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Abstract

Behget’s Disease (BD)wis a“multisystem inflammatory
disorder scharacterized' by recurrent.oral-genital ulcers, ocular
inflammation and frequently involves the, joints, skin, central
nervous system and gastrointestinal tract. We reported a case of
severe BD| in_30 years. old male patient with oral-genital
ulcerations ‘and ocular inyolvement. He. had suffered.from the
disease since twelve yeats agotand ocular involvemert has lead to
blindness of the right eye. Eye drop treatment for eight years, was
suspected to cause lichenoid lesion on the buccal mucosa.
Management of this patient included the application of topical
steroid;'1 % povidone iedinc and. ofal,hygiene promotion. We
concluded that disease condition, poor oral hygiene, disability and
less compliance of the patient could slowedsthe acceleration of
lesions healingsmElimination local exacerbating factors and a good
coordination between dentist-patient and among medical team
work .are required to achieve the optimal recovery and to
minimize complication of its.treatment in the oral cavity

Pendahuluan

mulut, manifestasi klinis di organ lain sangat
bervariasi pada tiap populasi yang berbeda. Hal

Behget’s Disease (BD) merupakan suatu
peradangan multisistem kronis yang ditandai
oleh ulserasi yang hilang timbul pada rongga
mulut, alat kelamin, mata dan umumnya
melibatkan sendi, kulit, sistem saraf pusat dan
saluran pencernaan.'® Selain ulserasi rongga

ini berkaitan dengan adanya pengaruh genetik
terhadap timbulnya serta perkembangan
penyakit.” Etiologi BD masih diperdebatkan
hingga saat ini, namun hipotesis mengenai
patogenesisnya sudah banyak diteliti yakni BD
timbul akibat adanya respon peradangan yang
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Manifestasi Behcet Dusease yang Parah

dipicu oleh agen infeksius pada tubuh pejamu
dan dipengaruhi oleh genetik tertentu.’
Walaupun BD merupakan penyakit yang
insidensinya termasuk sangat jarang terjadi di
seluruh dunia, namun penyakit ini banyak
ditemukan secara endemik di sepanjang jalur
sutera dari Asia hingga Mediteranea.®

Sampai saat ini, BD masih merupakan
tantangan bagi berbagai aspek dalam bidang
kedokteran dan kedokteran gigi seperti usaha
penegakan diagnosis seta pemilihan terapiyang
tepat.” Laporan kasus ini menggambarkan BD
dengan manifestasi pada .rongga ;mulut, alat
kelamin dan mata priasberumur 30 tahun, serta
komplikasi perawatannya dalam rongga mulut.
Perkembangan penyakit. “telah berlangsung
selama dua belas tahun dan'telah menyebabkan
kebutaan mata kanannya.

Tinjauan Pustaka

Behget’s disease.(BD). atau Behget
syndrome  tergolong penyakit vaskulitis
sistemik; karena terjaditketerlibatan pembuluh
arteri dan vena'di berbagai ofganitubuh.'
Manifestasi BD dapat terjadi pula pada berbagai
sistem organ di antaranya trombosis; gangguan
neurologisu(keterlibatan sistemssarafspusat
parenkim'dan hipertensi intrakranial), gangguan
kardiovaskular (aneurisma arteri ‘dan vaskulitis
pembuluh darah kecil), ulserasi intestinal serta
polikondritis.*** Penyakit*ifi sebagai Suatu
kesatuan penyakit, pertama’ kali digambarkan

oleh dokter ahli penyakit kulit yang berasal dari
Turki bernama Hulusi Behget pada tahun 1937
yang menyebutnya sebagai ulser aftosa
rekuren, ulser genital dan uveitis-hipopion”.>>'°
Prevalensi BD di dunia sangat bervariasi
tergantung pada etnis dan daerah geografis
tertentu.”® Umumnya BD terjadi di negara-
negara yang berbatasan dengan rute jalur sutera
seperti Jepang, Korea, Cina, Irak, Iran dan
Turki.” Prevalensi BD tertinggi di dunia adalah
di kota Anatolia, Turki dengan jumlah 370
pasien di. antara 100.000 jiwa.'"' Sedangkan
prevalensi terendah.adalah di Eropa utara dan
Amerika Serikat denganyjumlah 0,1 hingga 7,5
pasien diantara 100.000" jiwa.™'' Behget’s
disease dapat terjadi pada semua golongan usia,
terutama dekades dua dan . tiga dengan
perbandingansyang sama antara pria dan wanita,
namun hal _ini_masih.tergantung pada lokasi
geografis.""” Keparahan penyakit \ umumnya
dikaitkan dengan onset gejala yang timbul pada
usia muda danjenis kelamin pria.**

