipi kanan lalu muncul pada pipi kiri dan dirasakan semakin membesar. Tidak ada benjolan di
leher bagian belakang, depan telinga, bawah dagu, leher bagian luar, dan di atas tulang selangka
sebelah kanan. Tidak ada keluhan yang sama pada keluarga pasien. Pasien memiliki riwayat
keluhan gatal dengan bercak kemerahan pada wajah, tengkuk, dan kedua tungkai hilang timbul
sejak usia muda namun pasien tidak berobat yang setelah dikonsulkan ke departemen kulit
kelamin, dilakukan pemeriksaan KOH dari kerokan kulit didapatkan hasil hifa panjang
bersekat sehingga disimpulkan sebagai suatu kondisi tinea facialis dan tinea korporis. Sehingga
dapat penulis simpulkan bahwa terdapat faktor resiko penyebab atau pencetus terjadinya KD
pada pasien ini yaitu faktor infeksi jamur. Gambaran klinis adanya massa regio buccal tanpa
rasa nyeri, batuk lama, demam, penurunan berat badan dan penurunan nafsu makan tidak ada,
sehingga menyingkirkan adanya infeksi dan keganasan pada pasien ini. Pasien sudah
menjalani operasi eksisi oleh bagian bedah untuk pemeriksaan histopatologi dan
imunohistokimia sebagai baku emas untuk diagnostik.

Kimura's Disease adalah kondisi inflamasi kronis yang etiologinya tidak diketahui,
umumnya muncul sebagai limfadenopati servikal unilateral yang tidak nyeri atau sebagai
massa subkutan di daerah kepala atau leher. Massa secara umum terjadi pada individu berusia
20-40 tahun, terutama pada laki—laki Asia. KD sebaiknya disertakan dalam diagnosis banding
pada pasien dengan benjolan unilateral yang tidak nyeri, khususnya bila didapati di daerah
leher. Adanya eosinofilia, hiperimmunoglobuliemia (IgE) menentukan perbedaan dengan
angiolimphoid hyperplasia with eosinophilia (ALHE). Prognosisnya baik dan belum dijumpai
keganasan (Punia et al., 2013; Fouda et al., 2010).

Etiologi KD diduga karena reaksi alergi atau perubahan sistem imun tubuh. Teori lain
seperti stimulasi antigen yang persisten setelah gigitan arthropoda dan infeksi parasit atau
kandida (Punia et al., 2013).

Patofisiologi KD dapat dijelaskan sebagai berikut (Septian et al., 2021; Choi & Lee,
2005)

1. Patofisiologi KD diketahui akibat reaksi alergi, trauma, dan proses autoimun semuanya
telah terlibat sebagai kemungkinan penyebab.

2. KD dimanifestasikan oleh proliferasi abnormal dari folikel limfoid dan endotelium
vaskular. Eosinofilia perifer dan adanya infiltrasi eosinofil pada limfoid yang inflamasi
menunjukkan bahwa KD merupakan reaksi hipersensitivitas. Beberapa bukti telah
menunjukkan bahwa interaksi antara TH 1 dan TH 2 limfosit dapat menyebabkan
produksi yang berlebihan sitokin eosinofilotropik, seperti interleukin 4.

3. Stimulasi antigen terus-menerus dari gigitan serangga, infeksi parasit, infeksi kandida,
atau infeksi virus dapat menyebabkan aktivasi dari jalur sitokin,

4. KD melibatkan kulit, kelenjar getah bening, dan kelenjar saliva dan dilaporkan
dikaitkan dengan sindrom nefrotik pada sekitar 15-19% kasus.

Adanya peningkatan kadar eosinophil, sel mast, IL-5, dan IgE menunjukkan adanya
stimulasi abnormal dari sel T yang menunjukkan reaksi hipersensitivitas. Pada pemeriksaan
imunohistokimia yang dilakukan pada kulit, kelenjar limfe, dan darah tepi pada pasien
Kimura's disease akan didapatkan peningkatan proliferasi sel CD4. Aktivasi sel CD4 pada Th2
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akan menyebabkan aktivasi sitokin-sitokin seperti tumor nekrosis faktor (TNF), granulocyte
macrophage colony-stimulating factor, IL-4, IL-5 yang akan mempresipitasi peningkatan kadar
serum IgE dan eosinophil (Kar & Sethi, 2013). Pada pasien ini, disertai adanya kondisi liken
simpleks kronik yang muncul mendahului benjolan pada kedua pipi.

