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ABSTRAK

Pendahuluan: Adverse drug reaction (ADR) merupakan salah satu respon tubuh manusia tidak diinginkan
dan berbahaya yang disebabkan penggunaan obat meskipun dalam dosis normal. ADR dapat menyebabkan
terjadinya sindrom Stevens-Johnson (SJS) serta dapat memicu lupus eritematosus sistemik (SLE), yang salah
satu manisfestasinya sebagai krusta hemoragik dan erosi yang luas pada mulut dan peri—oral, dapat mengganggu
fungsi mulut sehingga terganggunya asupan makanan. Laporan kasus ini bertujuan untuk menjelaskan terapi lesi
oral pasien sindrom Stevens-Johnson disertai lupus eritematosus sistemik. Laporan kasus: Seorang pasien wanita
berusia 57 tahun dengan riwayat penyakit meningitis tuberkulosis dirujuk ke Bagian Penyakit Mulut dari departemen
lImu Kesehatan Kulit dan Kelamin dengan diagnosis SJS, pasien mengeluhkan kesulitan untuk membuka mulutnya,
sakit menelan dan sakit pada bibir. Terdapat riwayat pemakaian obat ofloxacin, streptomysin, dan OAT. Pemeriksaan
ekstraoral menunjukkan beberapa lesi diskret pada wajah, konjungtiva anemis, lesi erosif dan krusta hemoragik pada
bibir. Pemeriksaan intraoral ditemukan lesi erosif pada mukosa bukal dan palatal serta plak putih pada dorsal lidah.
Pemeriksaan darah rutin menunjukkan hemoglobin, hematokrit, leukosit, MCV, MCH, eosinofil, netrofil, limfosit, protein
total dan albumin rendah sedangkan uji ANA positif, sehingga diagnosis ditegakkan sebagai lesi oral terkait SJS disertai
SLE dan kandidiasis oral. Medikasi yang diberikan adalah Chlorhexidine gluconate 0,1%, nistatin suspensi oral, vitamin
B12, asam folat, dan topikal kortikosteroid. Lesi oral menunjukkan perbaikan dalam waktu 3 minggu, pada pasien terjadi
SJS dan SLE secara bersamaan hal ini menunjukkan adanya keterlibatan mekanisme imunologi Simpulan: Terapi non
farmakologi berupa pemberian kortikosteroid topikal,obat kumur Chlorhexidine gluconate 0,1%, vitamin B12, asam
folat, dan nistatin yang menunjukkan perbaikan pada lesi oral dalam 3 minggu perawatan, ditambah dengan terapi non
farmakologi berupa pemeliharaan kebersihan rongga mulut dengan obat kumur Chlorhexidine gluconate 0,1% sebagai
antiseptik untuk meningkatkan kenyamanan pasien, untuk memfasilitasi epitelisasi dan mencegah komplikasi seperti
infeksi.

Kata kunci: Adverse Drug Reaction, lesi oral, sindrom Stevens-Johnson, lupus eritematosus sistemik

Oral lesion therapy in patients with Stevens-Johnson syndrome with systemic
lupus erythematosus

ABSTRACT

Introduction: Adverse drug reaction (ADR) is one of the unwanted and dangerous human body responses
caused by the use of medications even in regular doses. ADR can cause Stevens-Johnson syndrome (SJS) and trigger
systemic lupus erythematosus (SLE), with manifestation such as extensive haemorrhagic and erosive crusts in the
mouth and peri-oral, which can interfere the oral function and disrupt the food intake. This case report was aimed to
explain the treatment of oral lesions in patients with Stevens-Johnson syndrome with systemic lupus erythematosus.
Case report: A 57-years-old female patient with a history of tuberculous meningitis was referred to the Oral Medicine
Department of the Skin and Gynecology Polyclinics with a diagnosis of SJS, chief complaints of difficulty in opening
her mouth, ingesting, and lips soreness. There was a medication history of ofloxacin, streptomycin, and OAT drugs.
Extraoral examination indicated several facial discrete lesions, anaemic conjunctiva, erosive lesions, and hemorrhagic
crusts on the lips. The intraoral examination found erosive lesions of the buccal and palatal mucosa and white plaques
on the dorsal tongue. Routine blood tests showed the low level of haemoglobin, haematocrit, leukocytes, MCV, MCH,
eosinophils, neutrophils, lymphocytes, and also low total protein and albumin, while the ANA test was positive. Thus the
diagnosis was established as oral lesions associated with SJS with SLE and oral candidiasis. Medications administered
were 0.1% chlorhexidine gluconate, nystatin oral suspension, vitamin B12, folic acid, and topical corticosteroids.
Improvement in the oral lesions healing occurred within 3 weeks. SJS and SLE symptoms were simultaneously
occurred in the patient, showed the involvement of immunological mechanisms. Conclusion: Non-pharmacological
therapy in the form of topical corticosteroids, 0.1% chlorhexidine gluconate mouthwash, vitamin B12, folic acid, and
nystatin, showed improvement in oral lesions within 3 weeks of treatment, added by non-pharmacological therapy in
the form of maintaining oral hygiene with 0.1% Chlorhexidine gluconate mouthwash as an antiseptic to improve the
patient’s comfort, and facilitate the epithelialisation and prevent complications such as infections.