Hingga kini Etiopatogenesis BD belum
jelas dan.-masih dilakukan._penelitian untuk
mengetahui _hal ini,” namun agen infeksius
(infeksi'| virus dan bakteri), mekanisme imun
(proses autoimun) dan-.faktor genetik (HLA-
B*51) dianggap memiliki peran-penting dalam
patogenesis BD.® Diagnosis. BD ditegakkan
berdasarkan kriteria klinis yang ditetapkan oleh
“Internatienal._Study Group for Behget’s
Disease (ISGBD).tahtn, 1990 (Tabel 1).'*"

Tabel 1. International Study Group for Behcet’s Disease (ISGBD) tahun 1990'4"

Ulserasi rongga mulut rekuren . Aftosa minor
. Ulserasi' aftosa mayor, atau herpetiformis sesuai dengan temuan klinis oleh dokter ahli atau
berdasarkan laporan pasien
. Rekurensi terjadi minimal 3 kali dalam 12 bulan.

Ditambah dua kriteria:

Ulserasi alat kelamin rekuren

Ulserasi_aftosa genital rekuren atau adanya jaringan sikatrik, terutama pada pria, sesuai dengan

temuan klinis oleh dokter ahli atau berdasarkan laporan pasien.

Lesi pada mata 1.

Uveitis anterior

2. Uveitis posterior
3. Adanya sel dalam vitreous humor” pada pemeriksaan slit lamp

Atau:

Vaskulitis retina yang ditentukan oleh dokter ahli penyakit mata

Lesi pada kulit 1.

Erythema nodusum-like lesion yang ditentukan oleh dokter ahli atau berdasarkan

laporan pasien
2. Pseudofolikulitis
3. Lesi papulopustular

Atau:

Acneiform nodules yang konsisten dengan BD, telah ditentukan oleh dokter ahli dan pada pasien
yang telah melewati masa dewasa yang tidak sedang menjalani perawatan dengan kortikosteroid.

Tes patergi positif

Papula eritematus >2 mm pada lokasi tusukan yang timbul 48 jam setelah aplikasi jarum steril,

ukuran 20-22 gauge, yang berpenetrasi ke bagian kulit tanpa vaskularisasi sedalam 5 mm, dibaca
oleh dokter ahli setelah 48 jam.
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Manifestasi Behcet Dusease yang Parah

Perawatan BD meliputi perawatan lokal,
sistemik atau tindakan bedah '* Obat yang
diberikan diantaranya kortikosteroid, tetrasiklin,
Anti Inflamasi Non Steroid (AINS), kolkisin,
siklosporin A, siklofosfamid, interferon alfa-2a,
metotreksat, antibiotika, talidomid, dapson,
levamisol dan pentoxifyline.*'* Tindakan bedah
dilakukan jika timbul aneurisma arteri.°

Laporan Kasus

Resume bagian kulit kelaminfRSUPN-CM

Pada tanggal 24 Februari 2006 seorang
pasien laki-laki berumur 30 tahun datang ke poli
Penyakit Kulit Kelamin. dengan keluhan luka
dan nyeri di anus dan buah zakar 'sejak dua
minggu yang;lalu. “Adanya luka-luka tersebut
hilang timbul berulang sejak dua belas tahun
yang lalu, juga terdapat sariawan rongga mulut
yang muncul-hampir tiap bulan dengan ukuran
yang bervariasi(Gambar . la-b). Pada awalnya
terdapat beberapa bintil agak kemerahan sebesar
biji kacang kedelai di.buah zakar, penis, anus
dan lipat pahawyang jumlahnya bertambah
banyak lalu pecah, mengeluarkan cairan bening
atau kadang-kadang nanah (Gambars1d). Luka
di alat kelamin diobati'sendiri dengan salep dan
bedak salisil, dalam waktu sebulan luka-luka.
tersebut berkurang;” namun tidak ‘sembuh.
Riwayat demam, sekelan, kelainan saluran
cerna dan saraf, radang kelamin, buang airkecil
nyeri atau bernanah disangkal.

