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ATROPHIE BLANCHE IDIOPATIK
UPAYA PENEGAKAN DIAGNOSIS

Diagnostic Problem Of Idiopathic Atrophie Blanche

Siti Aminah TSE, Sunardi Radiono
Bagian flmu Kesehatan Kullt dan Kelamin
Fakultay Kedobteran Universitas Gadiah Moda / RS Sardjim, Yopakarta

Abstract

Idiopathic atrophic blanche (4B) is o rare case, mostly represent associ-
ated with sysiemic diseases, as secondary AB. Frequency of AR in the general
population is 1-5%,

A woman, 41 years old was complaint red spois, painful lesion, with
whire spot and black on the surrounding area and feel since [ pears ago.
There are non palpable purpuric, painfil lesion, wiecerate, heal with small and
atrophie white scar with hyperpigmentation on the surrounding arecs on her
lower legs. The biopsy result shows thickening vessels, fibrincid degenerarion
with thrombosis, limphocyte infilirate and extravasation of erythrocyle. Oihers
physical and lfaboratory examination from blood, rourine urinalysiz and feces
show o mormal results besides APTT and PTT that longer result.

Diggnose of idioparhic or primary AR performs if no underlying sps-
temic direases, so needs completely clinical and laboratory examination, In this
case, diggmosis of AF based on the anamnesis, physical examination and biopsy
result, From laboratory examination such ar routine bood, wrinalysis ond feces
sesd, liver and renal function test, glicose, elecirolyte, cholesterol, protein, ASTO,
rheuma factor, LE cells show good result, APTT and PTT show a longer than
normal. Diagnose of idicpathle AB needs move laboratory examination, but the
patient refused.
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Abstrak

Atrophie blanche (AR) idiopahik merupaken kasus vang jerang ditemukan,
Gambaren AB  lebih sering dischabkan penyvakit sistemik sebapgai AB selunder.
Frekuensi AB pada populasi umum 1-5%.

Secorang wanita, 41 tahun, datang dengan bercak kemerahan, nyeri, berlanjut
menjadi bercak putth dikelilingi kehitaman pada kedua mnghkai bawah, sudah
berlangsung 1% tahun. Pada kedua tungkai bawah tampak purpura non pelpabel,
multipel, ulserasi, dan atropi hipopigmentasi dengan begian tept hiperpigmentasi. Hasil
biopsi tampak pencbalan pembuluh darah, degencrasi fibrinoid, rombosiz, infiltrat
limfosit dan ekstravasasi eritrosit. Hasil pemeriksain fisik lainnya dan pemeniksaaan
darah, urin dan feces dalam batas normal, kecuali pemanjangan APTT dan PTT.

Diagnosis AB idiopatik atau primer ditegaklon apabila tidak ditersukan kelaman
sisterrnk yang mendasar, sehingga perlu pemeriksaan klinis dan laboratorium selengkap
mungkin. Berdasar anamnesis, pemeriksaan klinis dan biopsi ditegakkan diagnosis
AR. Pelacakan kermmglanan kelaman sistemik yang mendasari AB dengan pemerikeaan
darah, urin dan feces rutin, tes funpsi hati dan ginjal, pula darah, elektrolit darah, kimia
darah, ASTO, rheuma factor dan sel LE dengan hasil dalam batas normal. Pemeriksaan
faktor pembekuan darah menunjukkan APTT dan PTT sedikit memanjang. Penegakan
diagnosis AB idiopatik masih memeriukan lebih banyak pemeriksaan, namun penderita
keberatan,