Keywords: Adverse drug reaction, oral lesion, Stevens-Johnson syndrome, systemic lupus erythematosus.
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PENDAHULUAN

Obat merupakan kebutuhan yang esensial
bagi pasien dalam terapi farmakologi. Dokter
bertanggungjawab memilihkan obat yang paling
aman dan efektif bagi pasien, namun pada
beberapa kasus, pasien dapat mengalami Adverse
Drug Reaction (ADR). ADR merupakan respon
tubuh yang tidak diinginkan terhadap obat yang
bersifat merugikan dan berbahaya dapat terjadi
pada dosis normal untuk profilaksis, diagnosis, dan
terapi penyakit.™*

Adverse Drug Reaction ADR sebagai
fenomena global yang mempengaruhi semua
usia, menyebabkan morbiditas dan mortalitas
secara signifikan. Terdapat 2 tipe ADR yaitu tipe A
merupakan tipe ADR yang berhubungan dengan
kerja farmakologis obat, tergantung dosis dan
dapat diprediksi kejadiannya. Angka kejadian
ADR tipe A tinggi dengan angka mortalitas rendah
dan angka morbiditasnya tinggi, mencapai 80%
dari semua ADR. Tipe B merupakan ADR yang
tidak berhubungan dengan kerja farmakologis
obat, tidak tergantung dosis, dan tidak dapat
diprediksi kejadiannya. Angka kejadian ADR tipe B
rendah dengan angka mortalitas tinggi dan angka
morbiditas rendah, reaksi tipe B persentasenya
mencapai 15-20% dari semua ADR. Reaksi ini
dapat digolongkan pada hipersensitivitas obat yang
dimediasi IgE atau non-IgE secara imunologis.>®

Terdapat faktor resiko yang dapat
menginduksi terjadinya ADR yaitu faktor host dan
faktor yang berhubungan obat itu sendiri. Faktor
host antara lain bertambahnya usia, genetik,
jenis kelamin (perempuan lebih beresiko dari
pada laki-laki), keadaan penyakit seperti pasien
imunosupresi dan gangguan autoimun dapat
mempengaruhi perkembangan reaksi alergi
obat dengan mengubah jalur metabolik dan
tanggapan imunologi terhadap obat-obatan serta
penggunaan obat yang terlampau banyak dalam
waktu yang bersamaan (polifarmasi).” Faktor risiko
berhubungan dengan obat itu sendiri antara lain
ukuran molekulnya, molekul yang besar dapat
dianggap sebagai antigen komplit, bivalensi, dosis,
lama terapi membuat peluang ADR muncul lebih
besar.5”

Obat-obatan yang berisiko tinggi terhadap
terjadinya ADR termasuk OAT (obat anti
tuberkulosis), antigout (allopurinol), antiepilepsi
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(carbamazepine, fenitoin, fenobarbital,
lamotrigin), antibiotik (cotrimoxazole, sulfonamide,
floroquinolone), anti inflamasi (sulfasalazine),
AINS (antiinflamasi non-steroid) dan analgesik
(parasetamol), ARV  (antiretroviral virus),
antihipertensi,  antikonvulsan.®'® Efek yang
ditimbulkan ADR dapat berupa eritema sampai
efek samping berat yang mengancam jiwa seperti
Stevens Johnson Sindrome (SJS)" dan ADR juga
dapat memicu terjadinya sistemik lupus eritematous
(SLE) pada penderitanya.'>'s SJS merupakan
reaksi mukokutan akut, ditandai oleh nekrosis
epidermis luas dengan keterlibatan minimal 2
membran mukosa yang dipicu oleh obat, jarang
karena infeksi dan keganasan.’® SLE adalah
suatu kondisi inflamasi yang berhubungan dengan
gangguan autoimun, sistem tubuh menyerang
jaringannya sendiri yang menyebabkan kerusakan
multiorgan ditandai dengan 4 dari 11 kriteria seperti
ruam malar, ruam diskoid, fotosensitifitas, ulser
pada rongga mulut, artritis, serositis, gangguan
renal, gangguan neurologi, gangguan hematologi,
gangguan imunologis, antibodi antinuclear (ANA).
Penyebab spesifik dari SLE masih belum diketahui
dengan pasti, diduga banyak faktor predisposisi
antara lain faktor genetik, mekanisme imun
regulator, hormonal, dan faktor lingkungan.'”:'8