Sejak tahun ‘1998wkedua‘ mata setring
merah namun tidak berair-atau belekan:Tahun
2002, pasien berobat ke poli penyakit mata. Saat
itu, diagnosis kerja pada bagian penyakit mata
adalah visus OD 0, OSwi/60y3 katarak matur
ODS, uveitis sanata OS, riwayat glaukoma OD.
Cyclocryotherapy (CCT) pada mata ™ kanan
dilakukan dua kali. Saat ini mata kanan sudah
buta sedangkan mata kiri masih mampu melihat
bayangan (Gambar 1c). Terkadang timbul bisul
bernanah berulang di wajah (Gambar le).
Diagnosis  kerja yang ditegakkan adalah
sindrom Behget dengan infeksi sekunder.
Diagnosis banding adalah herpes genital dan
ulkus molle. Terapi yang telah diberikan adalah
kompres PK 1/100.000 pada lesi di kulit,
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klindamisin 300 mg tiga kali sehari selama 1
minggu, aplikasi pasta triamcinolon acetonide
0,1 % dua kali sehari untuk lesi rongga mulut
dan krem fluocinolon acetonide 0,025 % untuk
lesi di skrotum. Hasil pemeriksaan antibodi
terhadap herpes simplex virus 2 (HSV-2)
menunjukkan nilai IgG HSV-2 adalah 66,8
(N<22) dan IgM HSV-2 negatif.

Hasil pemeriksaan histopatologis
menunjukkan ortokeratosis dan hiperplasia pada
lapisan epidermis serta serbukan padat sel
radang limfosit, histiosit, netrofil dan eusinofil
perivaskular pada lapisan dermis. Ditemukan
juga pembuluh darah dengan endotel
membengkak,:degenerasi fibrinoid disekitarnya
dan ckstravasasi eritrosit (Gambar 1f). Kondisi
ini tidak bertentangan dengan gambaran
histelogis sindrom Behget./ Pasien kemudian
dikonsul ke bagian Penyakit Mata divisi Infeksi-
Imunologi dan bagian Penyakit Mulut.

Resumesbagian.penyakitmulut RSUPN-CM
Pada tanggal '1.Mei 2006, seorang pasien
laki-laki berusia 30 tahun,. suku-Batak-Karo,
dikonsul “dari Poli “Kulit Kelamin dengan
diagnosis: kerja Sindrom' Behget untuk evaluasi
dan tata laksana di bagian gigi dan mulut. Saat
ini, pasien mengeluh timbul sariawan sejak tiga
hari.yang lalu. Pada lidah terdapat plak putih,
erosi negatif. Pada mukosa'bibir bawah terdapat
erosi. multipel. Terapi yang telah diberikan
adalah ‘kolkisin 0,6 mg.dua.kali_sehari selama
satu minggu. Pasien mengeluh sariawan muncul
hilang, timbul sejak duabélas:tahun yang lalu,
namun.sariawansmakin sering muncul sejak tiga
tahun_terakhir. Pada awalnya, timbul bintik
merah atausluka ‘bekas tergigit yang berubah
menjadi sariawan pada bibir bawah lalu meluas
ke’ langit-langit; lidah dan pipi bagian dalam.
Sariawan muncul tanpa disertai demam. Saat
ini, pasien hanya memakai salep kenalog yang
diberikan dari bagian kulit sejak dua bulan yang
lalu. Jika memakai salep tersebut, sariawan
berkurang jumlahnya dalam waktu dua hari,
namun muncul kembali di lokasi yang berbeda
dalam rongga mulut. Pasien biasanya menyikat
gigi sekali sehari yakni pagi hari. Riwayat
sariawan berulang dalam keluarga disangkal.
Pasien merasa stres karena merasa penyakit
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tidak sembuh-sembuh. Pasien tidak pernah
meminum obat dalam jangka waktu yang lama,
kecuali menggunakan obat tetes mata selama
sepuluh tahun. Pasien tidak memiliki pekerjaan
atau pengangguran.