Kata kunci : atrophie blanche, diagmnosis

PENDAHULUAN

Atraphie blarche (AB) merupakan patch atropi putih gading, menyerupai
gkar, halus, berbentuk seperti bintang, disertai teleangiektasi dan dikelilingi oleh
hiperpigmentasi,'* sering terjadi pada tungkai bawah bagian perpelangan kaki'? atay
kaki*. Berbagai sinonim yang dipakai untuk menggambarkan kelainan ini adalah
fivedoid vasculitis, livedoid vaseulopathy, segmental kyalinizing vasculitis, li-
vedo reticularis dengan ulserasi pada musim panas atau PURPLE [painful purpu-
Fic wleers with reticular pattern of the lower extremities)'™

Istilah AB pertama kali dikemukakan oleh MG Millian pada tahun 1929 eniuk
menyebutkan gambaran klinis scperti tersebut di atas®, Beberapa kelainan sistemik
dapat menyebabkan gambaran AB, antara lain manifestasi klims insufisiensi vena kronis,
arteriosklerosis, disproteinemia, connective tissue diaseases (systemic lupus erythe-
matosus, skletoderma, rhewmathoid arthritis), diabetes dan hipertensi, sehinpga
muncul berbagai istilah tersebut di atas untuk menyebutkannye. AR akhimya
dikelompokkan menjadi 2 bagian besar, vaitu AB primer atau idiopatik dan AB selamder
yang menyertal peryakit sisternik. ™ Apebila berbagai kelainan sistemik tersebut dapat
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disingkirkan, maka diagnosis AB primer dapat ditegakkan.®* Penegakan diagnosis AR
secara umum berdasar gambaran klmis berupa ujud kelainan kulit (UKK) seperts di
atas dan histopatologis diternukan proliferasi endotel dengan degenerasi hyaline dan
infiltrasi limfosit, timbunan fibrin serta trombosiz, Pada AB tidak ditermukan infiltrat
meutrofi] maupun debris nuklear yang merupakan tanda vaskulitis leakositokd astik 2 *

Patogenesis yang mendasar timbulnya penyakit ini belum diketahui pasti. Kelainan
sistemik diduga mencetuskan timbulnya kelaman koagulasi lokal dan terhambatnya
Fbrinolisis, schingga terjadi mikrotrombid. Hambatan aliran darah kapiler pada insufisiensi
vena kronis (IVE) juga dapat menycbabkan terjadinya milrotromba.*

Prevalensi AR pada populasi umum sekdtar 1-5%, terutama pada umur 30-60
tahun, lebih sering terdapat pada wanita daripada laki-laki dengan perbandingan 3-
4:1.3* Belum ada data yang menunjukian adanya pengaruh ras dan geoprafi pada
AB.f*Pada penderita insufisicnsi vena kronik ditemukan AB sebanyak 9-18%,
sedangkan msidensi AB pada penyakit sistemik diperkirakan kurang dari 1%.* Jumlah
penderita AR di RS Dr Sardjite (RSS) tahun 2000-2004 tidak tercatat, sedangkan
penderita vaskulitis yang merupakan kelompok besar AB berturut-turut sejumlah 15,
49 dan 40 (0,015%, 0,017%, 0,005%) dari seluruh pasien yang berabat dan ditawat di
RES,

Terapi AB diberikan untuk memperbaiki kelainan koagulasi darah atan penyakit
sistemik vang mendasarinye. VK merupekan kelainan terbanyak yang menyerta
AB, schingga sebaiknya juga dilakukan penanganan lerhadap IVE. Terapi yang
dianjurkan antara lain dengan kompresi ckstremitas bewah, pembenian obat-obatan
penghambat agregasi platelet, preparat untuk meningkatkan fbrinolisis atau
menurunkankan viskositas darah >

Padza makalah ini akan dilaporkan penegakan diagnosis seorang pendenita AR
berdasar anammesis, pemeriksaan klinis dan histopatolopis, dan merepakan kasus yang
Jjarang ditemukan di Poliklinik Kulit dan Kelamin RSS.
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KASLS

Seorang wanita, umur 41 tahun, perawat, tinggal di Sewon, Bantul, denpgen
nomeor BM 1-10-54-36. Penderita datang pertama kali ke Poliklinik Penyakit Kulit dan
Kelamin (PKK) RS5 pada ranggal 15 Oktober 2003 dengan keluhan utama timbul
bercak-bercak merzh dan kehitaman disertay rasa nyverd pada tungkai bawah.

