MAKALAH

KASUSLOG BOOK GIGI DAN MULUT

Disusun oleh :

CARKO BUDIYANTO
G0007049

Pembimbing: drg. Tri Darmani

KEPANITERAAN KLINIK ILMU GIGI DAN MULUT
FAKULTASKEDOKTERAN UNS/RSUD DR. MOEWARDI
SURAKARTA
2011



KANDIDIASIS ORAL

A. Definis

Kandidiasis oral merupakan salah satu penyakit padgga mulut
berupa lesi merah dan lesi putih yang disebabkah @mur jenis Kandida
sp, dimana Kandida albikan merupakan jenis jamuagyaenjadi penyebab
utama (Anonim, 2011)Candida adalah anggota flora normal terutama
saluran pencernaan, juga selaput mukosa saluraafpsan, vagina, uretra,
kulit dan dibawah jari-jari kuku tangan dan kaki gtiicastore, 2010). Di
tempat-tempat ini ragi dapat menjadi dominan damymleabkan keadaan-
keadaan patologik ketika daya tahan tubuh menuaikndecara local maupun
sistemik (Suzan, 2000).

B. Gambar

Gambar kandidiasis oral
C. Epidemioplogi

Kandidiasis oral dapat menyerang semua umur, ba& maupun
wanita. Meningkatnya prevalensi infekSandida albicanani dihubungkan
dengan kelompok penderita HIV/AIDS, penderita yamngenjalani
transplantasi dan kemoterapi maligna. Odds dkk9QJdalam penelitiannya
mengemukakan bahwa dari 6.545 penderita HIV/AIRR|tar 44.8% adalah
penderita kandidiasis (Anonim, 2011).



D. Etiologi

Penyebab kandidiasis oral umumnya adalah ja@amdida albicans.
Dalam rongga mulutCandida albicangdapat melekat pada mukosa labial,
mukosa bukal, dorsum lidah, dan daerah palatunairB€andida albicans
ada 10 spesies Candida yang juga ditemukan vydittropicalis,
C.parapsilosis, C.krusei, C.kefyr, C. glabrata, dab.guilliermondii,
C.pseudotropicalis, C.lusitaniae, C.stellatoiddanC.dubliniensigAnonim,
2011).

E. Patogenesis

Candida menjadi patogenik ketika pada pasien dengan faktor
predisposisi sehingga mempermudah terjadinya infgbartunistik. Kondisi
khusus penyebab timbulnya kandidiasis oral:

1. Faktor yang mengubah status kekebalan

a) Orang tua/ bayi/ kehamilan.
Orangtua dan bayi lebih mudah terkena infeksi lkarstatus
imunologi yang tidak sempurna.

b) Penyakit keganasan

c) Infeksi HIV / gangguan imunodefisiensi lainnya

d) Kelainan endokrin (hipotiroid atau hipoparatiroitiabetes melitus,
hipoadrenalism)

e) Terapi kortikosteroid

2. Faktor yang mengubah lingkungan mukosa oral

a) Xerostamia
Saliva penting dalam mencegah timbulnya kandidiasas karena
efek pembilasan dan antimikrobial protein yangdadung dalam
saliva dapat mencegah pertumbuhan berlebih dzaindida
albicans Itu sebabnya kandidiasis oral dapat terjadi geafadisi
Sjogren syndromeradioterapi kepala dan leher, dan obat-obatan
yang dapat mengurangi sekresi saliva.

b) Terapi antibiotika

c) Kebersihan mulut dan gigi yang jelek



d) Malnutrisi / malabsorpsi (defisiensi besi, asahatfatau vitamin)

e) Acidic saliva / diet kaya karbohidrat

f) Perokok berat

g) Oral epithelial dysplasia

h)  Gigi tiruan
Sebanyak 65% orang tua yang menggunakan gigi tipearuh
rahang atas menderita infek8andida hal ini dikarenakan pH
yang rendah, lingkungan anaerob dan oksigen vyardikitse

mengakibatkaiCandida albicangumbuh pesat .
F. Gambaran klinis

Gambaran klinis kandidiasis oral tergantung padéaerkbatan
lingkungan dan interaksi organisme dengan jaringada host Adapun
kandidiasis oral dikelompokkan atas tiga, yaitu :

1. Akut, dibedakan menjadi dua jenis, yaitu:

1. Kandidiasis Pseudomembranosus Akithir(ish

- Keluhan pasien: rasa terbakar di mulut.

- Pemeriksaan makroskopis dan mikroskopis: plak mauk@sg
putih, difus, bergumpal atau seperti beludru, terdari sel
epitel deskuamasi, fibrin, dan hifa jamur, dapahagus
meninggalkan permukaan merah dan kasar.