Pada kunjungan pertama di Poli Penyakit
Mulut, tampak keadaan umum pasien baik,
namun pasien harus dipapah oleh ibunya karena
sudah tidak mampu melihat dengan baik. Pada
pemeriksaan ekstra oral dijumpai kelenjar limfe
submandibula teraba, kenyal dan tidak sakit,
tidak ada kelainan pada _kelenjar limfe
submental dan servikal, bibir tampak kering.
Pada pemeriksaan _sintra oral | ditemukan
kebersihan mulut # buruk, terdapat debris,
kalkulus sub dan_supra gingiva di seluruh regio
disertai bau mulut. Margin:gingiva hiperemis
dan edema /di seluruh regio. wUlser “putih,
dangkal, dikelilingi “daerah _eritem dengan
bentuk tidak. beraturan, ukuran 1 x 2“mm "di
mukosa labial bawah regio gigi 33 (Gambar 2a).
Ulser putih, dangkalyrdikelilingirdaerah. critem,
diameter2 “mm juga terdapat pada mukosa
labial atas regio. gigi’ 12 (Gambar-2b). Pada
mukosa bukal kanan terdapat fordyce granule,
hiperpigmentasi kehitaman disertai striae putih
dan daerah yang atrofi;-eritematus di regio gigi
46, 47 (Gambar2¢). Pada lidah terdapat'coating
putih tebal di seluruh- dorsum dan fisur dangkal
di median (Gambar 2d). Tidak terdapat kelainan
pada palatum durum, molle, ventral=lidah, dan
dasar mulut.

Berdasarkan pemeriksaan subyektif dan
obyektif, diagnesis yang ditegakkan saat itu
adalah Sindrom Behget, halitosis,. suspek.reaksi
likenoid disebabkan * dugaan pemakaian obat
tetes mata selama sembilan tahunj” gingivitis
marginalis kronis generalisata, 18,16,37,36,46
radiks dan 17,15,47,48 iritasio “pulpa. Saat itu,
pasien diinstruksikan untuk menyikat gigi
minimal dua kali sehari (pagi hari sesudah
makan pagi dan malam hari sebelum tidur),
berkumur dengan menggunakan obat kumur
yang mengandung povidone iodine 1 % dan
penyikatan lidah. Untuk perbaikan kondisi intra
oral, pasien dikonsul untuk tindakan
pembersihan karang gigi, pencabutan gigi
18,16,37,36,46, penumpatan gigi 17,15,47,48,
pembuatan gigi tiruan sebagian serta anjuran
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untuk memperbaiki posisi gigi yang berjejal.
Pasien juga dianjurkan untuk melanjutkan
pemakaian kenalog, namun diberikan instruksi
pemakaian yang lebih terperinci.

Pasien kontrol delapan hari kemudian.
Pasien merasa sariawan di bibir atas dan bawah
sudah menghilang (Gambar 3a-b), namun empat
hari yang lalu timbul sariawan baru di pipi
kanan bagian dalam. Pasien sudah tidak
menggunakan salep kenalog karena sulit
mengolesnya dengan baik. Menurut pasien, luka
di kemaluan‘sudah menghilang, namun biasanya
dalam waktu dua minggu dapat timbul kembali.
Pada pemeriksaan intra. oral ditemukan tiga
buah ulkus dangkal, bulat; dikelilingi daerah
eritem dengan diameter 1-2, mm di mukosa
bukal Kanan regiorgigi 43,44 (Gambar 3c-d).
Tidak tampak’ kelainan pada mukosa labial.
Coating putih_tebal masih terdapat pada lidah
(Gambar 3c) dan saat itu pembersihan karang
gigi  baru  seclesai  dilakukan., Pasien
diinstruksikan». untuk wwberkumur  dengan
prednison 5 mg yang.dilarutkan dalam10 ml air
matang tiga.kali sehari selama lima hari dan
direncanakan untuk penghalusan cusp gigi-gigi
anterior, atas dan bawah yang tajam. Namun,
hingga laporan ini ditulis, pasien belum kembali
ke bagian Penyakit Mulut.