Riwayat penyakit sekarang, scjak 1% tahun schelum datang ke rumah sakit
{SDRS), pendenita mengeluh timbulnya bercak-bercak merek merah pada tungkai
bawah dan beberapa benjolan kecil yang disertai rasa nveri, tanpa disertai rasa gatal,
Eeluhan ini makin lama makin banyak, wama bercak dikatakan semakin menah,
kemudian menjadi bercak kehitarman dengan bercak keputihan pada bapgian tengahnya.
Penderita sudah pemah berobat ke RSU Kodya Yogyakarta dengen teram Lameson®
1,5 tablet + Betarhin® 0,5 tablet dalam kapsul dan krim Kloderm® 10 + AHA 15%.
Setelah mmum obat dan memalkai koim tersebut selama kira-kira | tahun, penderita
tidak merasa sembuh, bahkan kefuban semakin bertambah banyak, sehingga penderita
berobat ke RSS.

Riwayal badan lemah, lesu, sering demam, nyeri sendi, bercak kemerahan
pada wajah terutama setelah terpapar sinar matahan, sariawan, sulit menelan, rasa
kaku pada kulit, timbulnya bercak perdarahan, bengkak pada ke-2 tungkai bawah,
varises, banyak minum, makan atau kencing disanghkal. Pendernita juge menyangkal
adanya nwayat salat disbetes atan hipertensi. Pendenta mempunyan riwayvat sakat
gastritis dengan keluhem nyeri abdomen bagian atas atan mual-mual, Penderita adalah
perawat yang tugasnya sering berdiri atau berjalan. Tidak ditemukan iwayat penyakit
serupa pada keluarganya.

Pada pemeriksaan fisik didapatkan keadaan umum baik, gz cukup, kesadaran
kompos mentis. Tekanan dareh (TD) pada lengan 110¢70 mmHg, pada pemeriksaan
rumple leed hasilnya negatif (positif apabila purpura lebih dan 20 pada daerah seluas
lingkaren dengen diameter + 1 inchi pada bagien fleksor lengan bawah), Status
dermatologis pada kedua tungkai bawah bagian atas terdapat purpura non palpabel,
multiple, tersebar ; sedangkan di tungka: bawah bagizn bawah tampak makula
tempat terdapat papul purpurik, hinak, batas tidak fegas, terasa nyer, multipel, tersebar
(Gh.1). Diferensial diagnosis vang disgjuksn adalsh atrophie dlanche, necrotizing vas-
culitis dan ulkus stasis. Untuk memastikan diagnosis, direncenakan biopsi dan
pemeriksaan darah.

Penderita datang lagi ke Poliklinik pada tanggal 18 Oldober 2003 untuk biopsi
dan membawa hasil pemeriksaan darah : Hb 12,6 g/dL, AE 5,11.10%ul., Hmt 36,8%,
AL 5.3.10%uL., segren 62,4%, limfosit 27 6%, monosit 7,1%, sosinofil 2,4%, basofil
0,5%, AT 241.10°L, KED 17 pada jam I, AST 20,4 [U/L, ALT 21,7 TU/L, BUN 14,2
mg/dL, Creat 0,85 mg/dL, GDR 102 mg/dL, Na 132 mmol/L, K 3,76 mmol/L, CI 98
mmol/L, ASTO kualitatif nol. Hari it dilakukan biopsi dari kulit tungkai bawah kin

pada papul yvang terasa nyer.
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Gb.1.Pada kedua tungkai bawah tampak papul purpurik, terasa nyer, multipel dan
malaula hipopigmentasi yang atropi dikelilingi hiperpigmentasi; multipel, tersebar ()
dan dengan pambar diperbesar (h).