Pada pemeriksaan fisik didapatkan luka post op terbuka, batas tegas, dasar otot pada

regio buccal dextra, pada regio buccal sinistra tampak benjolan, batas tidak tegas, sewarna
kulit, konsistensi padat, Uk 10 x 9 cm, mobile, tidak ikut bergerak saat menelan, nyeri tekan
tidak ada, mudah digerakkan.

Secara umum manifestasi klinik KD (Osuch-Wojcikiewicz et al., 2014):
1. Lesi KD biasanya lambat tumbuh, massa tanpa rasa sakit dengan pruritus sesekali di
kulit atasnya.
2. KD ditandai dengan kelenjar getah bening soliter membesar tanpa rasa sakit atau
limfadenopati generalisata.
3. Keterlibatan kelenjar saliva juga sering diamati. Temuan lainnya termasuk nodul kulit
satu atau beberapa dan dapat berwarna kemerahan, yang biasanya terletak di kepala
atau leher, terutama di wilayah periaurikular, parotis, submandibula.
4. Jarang didapatkan lesi pada kelopak mata, orbital, dan kelenjar lakrimal.
5. Rata-rata lesi berdiameter 3 cm. Meskipun KD terutama bermanifestasi di kepala dan
leher, keterlibatan ekstremitas dan kelenjar getah bening inguinal telah dilaporkan.
Pada pemeriksaan laboratorium pasien dengan KD menunjukkan eosinofilia perifer dan
peningkatan kadar serum IgE. Keadaan lain yang dapat meningkatkan kadar eosinofila perifer
adalah hypereosinophilic syndrome (HES), dimana kadar eosinofil perifer sangat tinggi
mencapai lebih dari 1500/mm?. Gejala bervariasi sesuai organ yang terkena, gejala berupa
urtikaria dan angioedema pada kulit, gejala respirasi dan efusi pleura pada paru, mual dan
muntah pada gastrointestinal, gejala artritis pada muskuloskeletal, vertigo, gangguan memori
dan parastesia pada sistem saraf, gagal jantung kongestif, kardiomiopati dan efusi perikardium
pada jantung, serta trombosis vena dalam dan anemia pada hematologi. Diagnosis ditegakkan
dengan menyingkirkan penyebab lain diantaranya infeksi parasit, penyakit alergi, keganasan,
penyakit autoimun, dan reaksi obat. Kondisi lain yang dapat meningkatkan kadar IgE total dan
eosinofilia adalah autosomal dominan hyper IgE syndrome (AD-HIES). Penyakit ini diketahui
akibat mutasi negatif dominan pada signal transducer and activator of transcription 3
(STAT3). Dimana STAT3 sangat penting untuk transduksi signal beberapa sitokin yang
bermanifestasi pada berbagai jenis jaringan. Manifestasi penyakit AD-HIES adalah lesi
eczematous, abses kulit, infeksi paru berulang, kandidiasis mukokutaneus, dan keganasan
(Sowerwine et al., 2014).

Dalam suatu penelitian, jumlah eosinofil adalah erat berkorelasi dengan ukuran massa.
BUN, kreatinin, dan protein urin harus diperoleh untuk menyingkirkan gangguan ginjal
(sindrom nefrotik). Pada pasien ini mempunyai kondisi eosinofilia (6%, dengan eosinophil
count 663/mm?3) dan hiperimunoglobulin E (26.917 iu/mL). Pada pasien juga didapatkan
peningkatan laju endap darah (LED = 36 mm/jam) dan hal ini menandakan terjadi inflamasi
kronis yang sesuai dengan gambaran klinis KD dan riwayat liken simpleks kronik
(neurodermatitis) yang menjadi faktor resiko pemicu timbulnya KD. Pada pasien kadar ureum
dan kreatinin dalam batas normal, dapat disimpulkan belum ada keterlibatan ginjal pada pasien.
Dalam literatur dikatakan sitotin-sitokin Th2 memiliki efek langsung pada podosit (sel dalam
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kapsul Bowman ginjal yang membungkus kapiler glomerulus) menyebabkan proteinuria.
Penjelasan lain bahwa peningkatan Th2 dapat merangsang diferensiasi sel B, sehingga
berkontribusi untuk pembentukan autoantibodi (Punia et al., 2013).