Pembahasan

Pada kasus 1ni, diagnosis sindrom Behget
atauBD ditegakkan berdasarkan pemeriksaan
subycktif “dan_.obyektif. Pada pemeriksaan
subyektif, diketahui bahwa' lesi pada alat
kelamin. mulai timbul sejak duabelas tahun yang
lalu, diikuti oleh timbulnya sariawan berulang
dalam; rongga 'mulut dan kerusakan pada mata.
Umuimnya, ulserasi rongga mulut merupakan
“The hallmark of the disease” dan mengawali
gejala sistemik lain secara bersamaan atau
beberapa tahun sebelumnya."'® Rata-rata
interval antara timbulnya ulserasi rongga mulut
dengan manifestasi lainnya lebih kurang 6-8,8
tahun.'®'” Manifestasi berikutnya adalah ulser di
mukosa genital lalu diikuti lesi pada mata. Pada
pasien ini, diagnosis BD yang ditegakkan sudah
sesuai dengan kriteria klinis berdasarkan
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ISGBD tahun 1990 yakni adanya aftosa minor
rongga mulut berulang ditambah ulserasi aftosa
genital dan uveitis pada mata. Penegakan
diagnosis BD memang membutuhkan rentang
waktu yang cukup lama karena kurangnya tes
diagnostik yang bersifat universal, sehingga
umumnya diagnosis BD ditegakkan hanya
berdasarkan indentifikasi gambaran klinis yang
sifatnya tipikal atau khas.'’

Pada pasien ini, ulser yang ditemukan
umumnya berbentuk bulat atau oval dengan
diameter 2 hingga 8§ mm, dasarwlser dangkal
dan berwarna putih, dikelilingi dag¢rah eritema
serta ditemukan pada | daerah 'yang tidak
berkeratin dalam rongga ‘'mulut seperti lateral
lidah, mukosa bukal dan.labial. Gambaran ini
sangat mirip dengan stomatitis aftosa rekuren
(SAR) tipe | minor.. Pada penelitian * yang
dilakukan oleh Mainwdkk (1992), ditemukan
bahwa tidak: terdapat perbedaan antara durasi,
frekuensi serta. onset timbulnya ulser pada, BD
atau SAR, namun pada'BD ditemukan. bahwa
lesi yang, muncul umumnya berjumlah”enam
atau lebih. Selain itu;’lokasi lesi paling sering
ditemukan pada palatum lunak dan orofaring,
dimana lokasi ini jarang terjadi pada SAR.
Ukuran ulser juga lebih bervariasiy dikelilingi
daerah eritemryang lebih meluas./Daerah yang
lebih eritematus ini- menggambarkan adanya
vaskulitis yang bersifat prominen pada BD. '®

Ulserasi pada BD biasanya. lebih-sakit dan
meluas, tunggal _atausberkelompoks terjadi
perubahan yang cepat-dari’ bentuk “ulser yang
datar dan kecil membentuk ulser. yang lebih luas
dan dalam. Ulser dapat munculpada lidah;gusi,
mukosa bukal, palatum, tonsil serta faring. Pada
BD, ulser muncul minimal tiga episode’ selama
duabelas bulan dan scbagian besar 'tidak
meninggalkan jaringan sikatrik™*Pola rekurensi
dan remisi sangat tipikal dan lesi menjadi lebih
sering muncul setelah 5 atau 7 tahun.'

Whallet dkk (1999),"” menemukan bahwa
sekitar 79 % pasien BD memiliki ulser aftosa
tipe minor, 10 % tipe mayor, namun tidak
ditemukan tipe herpetiformis. Natah (2001),"
mengungkapkan bahwa ulser aftosa muncul
pada 99 % pasien BD dan merupakan gejala
yang pertama kali muncul pada 67 % pasien.
Ketiga tipe SAR yakni tipe minor, mayor dan

116

herpetiformis dapat ditemukan juga pada BD
dan tidak ada gambaran spesifik yang
membedakan keduanya.' Selain SAR, complex
aphtosis atau bipolar aphtosis juga merupakan
bentuk yang harus dibedakan dari BD.""
Complex aphtosis merupakan ulserasi aftosa
ulang kambuh yang hanya terdapat pada rongga
mulut dan alat kelamin saja.">" Ulser rongga
mulut umumnya multipel (lebih dari tiga) tanpa
manifestasi penyakit sistemik.'' Aftae pada
complex aphtosis umumnya memiliki kaitan
dengan Sweet’s.syndrome, inflammatory bowel
disease dan " komplikasi AIDS."' Diagnosis
banding BD adalah 'chronic oral aphtosis,
infeksi HSV, sweet’s syndrome, HLA-B27-
related syndrome seperti ankylosing spondylitis,
eritema multiformis, pemfigoid, pemfigus,
sifilis, Reiterz'syndrome, kolitis 'ulseratif dan
lupus eritematosus.” -