Pada tanggal 28 Oktober 2003 penderita datang kembali untuk angkat jahitan
dan membawa hasil biopsi. Pada tungkai bawah kanan bagian medial tampak UKE
yang semula purpura menjadi semakin luss dengan sedikil ulseras di bagian tengahnya
(Gh. 2), sedangkan purpura non palpabel semakin banyak. Hasil biopsi menunjukdboan:
epidermis dalam batas normal; dermiz tampek sembab (Gh. 3}, terdapat penchalan
pembuluh darah dengan degenerasi fibrinoid yang dikelilings oleh infiltrat limfosit
(terdapat infiltrat imfosit penvaskuler) (Gb.4), trombosis dan ekstravazas entrosit
{Gb.3), tidak ditemukan adanya infiltrat netrofil maupun debris nuklear ; kesimpulan :
kulit daerah tungkai bawah kit menyokong AB. Berdasar hasil pemerksaan fisik,
pemenksaan darah dean biopsi ditegakian diagnosis afrophie donche dengan terapi
tetrasiklin 2 x 1000 mg dan vitamin C 1 x 300 mg.

Pada tanggal 11 November 2003 penderita kontrol dengan membawa hasil
laboratorium gebagai benkut: urin dan feces mitin dalam batas normal, rheuma factor
(-), APTT 362, PTT 20,0, BT 2, CT & HDL 57, LDL 143, TP 7,52, Alb 4,01,
kholesternl 200, TG 46, Pendenita diserankan melakukan pemerniksaan laboratorium
lebih lengkap, scperti tes ANA_ din elektroforesis protein namun menolak. Terapi
yang diberikan Cataflarm x50 mg dan Enzymfost 1x 1. Pendesita tidak pemah kontrol
ke RS Sardjito, namun berobat ke BS lain dengan terapi Venos 1x] dan Viexy 1x1.
Pada kunjungan ke penderita satu setengah talum kemudian, dikatakan keluhan tetap,
tidak ditemuksn adanva KK bame Pada kedua tumpgkai bawsh tampak makula
hipopigmentasi yang atropi dikeliling iperpigmentasi (atrophie blanche ), multipel,
tersebar,
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b. 2. Purpura dengan sedikit ulserasi di bagian tengahiya.

Gb. 3. Epidermis dalam batas normal; dermis tampak sembab, terdapat penebalan
pembaluh darsh (2 dan b) dengan frombosis dan ekstravasasi eritrosit {c dan d).
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Gh. 4. Penebalan pemiuluh darah dengan depenerasi fibrinoid yang dikelilingi oleh
infiltrat limfosit (terdapat infiltrat limfosit perivaskuler),

FEMBAHASAN

Penegakan diagnosis AB berdasar gambaran klinis yang Khas yang didubung
hasil pemeriksaan histopatologis.® Ujud kelainan kulit awal berupa purpura yang
terasa nyeri, selanjutnya terjadi ulserasi di bagian tengahnya, timbul pada beberapa
tempat di kaki ataw tungkai bawah dengan ukuran bervariasi. Selanjutnya UKEK
menyembuh secara lambat dan meningpalkan skar atropi putih kekunmgan, berbentuk
bintang, disertai teleangickiasi, bercak hiperpigmentasi atan Iivedo reticularis ™
Pemerikeaan histopatologis pada daerah skar atropi ditemukan epidermis atrofi, pada
dermis tidak ditermulkan atan sedikit reakesi inflamasi, tampak pembentukan vasa darah
baru, dilatasi kapiler, proliferasi endotel, trombosis™ atau infilirat limfosit peri-vaskuler.®
Infilrat polimorfonuklear dan debris nuklear tidak ditemukan, sehingga dapat
menyingkirkan gambaran vaskulitis leukositoklastik.#