Pada pemeriksaan histopatologis dan imunohistokimia pada pasien ini disimpulkan
suatu infiltrasi diffuse eosinophil, folikulosis, dan infiltrasi vascular regio buccal. Histologi KD
awalnya diduga terkait dengan hiperplasia angiolymfoid dengan eosinofilia (ALHE), namun
secara klinis dan radiologis dua entitas ini jelas berbeda (Drouillard et al., 2017):

1. ALHE terjadi terutama perempuan ras kaukasia.
2. ALHE melibatkan dermis tanpa pembesaran kelenjar getah bening.
3. ALHE tidak ada peningkatan kadar IgE total

Secara klinis dan laboratotium dapat disimpulkan bahwa pasien ini menderita KD yang
disebabakan oleh faktor alergi. Penyebab pasti dan patogenesis penyakit Kimura masih dalam
penelitian, suatu reaksi alergi atau respon autoimun dipicu oleh antigen yang persisten.
Eosinofilia perifer dan infiltrasi eosinofil dalam limfoid yang inflamasi menunjukkan bahwa
KD merupakan reaksi hipersensitivitas.

Tabel 1. Perbedaan KD dan ALHE

Karakteristik KD ALHE

Demografi Jepang, Korea, Cina Kebanyakan ras kaukasia

Umur Dekade 2-3 Dekade 3-5

Jenis Kelamin Kebanyakan laki-laki Kebanyakan perempuan

Lokasi lesi Kebanyakan kepala dan leher  Bervariasi, kepala dan leher

Karakteristik lesi Nodul subkutan yang dalam Kebanyakan papul, nodul dan
(>2cm), tidak ada perubahan tumor superfisial (<2cm),
warna kulit kemerahan sampai

kecoklatan

Limfadenopati Umumnya ada Jarang terjadi

IgE serum Meningkat Normal

Glomerulonefritis Kadang terjadi Jarang terjadi

Sumber: Osuch-Wojcikiewicz et al. (2014); Drouillard et al. (2017)

Penatalaksanaan KD adalah pembedahan berupa eksisi massa dapat dilakukan dan
merupakan terapi lini pertama. Namun angka kekambuhan cukup tinggi. Terapi lainnya (Sun
et al., 2008; Osuch-Wojcikiewicz et al., 2014):

1. Steroid intralesi atau oral dapat mengecilkan nodul tetapi jarang menghasilkan
kesembuhan (Liu et al., 2023; Ma, 2020).

2. Cyclosporine telah dilaporkan untuk menginduksi remisi pada pasien dengan Penyakit
Kimura. Namun, kekambuhan dari lesi telah diamati apabila terapi ini dihentikan (Sato
et al., 2006).

3. Antihistamin adalah agen efektif dalam mengobati gejala penyakit Kimura. Sifat
antihistamin itu menjadi efektif baik dalam pengobatan pruritus (gatal) dan sebagai
agen anti-inflamasi sehingga cocok untuk pengobatan dari pruritus yang terkait dengan
lesi.

4. Dalam sebuah studi tahun 2005, American College of Rheumatology melakukan
peengobatan awal menggunakan prednison, diikuti dengan dosis steroid dan
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10.

azathioprine, omeprazol, dan kalsium dan vitamin D selama dua tahun. Kondisi kulit
pasien mulai membaik dan kulit lesi berkurang. Namun, ada gejala hirsutisme
cushingoid dan diamati sebelum pasien drop out dari program penelitian. Jumlah
steroid digunakan 10mg/hari, antihistamin digunakan untuk mencegah lesi kulit
sekaligus untuk pengobatan pruritus yang berhubungan dengan lesi tersebut. Gejala
membaik, lesi kulit menghilang setelah pengobatan dengan antihistamin, kadar
eosinofil darah menjadi normal, efek kortikosteroid berkurang dan remisi mulai terlihat
dalam waktu dua bulan (Liu et al., 2023; Ma, 2020).

Radioterapi telah digunakan untuk mengobati lesi yang berulang. Sebuah laporan oleh
Hareyama dkk melaporkan penggunaan radioterapi pada dosis 26-30 Gy; kontrol lokal
dicapai pada 74% dari lesi. Studi lain menunjukkan bahwa radioterapi (20-45 Gy) lebih
efektif daripada eksisi lokal dan pengobatan steroid, dengan tingkat respon lokal dari
64,3% vs 22,2%, untuk masing-masing modalitas. Tidak ada efek samping yang
diamati selama periode 65 bulan. Namun, mengingat sifat jinak KD, penyelidikan lebih
lanjut mungkin diperlukan. Cyclosporine telah dilaporkan untuk menginduksi remisi
pada pasien dengan KD. Sebuah dosis 2-5 mg / kg / hari efektif, namun, dalam banyak
kasus, lesi berulang ketika penghentian terapi (Wang et al., 2014; Fionda et al., 2021).
Pentoxifylline oral telah dilaporkan efektif pada satu pasien dengan penyakit Kimura,
namun lesi kambuh setelah penghentian terapi.