Berdasarkan anamnesis, diketahui bahwa
ulseér pada alat kelamin muneul lebih dulu
dibandingkan lesi di rongga mulut. Ulser-ulser
tersebut terdapat. pada‘ penis dan siskrotum,
terkadang.dapat bertahan hingga sebulan, hilang
timbul Selama duabelas tahun, serta memiliki
gambaran. yang mirip “dengan ulser rongga
mulut. Mandelcorn dkk (2003) menyatakan
bahwa ' ulser. pada alat” Kelamin umumnya
muncul .pada ' 75 % pasien,. bersamaan atau
setelah timbulnya ulser ‘rongga .mulut dan
bertahan selama 10 hingga 30 hari.”"' Pada pria,
lesi mukosa. alat kelamin. terdapat pada skrotum,
penis. dan perianal _sedangkan pada wanita
terdapat pada vulva, vaginasdan perianal.'®*
Ulser-ulser tersebut biasanya berbentuk tidak
beraturan, dalam, serta dapat meninggalkan
jaringan.parut.”’

Lesi »pada mata merupakan penyebab
morbiditas yang paling penting pada BD,
ditandai dengan mengaburnya penglihatan, rasa
sakit pada mata, fotofobia, mata merah dan
berair. Lesi terjadi pada retina dan uvea.”'
Keterlibatan okular meliputi sekitar 25 hingga
75 % pasien dan timbul setelah adanya lesi
rongga mulut.”'”?!' Mayoritas kasus BD pada
mata, lesi bersifat bilateral, hanya sekitar 6 %
yang bersifat uniokular.”? Pada beberapa kasus,
lesi pada mata timbul tanpa disertai lesi rongga
mulut.”? Pada pasien ini, lesi mata sudah
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menimbulkan komplikasi mata kanan berupa
glaukoma, hingga dilakukan tindakan CCT yang
bertujuan untuk mengatasi glaukoma refraktori
dan mengurangi rasa sakit.”’

Lesi pada kulit meliputi eritema nodusum
berupa ruam nodular yang sakit dan umumnya
ditemukan pada wanita pada kaki bagian
depan.” Lesi-lesi ini umumnya dapat sembuh
secara spontan, meninggalkan area pigmentasi,
namun terkadang timbul ulserasi’' Pria
umumnya lebih sering mengalami
pseudofolikulitis dan acneiform.nodul:di wajah,
leher dan punggung.”*' Pscudofolikilitis timbul
akibat iritasi kulit setelah bercukur dan dapat
menyebabkan timbulnya tromboflebitis lokal.”*'
Namun adanya acneiform nodul pada orang
dewasa dan pasien yang sedang menjalani. terapi
kortikosteroid tidak “dapat digunakan sebagai
penentu diagnosis.”” Pada. pasien ini, ditemukan:
nodul pada pipi kiri, namun penulis tidak.dapat
memastikan secara pasti apakah nodul tersebut
merupakan acneiform=nodule .atau bukan. Tes
patergi merupakan salah.satu kriteria inklusi
pada BD, namun_tidak mutlak pesitif karena
hanya muncul pada 40 hingga 80 % pasien
BD.” Tes patergi berguna dalam mengevaluasi
kemampuan kulit terhadap adanyasiritasi dan
termasuk  keédalam’ kriteria diagnosis. BD.”'
Timbulnya reaksi ini. akibat akumulasi netrofil
dan sel menonukl€ar, namun tes patergi juga
positif pada penyakit sweet’s_syndrome; dan
pyoderma gangrenosum:**Dalam kasusini, tés
patergi tidak “dilakukan ;/di |bagian Kulit-
Kelamin.

Saat ini, tidak' ada metode.yang dianggap
andal (reliable) atau memiliki standarisasi
tertentu dalam mengukur * tingkat*keparahan
BD."” Namun, Yosipovitch dkk (1995) dalam
jurnal yang dipublikasikan oleh"Krause (1999),
telah menyusun skala keparahan BD
berdasarkan tingkat potensial morbiditas dan
mortalitas penyakit.”” BD termasuk tipe mild
bila hanya meliputi ulserasi pada rongga mulut
dan alat kelamin, lesi pada kulit, arthralgia, sakit
kepala berulang, epididimitis, gangguan saluran
pencernaan atau trombosis vena superfisial.”
Sedangkan BD tipe moderate meliputi artritis,
trombosis vena dalam pada kaki atau
perdarahan saluran pencernaan.” BD tipe
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severe yakni posterior/pan uveitis, aneurisma
arteri, trombosis vena mayor atau neuro-
Behget."> Pada kasus ini, BD sudah termasuk
kedalam tipe severe dimana sudah terjadi
ulserasi rongga mulut, alat kelamin serta
panuveitis. Kebutaan mata pasien telah
menurunkan kualitas hidupnya. Hal ini terlihat
dari kondisi pasien yang mengaku mengalami
stres akibat tidak mampu melakukan aktivitas