- Dijumpai pada mukosa pipi, lidah, dan palatum lunak

- Diderita oleh pasien dengan sistem imun rendahergep

HIV/AIDS, pada pasien yang mengkonsumsi kortikasterdan

menerima kemoterapi / radiasi.
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GambarKandidiasis
Pseudomembranosus
Akut (Thrush




2. Kandidiasis Atropik Akut

- Keluhan: sakit pada rongga mulut seperti terbakar.

- Pemeriksaan makroskopis: daerah permukaan mukoskh or
mengelupas dan tampak sebagai bercak-bercak mefadh d
yang rata.

- Diderita pasien yang minum antibiotik spektrum |u@sutama
Tetrasiklin, yang dapat mengganggu keseimbangasistkm
oral antard.actobacillus acidophilusanCandida albicans

Gambar Kandidiasis Atropik
Akut

2. Kronik, dibedakan menjadi tiga jenis, yaitu :
1. Kandidiasis Atropik Kronik Denture Stomatiti$ alergi gigi tiruan)
- Mukosa palatum maupun mandibula yang tertutup bgigistiruan
akan menjadi merah.
- Enam puluh persen diderita oleh pemakai gigi tirtemitama pada

wanita tua yang sering memakai gigi tiruan seligirt

2. Kandidiasis Hiperplastik Kronik
- Timbul pada mukosa bukal atau tepi lateral lidatupa bintik-bintik
putih yang tepinya menimbul tegas dengan beberagald merah.



- Dapat berkembang menjadi displasia berat atau lesgan dan
kadang disebut sebagai Kandida leukoplakia.

- Bintik-bintik putih tersebut tidak dapat dihapughigga diagnosa
harus ditentukan dengan biopsi.

- Paling sering diderita oleh perokok.

3. Median Rhomboid Glositis
- Daerah simetris kronis di anterior lidah ke papiiakumvalata,
tepatnya terletak pada duapertiga anterior dan risggeposterior
lidah.
- Gejala penyakit ini asimptomatis dengan daeralk tigtapapila.

3. Keilitis Angularis
- Infeksi Candida albicanspada sudut mulut, dapat bilateral maupun
unilateral.
- Sudut mulut yang terkena infeksi tampak merah daoralp-pecah, dan
terasa sakit ketika membuka mulut.
- Terjadi pada penderita defisiensi vitamin B12 daenaia defisiensi
besi (Miftahullaila. 2010).



Penegakanan diagnosis

Ditemukannya “oval yeast form” merupakan dasar kimienegakkan
infeksi kandidiasis. Manifestasinya berbentuk pgpulh menyebar dan plak
yang bila dirobek akan berdarah. Pemeriksaan pangnjntuk mengetahui
yang menjadi faktor predisposisi, contohnya :

- Urinalisa untuk mencari diabetes millitus
- Hematologi : pemeriksaan darah lengkap dan hitenig jleukosit
- Serologi : HIV

. Penatalaksanaan

Perawatan Candidiasis oral yaitu dengan menjagargiian rongga
mulut, memberi obat-obatan antifungal baik lokaluma sistemik, dan
berusaha menanggulangi faktor predisposisi, sehingfgksi jamur dapat
dikurangi. Terdapat dua jenis obat antifungal,.yagmberian obat antifungal
secara topikal dan sistemik.

Penanggulangan faktor predisposisi meliputi penibans dan
penyikatan gigi tiruan secara rutin dengan menggamaairan pembersih,
seperti  Klorheksidin, mengurangi rokok dan konsumsrbohidrat,
mengunyah permen karet bebas gula untuk merangsarggluaran saliva,
menunda pemberian antibiotik dan kortikosteroidnamgani penyakit yang
dapat memicu kemunculan Candidiasis seperti pendaggan penyakit

diabetes, HIV, dan leukemia.



. Kasus
Status Pasien:
* Nama :Tn. S
* Ruang : Poli Gigi dan Mulut
e Tgl Pemeriksaan : 06 - 08 — 2011
» Diagnosis : Candidiasis oral

* Terapi . betadine gargle




GINGGIVITISULSERATIF NEKROSISAKUT

A. Definis

Ginggivitis ulseratif nekrosis akut (GUNA) dikenaliga sebagai
Vincent's syndrome datrench mouth adalah peradangan destruktif yang
terjadi pada gusi akibat infeksi bakteri; yang leenbang akut progresif cepat
(Wikipedia, 2011; Mayoclinic, 2010). GUNA bisa terjadi pada keadaan
mulut bebas dari penyakit gingiva, bisa juga tungp@mdih dengan penyakit
gingiva kronis yang telah ada. Lesi berbentuk sep@wah (ulkus) pada
bagian proksimal dengan daerah nekrosis yang tliagupi / tidak ditutupi

lapisan pseudomembran berwarna putih keabu-abuan.