Pada kasus ini, penderita mengeluh adanya bercak merah yang kronis (karena
sudah timbul sefak 1% tahun SDRS), vang makin lama makin banyak di kedua rungkai
bawahnya. Bercak mersh sermakin merah dan sedikit demi sedikit berubah menjadi
kehitaman dengan bagian tengah tampak bercak putih. Pada pemeriksaan fisik
didapatkan di kedua tungkas bawah bagian atas tampak adanya purpura non palpabel,
multipel, tersebar. Pada kedua tungkai bagian bawah terdapat makula hipopigmentasi
yang atropi dengan begian tepi hiperpigmentasi, multipel, terschar, pada beberapa tempat
teraba papul, lunak, batas tidak tegac, terasa nyeri, multipel, tersebar. Pada kedatangan
penderita ketiga (23 Oktober 2008) tampak ulserasi pada UKK yang semula purpura,
Hasil biopsi dari URK papul tampak epiderznis dalam batas normal; dermis tampak
sembab, terdapat penchalsn peminish damsh dengan degenerasi fibrinoid yang dikelilingi
oleh infiltrat imfosit (tesdapat inhfras Bmiosit perivaskuler), rombosis dan ekstravasasi
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eritrosit, idak ditemukan infiltrat netrofil meaupun debris nuklear ; kesimpaulan : kulit
daerah tungkm bawah kin menyokong AB. Dari hasil biops: tudak ditemukan tanda-
tanda vaskulitis leukositoklastik, sepert: mfiltrat polimorfonuklear dan debris nuklear,
Berdasar anamnesis, pemeriksaan klinis dan biops diatas dapat ditegakkan diasnosis
AR,

Beberapa ahli menyarankan AB schapm diagnosis penyakit tersendin atau
AB idiopatik, apabila tidak diternukan IVE maupun pemyakit sistemik vang
menyertas,”* Bila AB terjad: pada penyakit sistemik atau IVE, disarankan AB tidsk
dijadikan sebapm diagnosis. ™ Shomick dkk. menegakkan dinpnosis AR idiopatik denpan
kriteria ; 1. lesi primer berupa makula dan papul purpurik yang disertai rasa myeri dan
rebourensi, selanjutnya terjadi nekrosis superfisial dan ulserasi, 2. perubahan selunder,
berupa tanda-tanda AB (skar atrop keputihan dengan hiperpigmentasi dan
teleangicktasi, 3. distribusinya terbatas pada ekstremitas bawah, dapat terjadi di distal
siku bagian ckstensor, 4, tidak disertzi penyekit sistemik lamnya, 5. gambaren
histopatologis pada URK awal tampak timbunan fibrin di vasa darah bagian superfisial,
tanpa disertal infiltrasi sel inflamasi atau debris nuklear.®

Atrophie blanche banyak diternukan pada penderita IVE, frelosensinya sebanyak
9-18%." Pada 81 pendenita IVK yang datang ke suatu klinik bedah, ditemmukan 21
orang (25,9%) menderita AB*. Gambaran Klinis IVK adalah riwayat kedua kald sering
bengkak, varises, tungkai bawah berbentuk leher botol, dermatitis sampai ulkus sta-
sis.” Anamnesis kasus ini tidak menemukan tanda-tanda IVE, seperti riwayat kaki
sering bengkak atan varises, dan pada pemeriksaan fisik joga tidak didapatkan varises
atan tunglkai berbentuk seperti leher botol, sehingga I'VE maupun diagnosis ullous sta-
iz dapar disinpkirkan.