sehari-hari dengan baik akibat gangguan
petiglihatan.
Pada bagian Kulit Kelamin, telah

dilakukan pemeriksaan histologi dari biopsi lesi
di alat kelamin. Hasilwyang ditemukan tidak
bertentangan ;dengan gambaran histopatologis
BD. Menunut McCarty (2003), tidak ada temuan
laboratorium yangs patognomonik pada kasus
BD. ! Karakteristik gambaran histopatologis BD
adalah reaksi vaskular.néfrofilik."" Biopsi pada
lesi akut menunjukkan adanya reaksi vaskular
netrofilik  dengan “pembengkakan endotel
pembuluh darah, ekstravasasi eritrosit serta
leukositoklasia atausvaskulitis leukositoklastik.
91" padalesi kronis "tampak _périvaskulitis
limfositik.". 'Namun,. wvaskulitis  netrofilik
merupakan gambaran . histopatologis yang
bersifat predominany sehingga dapat
disimpulkan * bahwa diagnosis®® BD hanya
berdasarkan temuan histologis saja tidak dapat
ditegakkan tanpa disertai tampilan klinis."
Kerusakan  pada | pembuluh darah,
hiperfungsi., ‘netrofil “sdan ».respon  autoimun
merupakan  karakteristiks “BD.” Kerusakan
pembuluh _<darah’ umumnya.. disertai oleh
hiperkoagulabilitas akibat sel-sel endotel dan
platelet yang teraktivasi.’ Pada lesi aktif
termasuk “lesi_ yang timbul saat tes patergi,
terdapat banyak infiltrasi netrofil tanpa infeksi.’
Netrofil ~pada” pasien BD menghasilkan
peningkatan produksi superoksida, kemotaksis
dan enzim lisosom yang berlebihan sehingga
menyebabkan luka jaringan.” Tumour Necrosis
Factor (TNF) o, interleukin (IL) 1p dan 8
merupakan sitokin yang terlibat dalam aktivasi
netrofil dan dapat meningkatkan ekspresi adesi
molekul.” Fungsi limfosit juga terganggu pada
BD dimana limfosit tidak mampu mengenali
Heat Shock Protein (HSP) 60 sel tubuh yang
mirip dengan HSP 60 bakteri sehingga
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mengaktifkan sitokin pro-inflamatori
lapisan endotel dan menimbulkan vaskulitis.

Pemicu timbulnya BD yang paling sering
ditemukan adalah agen virus infeksius, baik
yang sedang berlangsung atau infeksi yang
sudah lama terjadi.' Infeksi virus dan bakteri
yang mampu memicu timbulnya BD
diantaranya adalah infeksi HSV, virus hepatitis,
parvovirus  B19, mycobacteria, Borrelia
burgdorferi, Helicobacter pylori dan antigen
streptokokus."”’” Pada pasien ini, dugaan_fakfor
pemicu yang mungkin dapat menimbiilkan BI)
adalah  infeksi HSV-2¢ Adanya HSP
mikroorganisme dapatmemicu respon autoimun
reaksi silang (mimikri molekular) pada pasien
dengan defek imunoregulatori.' " Defck  ini
menyebabkan ketidakseimbangan - pertahanan
tubuh anti bakterial, menimbulkansrespon imun
abnormal melawan mikroorganisme _terutama
antigen stréptokokus.”