B. Gambar

C. Etiologi

Stres dan perokok berat adalah faktor risiko utantak GUNA. Selain
stress dan merokok, faktor risiko lain yang menatgn angka kejadian
GUNA adalah kebersihan mulut yang buruk, gizi kgranfeksi pada rongga
mulut dan tenggorokan dan sistem imun yang lemalergepada pasien
HIV/AIDS. Semua faktor risiko tersebut mendorong nipgkatan
pertumbuhan bakteri penyebab GUNA.



GUNA disebabkan oleh infeksi bakteri, termasuk bak&anaerob
sepertiP. intermedia,Fusobacterium, dan spirochaeta sepRdirelia serta

TreponemgAmerican Academy of Periodontology, 2010)

Gegaladan Tanda

- Nyeri gusi berat, walau tidak ada penekanan pada gu

- Gusi bengkak, merah, dan mudah berdarah

- Gingival berkeratin, gaung luka diantara gigi dasig

- Mulut berbau

- Demam (jarang terjadi)

- Pembesaran limfonodi di kepala, leher, atau ralilayoclinic, 2010).

Diagnosis

Diagnosis ditegakkan melalui anamnesis dengan dikanmya gejala
dan tanda yang timbul pada GUNA, pemeriksaan figkgga mulut.
Perbedaan antara GUNA dengan penyakit gusi yangéaiu:

- Pada GUNA, nyeri dirasakan dengan sangat walaupdak tada
penekanan pada gusi.

- Segitiga lancip gusi di antara kedua gigi tidaki lEmcip, melainkan
mendatar atau menurun, bahkan menghilang.

-  GUNA berkembang lebih cepat dibanding perkembarmzmyakit gusi
yang lain.

- Pada pemeriksaan foto rontgen, processus alvetgakikis atau hilang.

Penatalaksanaan

Perawatan GUNA mencakup:

1. Penyingkiran inflamasi akut, disertai perawatan yp&it gingiva atau
periodontal kronis yang bertumpang tindih dengam ®UNA maupun
yang berada pada daerah lainnya di rongga mulut.

2. Penyingkiran simtom toksik seperti demam dan malais

3. Koreksi kondisi sistemik yang turut berperan dalammicu maupun

perkembangan perubahan pada gingiva.



GLOSITIS

A. Definis
Glositisadalah suatu keradangan pada lidah. Glodapa terjadi akut
atau kronis. Penyakit ini juga merupakan kondisrmndari lidah itu sendir
atau merupakan cerminan dari penyakit tubuh yangmpeakannya ada pa
lidah. Glossitis dapat menyerang semua lapisan. iseayakit ini sering
terjadi pada laklaki dibandingkan pada perempuan (Wikipedia, 2C
B. Gambar

C. Etiologi
Penyebab glossitis bermacamacam, bisa lokal dan sistem
Penyebab glossitis dapat diuraikan sebagai be
1. Penyebab Lok
- bakteri dan infeksi viru
- trauma atau iritasmekanis dari sesuatu yang terbakar, gigi
peralatan gic
- iritasi lokal seperti dari tembakau, alkohol dankarean yang ped:
ataupun makan yang berburnr
- alergi dari pasta gigi dan obat kun
2. Penyebab Sisterr
- kelainan nutrisi, penyakit kulit dan irksi sistemik,
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- keadaan kekurangan gizi (malnutrisi) yaitu kuraregagupan vitamin
B,
- penyakit kulit sepertioral lichen planus, erythema multiforme,
aphthous ulcersandpemphigus vulgarjs
- infeksi seperti syphilis and human immunodeficieatys (HIV),
D. Diagnosis
Penegakkan diagnosis dimulai dari anamnesis. Dwmaesis, dapat
ditemukan keluhan nyeri lidah, sulit untuk mengunyaenelan atau untuk
bercakap cakap. Lidah yang mempunyai kelainan @mmpkaannya akan
terlihat halus (pada anemia pernisiosa), dapatmilikan beberapa ulserasi
atau borok yang terlihat pada lidah ini, lidahited bengkak serta adanya
perubahan warna lidah, lidah berwarna pucat padadgrga anemia
pernisiosa dan berwarna merah gelap bila penyaflabsitis adalah
kekurangan vitamin B yang lain. Penyebab glosssesara pasti dicari
melalui pemeriksaan yang mendalam, seperti biogey(ck et. al 2011).
E. Terapi
Penanganan glossitis tergantung dari kausanyabiatiki diberikan
bila kelainan melibatkan bakteri. Bila penyebabmyalah defisiensi gizi,
maka diperlukan supplement yang memadai, sepertibpgan zat besi
karena ciri defisiensi utama dari glossitis ini lalaanemia defisiensi besi.
Pembengkakan dan rasa tidak nyaman di mulut diaksgan pemberian
kortikosteroid. Obat kumur yaitu campuran setentgth baking soda dan
dicampur dengan air hangat akan membantu keadadeimersihan rongga
mulut, dengan penggunaan sikat gigi, dental flems mhembersihkan lidah
selepas makan, harus diusahakan untuk mencegatamkekan.
Penggunaan bahan obat atau makanan yang merangs@sg lidah
sebaiknya dihindari, termasuk makanan yang panasngamgandung alkohol.
Berhenti merokok dan penggunaan tembakau dalars ggrapun. Indikasi
rawat inap pasien glossitis adalah bila lidah sud&mghalangi jalan napas
oleh prosegnlargement
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LEUKOPLAKIA