Tanda-tandla penyakit sisternik, seperti badan lemah, lesu, sermg demam, nyen
sendi, bercak kemerahan pada wajah terutama setelah terpapar sinar matahari, sariawan,
timbulnya bercak perdarzhan (pada SLE, RA atau disproleinemia), maupun sulit
menelan, rasa kaku pada kulit (pada skleroderma) disangkal. Riwayat hipertensi atau

pemyakit diabetes disangkal, didukung hasil pemernksaan fisik dan gula darah yang
normal. Hasil pemeriksasm darah lainnya tampak dalam batas normal, termasuk fungs
hati, gimjal atau elektolit, kecuali adanya kecepatan enap darah pada 1 jam pertama
yang sedikit meningiat {17 mnjam, normal 0-15 mmdarm). Pemeriksaan Klinis berupa
purpura dan papul yang disertai rasa nyeri, ulserasi, sudah berlangsung lama, terdapat
skar atropi kKeputihan yvang halus, dikelilingi patch hiperpigmentasi, terdapat di tunghkai
bagian bawah; pemerniksaan lgboratoris dalam batas normal, histopatologis memumjukkan
adanya penebalan dinding vasa darah, depenerasi fibrinoid, trombosis dan infiltrasi
limfosit, mendulkung diagrosiz AR idiopatik. Pemeriksaon lain seperti fungsi pembeluan
darah lainnya, rhewmatoid factor, s¢l LE dan urin rutin telah dilakukan dengan hasii
dalam batas normal. Unbek menvingkirkan kemungkinan pemvakit sistemik lain yane
menyertal penderita perlu dilakukan pemenksaan antinuclear antibody test,
antiphospholipld anitbody, C4, C3, cryoglebulin, dan analisiz protein.®
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Soter menycbutkan necrotizing vaseulitis (NV) merupakan sekelompok
penyakit yang ditandei edanys inflamasi dengan nekrosis vasa darah. Pada pemeriksaan
fisik didapatkan purpura palpabel dengan infiltrat polimorfonuklear dan debris nuklear
pada pemeriksaan hitopatologis yang merupakan tanda vaskulitis leukositoklastil * NV
dijadikan diferensial disgnosis pada kasus ini karena adanya purpura yang disertai
ulserasi, Namun pada pemeriksaan histopatologis tidak diternukan tanda-tanda vaskulits
leukositoklastik, sehingga NV dapat disingkirkan.

Patogenesis AB nasih belum dapat dipastikan. Sebagian besar ahli berpendapat
etiploginya bukan proses pembentukan kompleks anbigen-antibodi, tetapi merupakan
proses vasooklusif.*** Proses i diperantarai aktivasi platelet dan atau keadaan
hiperkoagulasi primer atau sekunder. Mikrotrombus pada hiperkoagulasi sekunder
diduga disebabkan oleh defisiensi protein C atou 5, ekspresi thrombomoduli yang
berkurang,” peningkatan amticardiolipin antibody atau akbivitas upus anticoagu-
lams, anomali fibrinolitik, dan mutasi factor ¥ Leiden®. Berbapai laporan penelitian
menunjukkan pada hiperkoagulasi penderita AB terjadi penmygkatan fibrinopentide
A°, ekspresi P-selectin pada membran platelet dengan mediator inflamasi dalam batas
normal?, penumpakan platelet, pembentukan fibrin, defek aktivator plasminogen pada
sel endotel atan adanya sutoantibodi ervoglobulin®™. Imunoglobulin [pG dan [gM
ataw komplemen C3 ditemukan pada UKE yang sudah lanjut.* Mikrotrombes dalam
vasa darah yang diduga berhubungan dengan gangguan koaguolasi dan platelet serta
tidak ditemukannya tanda-tanda vaskulitis leukositoklastik pada pemeriksaan
histopatologis mendukung hipotesa fersebut.**** Pemberian preparat fibrinolik,
antikoagulan, antitrombotik dan pentoksifilin dengan hasil yang baik juga mendukung
hipotesa di atas.>*