Pada beberapa kasus, ADR dapat memicu
terjadinya SJS dan SLE bersama-sama, namun
hal ini jarang terjadi,” yang dapat menimbulkan
efek pada tubuh salah satunya pada rongga mulut
dan peri-oral yang bermanifestasi sebagai krusta
dan lesi erosif luas, dapat mengganggu fungsi
mulut sehingga asupan makanan terganggu dan
juga dapat berpotensi mematikan.2??  Tujuan
pembuatan laporan kasus ini untuk mengambarkan
lesi oral pada pasien SJS disertai SLE yang
dipicu obat dan mengindentifikasi secara dini
serta cermat efek samping dari obat-obatan yang
dapat menimbulkan SJS dan memicu SLE serta
penanganan yang cepat untuk prognosis yang
lebih baik.

LAPORAN KASUS

Seorang pasien wanita berusia 57 tahun
dengan riwayat penyakit meningitis tuberkulosis
sejak 1 bulan yang lalu, dirujuk ke Departemen
liImu Penyakit Mulut dari Departemen limu Kulit
dan Kelamin dengan diagnosis SJS disebabkan
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suspek OAT kategori 1, ofloxacin, streptomycin,
paracetamol. Pasien mengeluhkan kesulitan untuk
membuka mulutnya dan sakit menelan. Satu hari
sebelum masuk rumah sakit terdapat bercak—
bercak kemerahan hampir seluruh tubuh disertai
luka lecet pada bibir, kelamin dan dubur yang terasa
nyeri, pasien juga merasakan nyeri pada sendi.

Pemeriksaan  ekstraoral ~ menunjukkan
beberapa lesi wajah diskrit difus, hiperemia pada
konjungtiva disertai sekret mata, erosi dan krusta
hemoragik pada hidung, erosi pada bibir disertai
krusta hemoragik yang mudah berdarah, dan
seluruh tubuhnya kecuali kulit kepala, telapak
tangan, ditutupi makula eritema, erosi, krustaserosa
dan epidermolisis 8%. Pada pemeriksaan kelenjar
getah bening teraba dan sakit. Hasil pemeriksaan
intraoral mukosa bukal kiri dan kanan, dorsum
lidah terdapat plak putih kekuningan dapat swab
meninggalkan eritema. Mukosa palatal eritema
difuse multiple ukuran 0,5 x 0,5 mm dan dasar
mulut menunjukkan ulser ditutupi pseudomembran
kekuningan difuse multiple ukuran 1x1 mm dan
terasa sakit.

Hasil pemeriksaan laboratorium darah
menunjukkan hemoglobin, hematokrit, leukosit,
MCV, MCH, Eosinofil, neutrophil batang, limfosit,

protein total, albumin mengalami penurunan
sedangkan monosit, glukosa sewaktu dan
Alanine  Aminotransferase  (ALT) mengalami

peningkatan. Pada pemeriksaan makroskopik
urine menunjukkan warna keruh, pemeriksaan
kimia urine menunjukkan Ph urine tinggi (6,5),
Protein (++), Leukosit esterase (2+), Eritrosit (3+).
Pada pemeriksaan mikroskopis urine ditemukan
banyak eritrosit, leukosit (10), dan sel epitel. Pada
tes imunoserologi menunjukkan ANA tes reaktif
dengan pola speckle dan titer 1:10000.