Terapi asam All-trans-retinoat yang dikombinasikan dengan prednison telah
menghasilkan remisi KD pada seorang pasien, dan pasien tetap bebas dari penyakit
selama 12 bulan setelah penghentian terapi.

Imatinib mungkin merupakan pengobatan yang efektif untuk KD, berdasarkan
kemajuan dalam penelitian untuk terapi target, tetapi penelitian lebih lanjut diperlukan.
Menurunkan kadar eosinofil dapat menjadi kunci untuk pengobatan KD karena peran
eosinofil, bukan sel-sel lain berkaitan dengan lesi kulit.

Radioterapi telah digunakan untuk mengobati lesi berulang atau persisten. Namun,
mengingat sifat jinak penyakit ini, radiasi harus dipertimbangkan hanya dalam kasus-
kasus berulang.

Pada pasien ini kami terapi dengan mengunakan steroid dan imunosupresan.

penggunaan terapi supportif seperti pro vitamin D, dan preparat kalsium diberikan untuk
mencegah efek samping yang dapat ditimbulkan dari penggunaan steroid dan imunosupresan.
Tabel dibawah memberikan panduan pada pengobatan KD.

Tabel 2. Pilihan pengobatan KD

Obat-obatan (steroid,

Pembedahan ; Radioterapi
imunosuresan)
1. Massa lokal 1. Massa lokal 1. Gagal terapi obat
2. Primer 2. Gangguan ginjal 2. Rekuren, tidak respon
3. Lokal, rekuren 3. Rekuren obat dan pembedahan
4. Usia muda 3. Massa yang tidak dapat

di reseksi

Sumber: Osuch-Wojcikiewicz et al. (2014); Fionda et al. (2021)
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Pasien ini diberikan terapi metil prednisolone 16 mg/ 8 jam selama 1 bulan, untuk
menekan sitokin proinflamasi IL4 dan IL5 sehingga proliferasi sel B menjadi IgE dan aktivasi
eosinofil dapat dicegah. Sikolosporin 1 x 100 mg, sebagai imunosupresan anti aktivasi sel T,
diberikan bersama dengan steroid untuk mencegah rekurensi pada pemberian steroid tunggal.
Efek yang diharapkan mencegah transkripsi untuk IL4 dan IL5 pada pemberian cyclosporine
ini selama 3 bulan, dilanjutkan dosis pemeliharaan 25mg/hari. Terjadi penurunan kemampuan
tubuh untuk mengaktifkan vitamin D saat menggunakan Kkortikosteroid, sehingga
meningkatkan risiko osteoporosis. Pemberian suplemen calcium dan Vitamin D3 3 x 500mg
perhari dapat memenuhi kebutuhan calcium harian. Penggunaan glukokortikoid sistemik
dikaitkan dengan efek samping gastrointestinal termasuk gastritis, ulkus peptikum, dan
perdarahan gastrointestinal. Pemberian Proton Pump Inhibitors (PPI) seperti lansoprazole 1 x
30mg diharapkan mencegah efek samping pada gastrointestinal. Pemantauan terapi dengan
memeriksa IgE total dan hitung jenis leukosit. Target terapi yang diharapkan IgE total < 100
IU/mL, eosinofil 1-6% (Sun et al., 2008; Zhu et al., 2015).

Perjalanan KD berlangsung kronis, dengan lesi sering bertahan atau berulang meskipun
pengobatan adekuat. Sampai saat ini, transformasi keganasan pada KD belum ditemukan. Jika
tidak diobati, KD dapat menyebabkan kerusakan jaringan yang berat (Sowerwine et al., 2014).
Tinea Korporis dan Kimura’s Disease

Pada pasien didapatkan keluhan gatal disertai bercak kemerahan pada wajah, tengkuk,
dan kedua tungkai hilang timbul sejak usia muda namun pasien tidak berobat yang setelah
dikonsulkan ke departemen kulit kelamin, dilakukan pemeriksaan KOH dari kerokan kulit
didapatkan hasil hifa panjang bersekat sehingga disimpulkan sebagai suatu kondisi tinea
facialis dan tinea korporis.