Hasil pemeriksaan laboratorium darah, wrin mavpun feces pada kasus ini
menunyukican mla dalam bates normal, kecuali pemanjangan APTT (parial throm-
boplastin time) dan PPT (plasma prothrombin time). APTT digunakan untuk
mengetahui fungsi fakior intrinsik dan tes kecukupan faktor XII, HMWE, PE, XI, X
dan VIII, scdangkan PPT untuk menyaring fungsi ekstrinsik atau faktor yang
dipengaruhi oleh jaringan * Hasil pemeriksaan APTT atau PPT vang memanjang
pada penderita ini menunjukkan adanya hambatan koagulasi atau penjendalan darah
baik dari faktor intmnsik atan ekstnnsik schingga tegjadi trombosis. Untuk mengetahui
penyebab pasti gangguen torsehet diperlubam beberapa pemeriksaan yang lebih spesifik,
seperti elektroforesic protem o mim faktor koagulasi. Pada kasas ini penderita menolak
dilakukan pemeriksazn lebih lenjut.

Penanganan AR oelom bervaniasi sesuai kemungkinan patogenesisnya. Banyak
ahli menyarankan pemberisn obet-obatan untuk memperbaiki fimgsi platelet maupumn
fibrinolisis, seperti =g den dipyridamole sebagai antiplatelet aggregating,
phenidine dan heparin i:h;lt sntikosgnlan, nifedipine sebagai vasodilator,
pentoxifline untok memmes kekentsisn darah dan feksibilats eritrosit, maupun
sulfasalazine yang ddups Serperan dalen inflamasi atan memperbaiki fungsi plate-
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let* Terapi lain yang memberilan hagil bak pada AB adalah dengan terapi PITVAY
infravenous immunoglobulin® atau Ayperbaric oxypen.”

Pada lkasus diberikan tetrasiklin 2 x 1000 mp dengan vitamin C 1 x 500 mg.
Tetrasiklin yang dibentkan secara oral mempmyai efek antikoagutan, dengan cara
menghambat pemanfastan protrombin atiu menurunkan produks vitemin K oleh hakten
pada saluran gastrointestinal.'® Vitamin C memupakan antioksidan terpenting pada
ciiran ekstraseluler dan aktivitas seluler lainnya dan berperan penting scbagai co-
Jactar enzim lysil dan prolyl hydroxylase pada pembentukan kolagen. Defisiensi
vitarmin C menychablan pembentukan kolagen yang tidak stabil, sehingga dapat
mengganggy penyembuhan luka.”” Pemberian vitamin C pada kasus ini diharapkan
dapat memperbaild pembentukan kolagen pada vasa darah yang terganggu maupun
ulkus pada kulit penderita. Tetrasiklin dimimum selama 2 bulan, selanjuinya dihentikan
karena timbul keluhen gastrointestinal berupa mual dan kembung, Vitamin C diganti
dengan pemberian multivitamin, Pada Jomjungam pasien setelah lebih dari | tahun,
tampak UEK bekloarang, tidak ditemukan UKK baru.

RINGEKASAN

Telah dilaporkan satu kasus atrophie blonche pada seorang wanita, 41 tahun,
dengan kemungkinan AB idiopatik. Diagnosis ditepakkan berdasar anammnesis adanya
bercak lkemerahan yang nyen pada kedua tunglkai bawah, sudah berlangsung 1% tahun,
dan berlanjut menjadi bercak kehitaman, pemerilesann fisik berupa purpura non palpabel,
multipel, tersehar, sebagian dengan ulserasi, papul yang nyeri dan makula hipopigmentas
yang atropi dengan begian tepn hiperpigmentesi, Hasil biopsi tampak penebalan
pembuluh darah dengan degenerasi filvinoid, trombosis, nfiltrat imfosit dan ekstravasas:
eritrosil.  Pemeriksaan fisik lamnya dan pemeriksaasn darsh motin, tes fungsi hati,
gmjal, gula darah dan clektrolit dan kirnia darah lainnya dalam batas normal. Pada
pemenksaan faktor pembekuan darah tampak pemanjangan PIT dan PT.
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