Berdasarkan anamnesis, pemeriksaan
klinis dan pemeriksaan laboratorium ditegakkan
diagnosisnya lesi oral terkait SJS disertai
kandidiasis oral. Pasien telah dirawat selama 2 hari
dan mendapatkan beberapa obat dari Departemen
llmu Kulit dan Kelamin (IKK) yaitu dexamethasone

Tabel 1. Hasil dari pemeriksaan laboratorium

Pemeriksaan Hasil Nilai normal
Hematologi
e Hemoglobin 9.3 12-16 g/dl
e Hematocrit 29.1 35-47 %
¢ MCV 77,8 80-100 fl
¢ MCH 24,9 26-34 fl
o FEosinofil 0 1-6 %
o Neutrofil batang 0 3-5%
e Limfosit 21 30-45%
e Monosit 18 2-10%
Kimia
o Glukosa sewaktu 183 70-140 mg/dl
e Alanine Aminotransferase 54 15-37 ull
(ALT) 5.8 6,4-8.2 g/dI

e Protein total 2.3 3.4 -5 g/l
e Albumin
Urine
Makroskopi urin (kejernihan) Keruh
Kimia urin
e Ph 6,5 5-6
e Protein ++ Negatif
o Leukosit esterase 2+ Negatif
e Eritrosit 3+ Negatif
Mikroskopi urine
e Eritrosit Banyak 0-3/Ipk
o Leukosit 10 0-5/Ipk
o Epitel Banyak 0-1/lpk
Imunoserology
o ANA Reaktif

Pola

spikel titer

1:10000

Gambar 1. Manisfestasi klinis (A) Ruam pada wajah, erosi pada hidung dan krusta hemoragik; (B) Erosi multipel dan krusta
hemoragik pada bibir; (C) Ruam pada telapak kaki
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15mg per hari dan omeprazole 80mg per hari topical (dexamethasone 5mg/ml ampul + aquadest
melalui intravena (IV), cetirizine 10mg per hari, 500cc) dikumurkan dan dibuang 3 kali sehari,
krim dexamethasone 0,25% dioles dua kali sehari Chlorhexidine gluconate 0,1% mouth wash 3 kali
pada lesi di badan. Pengobatan dari llmu Penyakit sehari, nistatin oral suspensi 4 kali 2ml perhari,
Mulut untuk lesi oral diberikan kortikosteroid vitamin B12 50 mcg 3 kali sehari, serta asam folat

Gambar 3. (A-E) Perbaikan lesi pada kunjungan ke-3 atau follow up 2 minggu
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Gambar 4. A,B,C. Lesi sembuh dan E lesi di palatum sebagai salah satu ciri SLE

Tabel 2. Obat-obatan yang memicu SJS°%2

Resiko  Obat-obatan memicu SJS
allopurinol, carbamazepine, cotrimoxazole,
Tinggi sulphonamides, sulfasalazine, lamotrigine,
nevirapine, meloxicam, phenobarbital, phenytoin
cephalosporins, macrolides, quinolones,
Moderat . .
tetracyclines, diclofenac
beta-blockers, angiotensin-converting enzyme
inhibitors, calcium channel inhibitors, thiazide
Rendah

diuretics, sulfonylurea antidiabetics, insulin,

ibuprofen, paracetamol.

Tabel 3. Obat-obatan yang memicu SLE?

Resiko Obat-obatan memicu SJE
Tinggi Procainamide , Hydralazine
Moderat Quinidine
Isoniazid , Minocycline B, Carbamazepine,
Rendah Acebutolol, Captopril, Chlorpromazine,
Prophylthiouracil
Disopyramide,  profafenone, atenolol,

clonidine, enalapril, labetalol, minoxidil,
pindolol, prazosin, chlorprothixene,
lithium carbonate, phenzeline,

Sangat rendah

nitrofurantion,ethosuximide, Phenytoin,
primidone, trimethanone,phenylbutazone,
chorthalidone, hydrochlorothiaide,
simvastatin, lovastatin, levodopa

1mg perhari. Pada kunjungan kedua (follow up 1
minggu), pasien sudah dipasang Nasogastric tube
(NGT) untuk asupan nutrisinya. lesi pada bibir dan
rongga mulut sedikit mengalami perbaikan.

Pada kunjungan ke-3 (follow up 2 minggu)
lesi pada bibir dan rongga mulut sudah mengalami
perbaikan, nyeri pada bibir dan rongga mulut sudah
berkurang dan pasien masih menggunakan NGT.

Pada kunjungan ke-4 (follow up 3 minggu)
NGT pada pasien telah dilepas dan pasien sudah
dapat makan melalui rongga mulut. Lesi pada bibir,
mukosa bukal kanan dan kiri, lidah sudah sembubh,
namun pada mukosa palatal masih terdapat lesi
ulser kekuningan dikelilingi eritema yang tidak
sakit dan juga didapatkan tes imunoserologi ANA
menunjukkan hasil reaktif dengan titer 1:10.000
dan pola spikle. Pada kunjungan ketiga ini, pasien
juga terdiagnosa menderita SLE.