A. Definis

Leukoplakia adalah lesi putih keratosis sebagacddeatau plak pada
mukosa mulut yang tidak dapat diangkat dari dasduindlengan cara usapan
atau kikisan dan secara klinis maupun histopatdiegbeda dengan penyakit
lain di dalam mulut (Wikipedia, 2011).

Leukoplakia biasanya menyerang orang dewasa deogen 40-70
tahun. Laki-laki dua kali lebih banyak angka kegamfiya dibanding wanita.
Leukoplakia tidak berbahaya pada sebagian besanska®tapi dapat
merupakan gejala awal sebuah kanker. Oleh karangdiahjurkan dilakukan
biopsi pada semua pasien dengan leukoplakia.

B. Gambar

C. Etiologi
Etiologi leukoplakia belum diketahui dengan pasimpai saat ini.
Namun, diduga merupakan hasil dari iritasi yangsifegr kronis. Menurut
beberapa klinisi, faktor-faktor predisposisi leuleda bersifat multipel,
yaitu: faktor lokal, faktor sistemik, dan malnutrgamin.
1. Faktor lokal
Faktor lokal bisanya berhubungan dengan segala mdmntuk iritasi
kronis, antara lain: trauma, bahan kimia, atau #&rnnfeksi bakteri,
penyakit periodontal, oral higiene yang jelek. Ja@andida albicanglan
human papiloma virugliidentifikasi ditemukan pada bercak leukoplakia.
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Namun, bagaimana mereka menyebabkan leukoplakiahataya infeksi
sekunder belum diketahui dengan jelas.

2. Faktor sistemik
Faktor sistemik dapat berupa penyakit sistemik rsiesdfilis tertier,
anemia sidrofenik, dan xerostomia, dan dapat behgten-bahan yang
diberika secara sistemik antara lain alkhohol, -aat anti metabolit, dan
serum antilimfosit.

3. Defisiensi nutrisi
Defisiensi vitamin A diperkirakan meningkatkan npdtesia dan
keratinisasi dari susunan epitel, terutama ep#tdrjar dan epitel mukosa
respiratorius.

Diagnosis

Diagnosis ditegakkan dengan melakukan anamnese kadpng

pemeriksaan klinis rutin yang teliti (bentuk modgi lesi, warna, predileksi

tempat dan perubahan-perubahan serta perbedaadparbdengan jaringan

sekitar) dan yang terakhir dengan pemeriksaan biops

1. Anamnesis
Dalam melakukan anamnese perlu diketahui usia,s jekelamin,
pekerjaan, kesehatan umum, kebiasaan sehari-haalnpa merokok,
minum alkohol, mengunyah sirih dan menyuntil tengwak Dahulu,
penderita leukoplakia didominasi oleh usia lanjkibat penurunan daya
tahan tubuh. Namun sekarang lebih didominasi oleh muda akibat
konsumsi rokok. Frekuensi penderita pria dan waadalah seimbang
karena sudah banyak wanita yang merokok.

2. Gambaran Kilinis
Pada keadaan awal, lesi tidak terasa pada peradgenpening dan putih
keruh. Selanjutnya plak meninggi dengan tipe yaegkdmbang tidak
teratur. Lesi berwarna putih kabur. Kemudian lesnjadi tebal, berwarna
putih, menunjukkan tanda pengerasan, membentukaffgura dan
terakhir adalah pembentukan ulser. Gambaran kleikoplakia bentuk

homogen (kecuali yang didasar muluy) cenderung roewyg risiko
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displasia rendah, namun nodular, speckled danveresempunyai risiko
tinggi, khususnya jika mempunyai displasia beragntBk-bentuk lesi
leukoplakia yang kemudian berubah menjadi ganaslalad&entuk
verukosa dan bentuk nodular.

3. Pemeriksaan histopatologi
Pemeriksaan morfologi sel atau jaringan pada sedi@roskop dengan
pewarnaan rutin Hematoksilin-Eosin (HE).

4. Pemeriksaan sitologik eksfoliatif
Digunakan untuk menegakkan diagnosa keganasan.riReaas sitologik
eksfoliatif memiliki kelebihan yaitu dapat mendetekeadaan keganasan
sedini mungkin dan merupakan kontrol pada falseatie@iopsi serta
menghindari biopsi yang tidak perlu. Faktor yang mpengaruhi
ketepatan pemeriksaan adalah lokasi dan jenis ketebalan lapisan
keratin atau keadaan hiperkeratotik akan menyeladea-sel yang
mengalami diskeratosis sulit untuk ikut teridekaii karena tersembunyi
(Meiliza, 2004).