Tinea korporis merupakan dermatofitosis pada kulit tubuh tidak berambut (glaborous
skin). Tinea korporis juga didefinisikan sebagai dermatofita yang mengenai kulit glabrosa
kecuali telapak tangan, telapak kaki dan selangkangan. Kelainan yang dilihat dalam klinik
merupakan lesi bulat atau lonjong, berbatas tegas terdiri atas eritema, skuama, kadang-kadang
dengan vesikel dan papul di tepi. Daerah tengahnya biasanya lebih tenang. Kadang-kadang
terlihat erosi dan krusta akibat garukan. Lesi-lesi pada umumnya merupakan bercak-bercak
terpisah satu dengan yang lain. Kelainan kulit dapat pula terlihat sebagai lesi-lesi dengan
pinggir yang polisiklik, karena beberapa lesi kulit yang menjadi satu. Pada tinea korporis yang
menahun, tanda radang akut biasanya tidak terlihat lagi. Kelainan ini dapat terjadi pada tiap
bagian tubuh dan bersama-sama dengan kelainan pada sela paha. Dalam hal ini disebut tinea
corporis et cruris atau sebaliknya tinea cruris et corporis (Harlim, 2016; Aryani et al., 2020)

Tersedia bermacam pengobatan topikal maupun sistemik untuk berbagai tipe
dermatofitosis. Sejalan dengan penetrasi dermatofita ke dalam folikel rambut, maka Infeksi
yang mengenai daerah berambut memerlukan pengobatan oral. Obat per oral, yang juga efektif
untuk dermatofitosis yaitu ketokonazol yang bersifat fungistatik. Pada kasus-kasus resisten
terhadap griseofulvin dapat diberikan obat tersebut sebanyak 200 mg/hari selama 10 hari-2
minggu pada pagi hari setelah makan. Ketokonazol merupakan kontraindikasi untuk penderita
kelainan hepar. Pada masa kini selain obat-obat topikal konvensional, misalnya asam salisilat
2-4%, asam benzoat 6-12%, sulfur 4-6%, vioform 3%, asam undesilenat 2-5%, dikenal banyak
obat topikal baru. Obat-obat baru ini di antaranya tolnaftat 2%; tolsiklat, haloprogin, derivat-
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derivat imidazol, siklopiroksolamin, dan naftifine masing-masing 1 % (Sahoo & Mahajan,
2016; Hebert et al., 1985).

Spektrum infeksi jamur berkisar dari infeksi kulit superfisial hingga penyakit invasif
yang mematikan. Jamur patogen menyebabkan sindrom klinis yang berbeda tergantung pada
lokasi infeksi, virulensi, dan status inang. Pada kondisi tertentu infeksi jamur akan
menimbulkan reaksi alergi sedangkan pada hospes neutropenia dapat menyebabkan penyakit
yang mematikan. Perbedaan ini menggambarkan spektrum besar infeksi yang disebabkan oleh
jamur patogen dan membenarkan kebutuhan untuk menginduksi respon imun bawaan dan/atau
adaptif yang disesuaikan untuk mengatasi infeksi (Speakman et al., 2020).

Terdapat beberapa mekanisme sistem kekebalan tubuh manusia terhadap patogen
jamur. Mekanisme konstitutif imunitas bawaan terjadi pada lokasi interaksi tubuh dengan
jamur, termasuk fungsi penghalang pada kulit dan permukaan epitel mukosa saluran
pernapasan, gastrointestinal, dan urogenital. Antagonisme mikroba dan sistem komplemen
juga menjadi mekanisme pertahanan dan pengenalan opsonik jamur. Sebagai contoh, reseptor
komplemen 3 (CR3; heterodimer CD11b dan CD18) mengenali komplemen yang terdeposisi
pada B-(1,6)-glukan pada permukaan jamur. Selain itu, sel inang mungkin mengandung
reseptor pengenalan pola (PRR) seperti reseptor mirip tol (TLR), reseptor lektin tipe C (CLR),
dan protein family galektin yang mendeteksi pola molekuler terkait patogen (PAMP) pada
jamur (Speakman et al., 2020).