PEMBAHASAN

Pada kasus ini, pasien didiagnosis
SJS disertai SLE hal ini menunjukkan adanya
keterlibatan mekanisme imunologi dipengaruhi
oleh ADR. SJS merupakan gangguan imunitas
yang sebagian besar disebabkan oleh obat-obatan,
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jarang oleh infeksi, Human Immunodeficiency
Virus (HIV), vaksinasi, radioterapi dan penyakit
penyerta seperti penyakit Graft Versus Host
(GVHD), limfoma,dan leukemia® Tanda dan gejala
SJS terjadi 4 sampai 28 hari setelah paparan obat,
dengan fase prodromal yang khas mendahului
ruam selama 1-2 hari dan berlangsung hingga 1
minggu, gejalanya seperti flu yang tidak spesifik
(malaise, demam, anoreksia), sakit tenggorokan,
batuk, mata kering, mialgia dan arthralgia.® Setelah
periode ini, lesi makula papular eritematosa
dengan bentuk tidak beraturan atau mirip dengan
ruam morbilliform, urtikaria, purpura atau targetoid
pada kulit muncul secara tiba-tiba dan simetris, lesi
biasanya dimulai pada daerah badan dan cepat
menyebar selama 3-12 hari melibatkan wajah,
leher dan ekstremitas, juga telapak tangan dan
telapak kaki. Lesi makulo papular menjadi berwarna
keungunan atau kehitaman dan cenderung cepat
berkembang menjadi flaccid blisters, menyatu
sebagai lesi target atipik dan mudah pecah
menghasilkan epidermal detachment yang mudah
menjadi terinfeksi. Keterlibatan luas permukaan
tubuh pada SJS terjadi dibawah dari 10%.24?6 Pada
pasien ini keterlibatan luas permukaan tubuh yang
terkena 8%.

SLE merupakan penyakit autoimun dengan
implikasi sistemik yang luas. Ciri khas dalam
SLE adalah peradangan kronis yang dapat
mempengaruhi  kulit, sendi, ginjal, paru-paru,
sistem saraf, membran serosa seperti pleura
dan perikardium, selaput lendir dan organ tubuh
lainnya. Faktor predisposisi SLE antara lain faktor
genetik, imun regulator, hormonal, dan faktor
lingkungan (obat-obatan, sinar matahari,virus).':1¢
Pada pasien ini ada riwayat asupan OAT kategori
1, ofloxacin, streptomycin, paracetamol sebelum
pasien dirawat di rumah sakit, diduga memicu SLE.

Pasien dalam kasus ini termasuk dalam ADR
tipe B, yaitu merupakan reaksi obat idiosinkrasi.
Obat akan mempengaruhi imunogenisitasi
termasuk kemampuannya untuk bertindak sebagai
hapten, prohapten atau mengikat secara kovalen
terhadap reseptor imun (konsep P-i).* Mekanisme
obat bertindak sebagai hapten, prohapten dan
konsep P-lI akan menyebabkan obat dengan berat
molekul rendah bertindak sebagai antigen asing
yang mengikat secara langsung dan reversibel
ke reseptor sel T (TCRs), kemudian terlibat dalam
penyajian ke molekul HLA dari Antigen-Presenting

186

Cells (APCs) dan menyebabkan aktivasi sel T.
HLA-obat-TCRs dapat memulai serangkaian reaksi
imunitas, yang menghasilkan aktivasi sel CD8+ sel
T sitotoksis dan Natural Killer (NK). Ketika CD8
+ sel T sitotoksik dan sel NK diaktifkan, mereka
melakukan reaksiimun seluler yang diarahkan pada
keratinosit melalui HLA klas 2. Setelah ada respon
dari pengaktivan, berbagai molekul sinyal sitotoksik
atau mediator kematian sel, termasuk granulysin,
perforin/granzim B, dan Fas/Fas ligan, dan annexin
A1 diteruskan ke lesi kulit untuk menginduksi
apoptosis keratinosit.>?” Hal ini menyebabkan
terjadi SJS. Selain itu, Mekanisme obat bertindak
sebagai hapten, prohapten dan konsep P-lI akan
menyebabkan terjadinya perubahan epigenetik
pada metilasi DNA dan deasetilasi histone serta
sel T CD 4 dibuat autoreaktif akan memicu
timbulnya kondisi autoimun seperti SLE.?” Dibawah
ini terdapat tabel obat- obatan yang dapat memicu
SJS dan SLE (Tabel 2 dan 3).