E. Terapi

Langkah pertama menyembuhkan leukoplakia adalah gaten
menghilangkan seluruh iritasi yang ada di sekibaigga mulut. Bila langkah
pertama tidak menunjukan perbaikan dan atau addat@mda keganasan,
perlu dilakukan pengangkatan lesi atau bercak puetwvat proses
pembedahan.

Pencegahan leukoplakia adalah dengan menghind&or faredisposisi
seperti rokok dan alkohol, menghindari iritasi kkoseperti akibat paparan
kontinu bagian tajam dari gigi. Biopsi dilakukan tukh menegakkan
diagnosis. Pemberian beta karoten dapat mempertapékembangan
penyakit (Dugdalet. al 2009).
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F. Kasus

Status pasien

* Nama - Ny. J

* Usia : 28 tahun

* Ruang : Melati |

* No.RM : 01079187

» Diagnosis : Laukoplakia e/c candidiasis oral, B20
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LABIAL DAN PALATE CLEFT

A. Définis
Labial clefi adalah celah pada bibir atas, baik komplit, tidaknlit,
unilateral maupun bilateral dijumpai sejak lahiawatmerupakan kelaing
bawaan yang terjadi pada bibir bagian atas, lolasiepat dibawah hidun
Kelainan ini dapat berupa takik kecil pada lan bibir yang berwarna samj
pada pemisahan komplit satu atau dua sisi bibir amgging dari bibir ki
hidung. Sedangkarpalate cleftadalah celah yang melibatkan palatum, |
satu sisi maupun dua s
Ada tiga jenis kelainan cleft, yai
« Cleft lip tanpi disertai cleft palate,
» Cleft palate tanpa disertai cleft lip, ¢
» Cleft lip disertai dengan cleft pale
B. Gambar

C. Etiologi
Penyebab kelainan ini belum diketahecara pasti. Beberapa hipot:
yang dikemukakan dalam perkembangan kelainan itaranlain fakto
herediter, trauma, dan o-obatan yang dicurigai sebagai teratoge
penyebab kelainan kongenital. C-obatan tersebut yaitu golong
thalidomid, aminotrepin, kina, obat anti kejangat penekan selera mak:
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dan kortison. Di samping itu, alkohol, asap rokd&n kekurangan gizi juga
dicurigai sebagai penyebab kelainan bawaan.

Penyebab sebagian bibir sumbing diperkirakan kakekarangan seng
dan karena pernikahan dengan kerabat. Bagi tulemy sangat dibutuhkan
enzim tubuh. Walau diperlukan sedikit, bila defisiedapat berbahaya bagi
tubuh. Kelainan ini juga bisa dipicu karena defisiezat gizi lainnya seperti
vitamin B6 dan B kompleks.

Infeksi pada janin pada usia kehamilan muda darsosi jamu-
jamuan tertentu juga dapat menjadi pemicu terjadikglainan ini (Artono
dan Prihartiningsih, 2008).

.-._;_'.-L L/ i ﬂ ¥ I, g
MNormal Cleft lip Bilateral cleft lip
N [ 4 B ; [ T )
. =1 A=t
r Fa . N
Fi Y
A ( 7\
Mormal Cleft lip Bilateral cleft lip

Cleft palate Cleft lip with partial Bilateral cleft lip with full
palate involvement palate inwolve ment

Gambar Perbedaan antara keadaan normal, cledidipcleft palate
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D. Gegaladan Komplikas
Tanda yang paling jelas adalah adanya celah padaabas atau langit-
langit rongga mulut. Keadaan ini dapat menimbulB@berapa komplikasi :

1. Kesulitan saat menghisap ASI

2. Gangguan dalam berbicara. Besarnya cleft bukacatal seberapa serius
gangguan dalam berbicara, bahkan cleft yang keaih plapat
menyebabkan kesulitan dalam berbicara.

3. Gangguan dalam pendengaran. Hal ini disebabkan késhungkinan
adanya infeksi yang mengenai tuba Eustachia. Sélajnadanya cleft
dapat meningkatkan kemungkinan terbentuknya caranga, sehingga
menyebabkan gangguan atau bahkan kehilangan peardersgmentara.