Yang menarik adalah terdapat gambaran
striae-striag putih dengan polasretikular pada
mukosa bukal kanan. Tampilan ini mengarah

pada

21,25

pada reaksi, likenoid yang timbul akibat
pemakaian  obat  sistemik. ' Berdasarkan
anamnesis, diketahui  bahwa pasien tidak

menyadati, kapan lesi-tersebut mulai timbul.
Saat ini, obat'yang memicu timbulnya reaksi'ini
belum diketahui secara pasti, namun ada dugaan
bahwa kondisi ini‘disebabkan pemakaian obat
tetes mata ‘yang rutin digunakan.pasien sejak
sembilan tahun yang laluhingga saatvini. Oral
lichenoid lesions (OLLs) / merupakan reaksi
hipersensitivitas.stipe lambatzakibat obat-obat
sistemik, dimana paparan terjadi.dalam.waktu
yang lama.”* Gambaran klinisnya mirip dengan
oral lichen planus, unilateral, dan-sémbuh bila
obat yang diduga “sebagai..’ penyebab
dihentikan.” Walaupun mekanisme timbulnya
reaksi ini masih belum jelas, namun diduga obat
tetes mata dapat menimbulkan perubahan
antigenik keratinosit yang kemudian akan
menstimulasi reaksi imunologi.”®*’ Faktor
lingkungan yang dapat mempengaruhi rekurensi
dan kondisi ulserasi rongga mulut adalah sress,
merokok dan trauma lokal."” Pada pasien ini,
kondisi kebersihan rongga mulut yang buruk
dan kondisi gigi yang berjejal dengan
permukaan gigi yang tajam dapat mengiritasi
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permukaan membran mukosa  sehingga
memudahkan timbulnya lesi.
Perawatan BD bertujuan untuk

meredakan gejala yang berkaitan dengan lesi
mukokutaneous dan artritis, mengendalikan
peradangan, meminimalkan disabilitas
fungsional dan mencegah rekurensi.® Pemilihan
perawatan tergantung pada tampilan klinis,
lokasi dan keparahan lesi. Kombinasi obat-
obatan sangat dianjurkan karena dapat
meémberikan hasil yang lebih baik.® Pada
kunjungan_ pertama, pasien dianjurkan untuk
menggunakan' povidone iodine 1 % dan anjuran
untuk memperbaiki kesehatan rongga mulut.
Pemberian obat kumur juga dikombinasi dengan
anjuran _.melanjutkan  pemakaian  pasta
triamcinolone acetonide 0,1 % yang memang
sudah digunakan oleh pasien sejak seminggu
yang lalu, disertai instruksi pemakaian yang
jelas.# Triamecinolone acetonide . 0,1 %
merupakan mild-potency steroid. Pasta ini
diaplikasikan ‘wsecara “topikal sebagai anti
inflamasi, bertujuan “ untuk  menurunkan
frekuensi.~dan keparahan. lesi dengan efek
samping minimal. Cara aplikasi adalah pasien
diinstruksikan untuk mengoles sejumlah kecil
pasta pada. lokasi lesiwdengan menggunakan
kapas di' lidi setelah makan-—dalam kondisi
mukosa kering dan tidak makan atau minum 30
menit  sesudahnya.  Aplikasi .sdianjurkan
dilakukan=gsebanyak 10 kali per hari dengan
waktu aplikasi. selamaslimasmenit. Faktor yang
diduga menambah keparahan lesi pada pasien
adalah__sulithyassinengaplikasikan pasta pada
lokasi..yang .tepat karena penglihatan pasien
sudah menurun dan kurangnya ketelitian saat
penggunaans.. pasta__serta mukosa tidak
dikeringkan. terlebih dahulu sebelum aplikasi
dilakukan. Selain itu, kurangnya frekuensi
aplikasi pasta juga memperlambat proses
penyembuhan lesi.

Pada kunjungan kedua di bagian Penyakit
Mulut, pasien diberikan steroid topikal dalam
bentuk larutan kumur yakni dengan cara swish
and spit. Sediaan ini memberikan keuntungan
penetrasi yang baik pada ulserasi yang luas.
Kerugian penggunaan sediaan ini adalah steroid
akan berkontak pada seluruh permukaan
mukosa dan dengan tekanan yang kuat pada
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permukaan ulserasi maka akan meningkatkan
risiko efek samping. Kondisi ini juga diperparah
bila larutan steroid tertelan oleh pasien.”®

Kesimpulan

Penegakan diagnosis dan pemilihan

perawatan yang tepat dapat menghambat atau

paling

tidak memperlambat perkembangan

penyakit BD. Kerjasama yang baik antara
berbagai disiplin ilmu di bidang kedokteran dan
kedokteran gigi dibutuhkan™ untuk’ mencapai
kesembuhan yang optimal dan | mengurangi
risiko timbulnya komplikasi.
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