Dalam kasus ini, ADR dari obat yang diminum
menyebabkan SJS dan memicu timbulnya SLE,
Manifestasi klinis yang ditimbulkan berefek pada
seluruh tubuh salah satunya keterlibatan mukosa
mulut, pada beberapa kasus menyebabkan simtom
subjektif sebagai sensasi terbakar. Secara Kklinis
terjadi edema dan eritema diikuti dengan erosi
mukosa atau ulserasi yang luas dan menyakitkan,
sebagian besar pada mukosa bukal, palatal, lidah,
gingiva dan bibir. Erosi luas dan krusta hemoragik
dapat mengganggu fungsi oral mengakibatkan
odynophagia, ketidakmampuan untuk mentoleransi
makanan padat, dan meningkatkan risiko aspirasi
sehingga dapat mengancam jiwa sehingga
diperlukan manajemen yang dini dan cepat.?'*
Penatalaksanaan  meliputi  identifikasi awal
dan penghilangan pemicu, terutama obat yang
diketahui berisiko tinggi, diikuti pengobatan dengan
pendekatan multidisiplin untuk meringankan gejala
dan mencegah komplikasi lebih lanjut dari penyakit.
Ada beberapa terapi farmakologis yang tersedia,
seperti  kortikosteroid, imunoglobulin intravena
(IVIG), dan siklosporin.®?'3! Pada kasus ini, selama
3 minggu pasien dirawat dirumah sakit diberikan
dexamethasone 15 mg i.v, omeprazole 80mg i.v,
cetirizine 10 mg, krim dexamethasone 0,25 % oleh
Departemen limu kulit dan Kelamin. Kortikosteroid
sistemik dengan dosis tinggi dianggap mampu
menekan intensitas reaksi imun, mengontrol
perluasan proses nekrolisis, mengurangi area



J Ked Gi Unpad. Desember 2018; 30(3): 181-188.

cedera, mengurangi demam dan ketidaknyamanan
serta mencegah kerusakan organ internal.®

Penatalaksanaan lesi oral pada pasien
ini diberikan kortikosteroid topikal, obat kumur
Chlorhexidine gluconate 0,1%, vitamin B12, asam
folat, dan nistatin yang menunjukkan perbaikan
pada lesi oral dalam 3 minggu perawatan.
Kortikosteroid memainkan peran penting dalam
pengobatan lesi oral vesikuloerosif penyakit
autoimun dan atau kondisi imunologis, tetapi bukti
untuk kemanjuran kortikosteroid topikal sebagai
obat lesi mukosa rongga mulut terbatas dan banyak
protokol diikuti dan diambil dari pengalaman
penggunaan dermatologi.®?® Tantangan utama
menjadi bermasalah karena sangat sedikit produk
sediaan siap pakai yang saat ini tersedia untuk
pengobatan topikal lesi mukosa mulut, oleh karena
itu, sering diperlukan peracikan obat-obatan.

Pemeliharaan kebersihan rongga mulut
dengan obat kumur Chlorhexidine gluconate 0,1%
sebagai antiseptik bertujuan untuk meningkatkan
kenyamanan pasien, untuk memfasilitasi epitelisasi
dan mencegah komplikasi seperti infeksi.®
Vitamin B12 dan asam folat diberikan untuk
menginduksi eritropoiesis, selain itu vitamin B12
bersama asam folat akan membentuk senyawa
S-adenosylmethionine yang terlibat dalam fungsi
kekebalan tubuh Selain itu, Vitamin B12 dan
asam folat juga berperan dalam proses regenerasi
dan reepitelisasi sel.®® Nistatin diberikan untuk
mengobati kandidiasisnya.®

SIMPULAN

Terapi non farmakologi berupa pemberian
kortikosteroid topikal obat kumur Chlorhexidine
gluconate 0,1%, vitamin B12, asam folat, dan
nistatin yang menunjukkan perbaikan pada lesi
oral dalam 3 minggu perawatan, ditambah dengan
terapi non farmakologi berupa pemeliharaan
kebersihan rongga mulut dengan obat kumur
Chlorhexidine gluconate 0,1% sebagai antiseptik
untuk meningkatkan kenyamanan pasien, untuk
memfasilitasi epitelisasi dan mencegah komplikasi
seperti infeksi.
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