4. Gangguan pertumbuhan gigi.

5. Masalah estetika

6. Efek psikologis

E. Penatalaksanaan

Biasanya anak dengan cleft lip and palate akanvdiraleh tim dokter
khusus yang mencakup dokter gigi spesialis bedalutmdokter spesialis
bedah plastik, ahli terapi bicara, audiologist i(ghéndengaran), dokter
spesialis anak, dokter gigi spesialis gigi anaktelogigi spesialis orthodonsi,
psikolog, dan ahli genetik. Perawatan dapat dilakusejak bayi lahir. Waktu
yang tepat untuk melakukan operasi sangat bervariagyantung dari
keadaan kasus itu sendiri. Tapi biasanya operaskumenutup celah di bibir
sudah dapat dilakukan pada saat bayi berusia tiggn ldan memiliki berat
badan yang cukup. Sedangkan operasi untuk menatalp pada langit-langit
rongga mulut dapat dilakukan pada usia kira-kiranefulan. Kedua operasi
tersebut dilakukan dengan bius total.

Untuk menangani komplikasi sebelum dilakukan |abiafplasti,
antara lain :

1. Refleks menghisap bayi yang kurang baik karena petkan mulut
yang tidak sempurna dapat ditangani dengan penggunatol susu. Bila

bayi menelan lebih banyak udara selama menyususataumudah masuk

18



hidung dan telinga dalam, dapat ditangani dengaa bayi didudukan
secara tegak selama dan setelah menyusu. Sendawakansetelah

menyusu dengan menepuk-nepuk punggung bayi.

2. Gangguan pendengaran dapat dikonsulkan ke ahblagdi

. Gangguan bicara dapat ditangani dengan terapiebtzam tes pendengaran
secara berkala.

. Dokter gigi spesialis anak dan orthodontis dapatmberikan perawatan
yang berkaitan dengan perawatan gigi-geligi anak daelakukan
tindakan-tindakan pencegahan agar tidak timbul ikatakelainan lain

pada rongga mulut.

Kasus

Status pasien :

Nama AN Y

Usia : 11 bulan

Ruang : Melati 2

No. RM : 01023029

Diagnosis : TOF, pneumonia, sepsis klinis, labidgpalatoskisis,
gizi kurang.
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MIKROGNATIA DAN MAKROGNATIA

A. Definis

Mikrognatia adalah suatu keadaan dimana ukuranngalyang lebih
kecil dari normal dan bentuknya abnormal, dapgadempada maksila atau
mandibula. Mikrognatia umumnya dipakai untuk mantib hal ini disebut
juga mandibular hypoplasia.

Makrognatia adalah suatu keadaan dimana mandibala régio
protuberansia lebih besar daripada ukuran normakrdgnatia mengalami
gambaran klinis yaitu dagu berkembang lebih besar.

B. Gambar

Mikrognatia Makrognatia

C. Etiologi
Penyebab micrognatia dapat terjadi secara kongedéa didapat.
Micronagthia kongenital berhubungan dengan kelaikemmosom, obat
teratogenik dangenetic syndromeantara lain Pierre Robin syndrome
Hallerman-Streiff syndrometrisomy 13, trisomy 18, progerialeacher-
Collins syndromgTurner syndromeSmith-Lemli-Opitz syndromérussel-
Silver syndrome Seckel syndromeCri du cat syndrome dan Marfan

syndrome. Micrognathia didapat disebabkan trauma atau infgksig
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menimbulkan gangguan pada sendi rahang, dijumpk panderita ankilosis
yang terjadi pada anak-anak.

Etiologi macrognatia berhubungan dengan perkemlmapgeuberentia
yang berlebih yang dapat bersifat kongenital dgmatipula bersifat dapatan
melalui penyakit. Beberapa kondisi yang berhubung@mgan macrognatia
adalahGigantismepituitary, Paget’'s Diseasedan akromegali.

Diagnosa

Biasanya penderita micronagthia dan macronagthrayaiami masalah

estetika, oklusi, pernapasan, dan pemberian madaa Ipayi.
Terapi
Terapi yang direkomendasikan yakni operasi orthbimagintuk

memperluas atau mengecilkan maksila dan mandibula.
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ANODONTIA

A. Definis
Anodontia adalah suatu keadaan di mana semua benih gigi
terbentuk sama sekali, dan merupakan suatu kelamag sangat jarar
terjadi. Anodontia dapat terjadi hanya pada perigdg tetap/permanel
walaupun semua gigi sulung terbentuk dalam jumlamngy lenkap.
Sedangkan bila yang tidak terbentuk hanya bebegipiasaja, keadaa
tersebut disebut hypodontia atau oligodo(Adulgopar, 200¢.
B. Gambar

Anodontie Hipodontie

Oligodontia Radiografik anodontia
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C. Etiologi

Tidak ada penyebab anodontia yang pasti. Ada bpagraneliti yang
mengusulkan dugaan bagwa partial atampleteanodontia adalah akibat
evolusi yang akhirnya menghasilkan individu-indivigang tidak memiliki
gigi (Susanto, 2009).