Sel-sel yang berperan dalam sistem imunitas pada infeksi jamur termasuk sel fagosit
bawaan seperti neutrofil, monosit, dan makrofag, yang sebagian besar terlibat dalam kekebalan
bawaan terhadap spesies jamur melalui fagositosis atau mekanisme pembunuhan langsung
lainnya. Di sisi lain, sel dendritik (DC) mengikat jamur yang selanjutnya akan menginduksi
pematangan DC, sehingga DC dewasa merangsang sel T naif untuk menjadi sel T helper
efektor. Dengan cara ini, terjadi pengenalan dini dan peradangan terhadap jamur yang
memberikan sinyal penting yang mendorong aktivasi kekebalan adaptif. Dinding sel jamur
menunjukkan adanya kombinasi komponen yang berbeda tergantung pada spesies, tahap
pertumbuhan, dan lingkungan sekitarnya. Dinding sel jamur berperan penting dalam fase
pengenalan karena merupakan sumber utama PAMP yang dikenali oleh PRR pada sel mamalia.
Tiga komponen dinding sel utama yang ditemukan pada jamur yang paling penting secara
medis adalah B-glukan, kitin, dan mannan. Selama infeksi jamur, sejumlah PRR inang
dirangsang olen PAMP jamur dalam kombinasi yang berbeda tergantung pada spesies jamur
dan jenis sel inang. Oleh karena itu, bentuk akhir dari respon imun setelah invasi jamur
dipengaruhi tidak hanya sejauh mana masing-masing reseptor distimulasi, tetapi juga oleh kerja
sama reseptor yang diaktifkan dan lokalisasi sel (Kim & Park, 2021; Ma et al., 2014).

Ada tiga subtipe sel T utama yang terlibat dalam infeksi jamur pada manusia yaitu sel
Th1, Th2,dan Th17. Sel Th1 sangat terkait dengan kekebalan pelindung terhadap spesies jamur
27-29. Seperti halnya respons sel T, diferensiasi menjadi sel Thl ditentukan oleh respons DC
terhadap kombinasi sinyal TLR dan CLR yang diinduksi oleh infeksi jamur. Dengan secara
tidak langsung membantu produksi antibodi opsonisasi dan produksi IFNy, sitokin yang
representatif, sel Thl memainkan peran mendasar dan penting dalam aktivasi fagosit di area
yang terinfeksi. Dengan demikian, ketidakmampuan sel T untuk mentransmisikan sinyal
aktivasi dengan benar ke fagosit di area yang terinfeksi dapat menyebabkan infeksi yang tidak
terkendali atau mencegah kemanjuran pengobatan yang tepat dengan agen antijamur. Respon
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imun adaptif terhadap jamur komensal, yang disebut hipersensitivitas tipe tertunda, bertindak
sebagai pertahanan terhadap jamur di inang dengan fungsi kekebalan normal, dan ada
prognosis yang relatif baik ketika reaksi ini terjadi. Sebagai contoh, antibodi terhadap antigen
cryptococcal ditemukan pada host imunokompeten dengan prevalensi tinggi, yang
menunjukkan respon imun Thl terjadi setelah infeksi awal, sehingga menyebabkan
pertumbuhan jamur dan memperoleh kekebalan terhadap jamur (Kim & Park, 2021; Ma et al.,
2014).

KESIMPULAN

Kimura’s Disease merupakan penyakit inflamasi kronis yang jarang dan dapat
menyerupai keganasan pada pasien dengan massa subkutan di daerah kepala dan leher.
Diagnosis KD memerlukan pendekatan komprehensif melalui korelasi antara gambaran klinis,
pemeriksaan laboratorium, radiologi, histopatologi, dan imunohistokimia. Pada kasus ini,
diagnosis didukung oleh adanya massa bukal bilateral yang tidak nyeri, eosinofilia perifer,
peningkatan kadar IgE yang sangat tinggi, serta gambaran histopatologi berupa infiltrasi
eosinofil difus dan folikulolisis.

Infeksi dermatofita yang ditemukan pada pasien diduga berperan sebagai salah satu
faktor pencetus respons imun yang mendasari terjadinya KD. Oleh karena itu, identifikasi dan
penatalaksanaan faktor pencetus, termasuk infeksi jamur, merupakan bagian penting dalam tata
laksana pasien. Pengobatan dengan kombinasi kortikosteroid dan siklosporin yang disertai
terapi antijamur menunjukkan respons klinis yang baik setelah tiga bulan, ditandai dengan
menghilangnya massa pada regio bukal kiri dan mengecilnya massa pada regio bukal kanan.
Penanganan KD membutuhkan pendekatan individual dan multidisiplin, serta pemantauan
jangka panjang karena penyakit ini memiliki perjalanan kronis dan risiko kekambuhan.
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