Anodontia dan hypodontia kadang ditemukan sebaagiah dari suatu
sindroma, yaitu kelainan yang disertai dengan lgaibgejala yang timbul
secara bersamaan, misalnya pada sindroma Ectodetenabn pada generasi
keluarga sebelumnya, tapi bisa juga merupakan ralayang diturunkan
(Adulgopar, 2009).

D. Klasifikas

1. Hipodontia adalah keadaan dimana pada rahangttidauh 1-6 gigi.

2. Oligodontia adalah keadaan dimana lebih dari 6tgigk tumbuh.

3. Anodontia adalah keadaan dimana semua gigi tidekbin, dan lebih
sering mengenai gigi-gigi tetap dibandingkan gigi-rgulung. Anodontia
diklasifikasikan lagi menjadi :

a. Anodontia total adalah keadaan dimana pada rahdag tda lagi
gigi susu maupun gigi tetap.

b. Anodontia parsial adalah keadaan dimana pada ratesidgpat satu
atau lebih gigi yang tidak tumbuh dan lebih sefiegadi pada gigi
permanen daripada gigi susu.

E. Pemeriksaan

Diagnosis anodontia dapat ditegakkan dengan pesaanikradiografik
panoramik untuk memastikan semua benih gigi mentamar-benar tidak
terbentuk.

F. Terapi
Tatalaksana penderita anodontia adalah dengan pegas gigi

prostetik.
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GIGI IMPAKS

A. Definis

Gigi impaksi adalah gigi yang tidak dapat erupsi séloya atau sebagian

karena tertutup oleh tulang atau jaringan lunak ké&lua-duanya.
B. Gambar

Impaksi caninus Impaksi molar

C. Etiologi

Impaksi dapat terjadi karena susunan gigi yang tpatkeu adanya

pengahalang fisik (Anonim, 2010). Terkadang impaksijadi karena
kelainan pada jalur erupsi gigi yang disebabkar ¢deak benih gigi yang

abnormal. Ankilosis dan perlekatan gigi pada tulamgrupakan salah satu

penyebab impaksi. Penyebab ankilosis sendiri belliketahui, tetapi

berhubungan dengan inflamasi periapikal dan penyéab tulang yang

terjadi kemudian (Susanto, 2009).
D. Ggala

Gejala biasanya muncul ketika gigi berusaha mensmgbsi sehingga

muncul nyeri yang sangat hebat dan menjalar ke seki#ar wajah. Timbul

gejala-gejala lain seperti sakit kepala, telingadeegung, dan sakit leher

(Pranjoto dan Sjamsudin, 2007).

E. Diagnosis

Pada pemeriksaan ekstra oral yang menjadi perhatdatah adanya

pembengkakan, pembesaran limfenode (KGB), dan tesrasSedangkan
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pada pemeriksaan intra oral yang menjadi perha@alah keadaan gigi
erupsi atau tidak; karies, perikoronitis; adanyaag@si; warna mukosa
bukal, labial dan gingival, adanya abses gingiyabsisi gigi tetangga,
hubungan dengan gigi tetangga; ruang antara giggateramus (pada molar
tiga mandibula). Pemeriksaan penunjang yang dikanlwantara lain dental
foto (intra oral), oblique, dan occlusal foto/ biteng (Elih dan Salim, 2008).
Terapi

Secara umum sebaiknya gigi impaksi dicabut baikiittuk gigi molar
tiga, caninus, premolar, incisivus. Indikasi pentah gigi impaksi antara
lain untuk mencegah terjadinya patologi yang bémea folikel atau infeksi,
mencegah perluasan kerusakan oleh gigi impaksia wsuda, adanya
penyimpangan panjang lengkung rahang dan membaetupertahankan
stabilisasi hasil perawatan ortodonsi, dan untugekéngan prostetik dan
restoratif.

Kontraindikasi pencabutan gigi impaksi pasien dengaia sangat
ekstrim,telalu muda atau lansia; compromised méditatus; kerusakan yang
luas dan berdekatan dengan struktur yang lain;epastdak menghendaki
giginya dicabut; apabila tulang yang menutupi gygng impaksi sangat
termineralisasi dan padat; apabila kemampuan pasitok menghadapi

tindakan pembedahan terganggu oleh kondisi fisil4 atental tertentu.
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MALOKLUS|

A. Déefinis
Maloklusi adalah bentuk hubungan rahang atas dawatbayang
menyimpang dari bentuk standar yang diterima seblagatuk yang normal.
Maloklusi dapat disebabkan karena tidak ada kessgdn dentofasial.
B. Gambar

C. Etiologi

Etiologi maloklusi dibagi atas dua golongan yaiiktbr luar atau faktor
umum dan faktor dalam atau faktor lokal. Hal yaegnasuk faktor luar yaitu
herediter, kelainan kongenital, perkembangan agstwmbuhan yang salah pada
masa prenatal dan posnatal, malnutrisi, kebiasdek, jsikap tubuh, trauma, dan
penyakit-penyakit dan keadaan metabolik yang mexyedn adanya
predisposisi ke arah maloklusi seperti ketidakseingan kelenjar endokrin,
gangguan metabolis, penyakit-penyakit infeksi.

Hal yang termasuk faktor dalam adalah anomali jbrgigi seperti adanya
gigi berlebihan dens supernumera)isatau tidak adanya gigiafodonti3,
anomali ukuran gigi, anomali bentuk gigi, frenululabii yang abnormal,
kehilangan dini gigi desidui, persistensi gigi desi jalan erupsi abnormal,
ankylosisdan karies gigi (Anonim, 2010).

D. Diagnosis
Tanda yang dapat ditemukan pada pasien maloklusiu:ya

kelengkungan gigi yang abnormal, tampilan wajah gyderlihat ganjil,
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kesulitan atau merasa tidak nyaman ketika menggigm mengunyah
makanan, susah berbicara/ pengucapan yang gamjilbernafas lewat mulut
karena bibir yang sulit menutup.

Pemeriksaan penunjang yang diperlukan adalah nadikgQqigi,
kepala, dan wajah (Nazrudin, 2009).
Terapi

Untuk mengatasi maloklusi biasanya melibatkan blanyaktor dan
membutuhkan perawatan khusus dengan menggunakaraladlaortodontik

seperti alat cekat atau braces.
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DEBRIS

A. Definis

Secaraumum, oral debris adalah lapisan lunak yang texdap atas
permukaan gigi yang terdiri atas mucin, bakteri dga makanan yang putih
kehijau-hijauan dan jingga. Namun, debris lebihylanmengandung sisa
makanan.

Debris dibedakan menjadood retention(sisa makanan yang mudah
dibersinkan dengan air liur, pergerakan otot-otailutp berkumur, atau
dengan menyikat gigi) dafood impaction(makanan yang terselip dan
tertekan di antara gigi dan gusi, biasanya hanymatddibersihkan dengan
dental flosg benang gigi atau tusuk gigi) (Toothclub, 2011).

B. Gambar

C. Kriteria Perhitungan DebrisIndex (DI-S)
Kriteria perhitungan debris index ini sebagai betrik
Nilai O, jika tidak ada debris pada sonde seteligiordskan ke permukaan
sepertiga cervical.
Nilai 1, jika terdapat debris pada sepertiga pemankgigi.
Nilai 2, jika terdapat debris lebih dari sepertiggapi tidak lebih dari dua
pertiga permukaan gigi.
Nilai 3, jika terdapat debris di lebih dari duatmga permukaan gigi.
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PLAQUE

A. Definis
Plak /plagueadalah lapisan lunak yang terdiri dari kuman-kurdan
sisa makanan yang melekat pada permukaan Rjggueterdiri atas bakteri
bercampur mucin, sisa-sisa makanan dan bahan-l&hayang melekat erat
pada permukaan gigi di daerah yang tak mudah diib@ns.
B. Gambar

C. Patogenesis

Proses pembentukan plak dapat dibagi menjadi tige, fyaitu pembentukan
pelikel, kolonisasi awal pada permukaan gigi sektdonisasi sekunder dan
pematangan plak. Pembentukan pelikel pada dasamapapakan proses perlekatan
protein dan glikoprotein saliva pada permukaan. grgilikel tersebut berasal dari
saliva dan cairan sulkular. Pada fase awal pernmugg atau restorasi akan dibalut
oleh pelikel glikoprotein.

Kolonisasi awal pada pemukaan gigi di permukaarmehalalam 3-4 jam
didominasi oleh mikroorganisme fakultatif gram piésiseperti Streptokokus
sanguins, Streptokokus mutans, Streptokokus m#iseptokokus salivarius,
Actinomyces viscosunActinomyces naeslundiPengkoloni awal tersebut melekat
ke pelikel dengan bantuasdhesion yaitu : molekul spesifik yang berada pada
permukaan bakteri.

Pada tahap kolonisasi sekunder dan pematangan g&dk,akan meningkat
jumlahnya setelah kolonisasi awal permukaan gigalmedua mekanisme terpisah,
yaitu multiplikasi dari bakteri yang telah melekpada permukaan gigi dan
multiplikasi serta perlekatan lanjut bakteri yawig @aengan bakteri baru
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D. Diagnosa

Penumpukanplak dalam jumlah sedikit yang tidak terlihat aecvisual
dapat dideteksi dengadisclosing material Bahan pewarnadisclosing
material) yang biasa digunakan adalah iodine, mercurochyobahan
pewarna makanan seperti gincu kue berwarna menatbidenarck brown
Ada juga larutanfuschin dan eritrosin, tapi tidak dianjurkan lagi karena
terbukti bersifat karsinogenik.

Bahan pewarna ada yang berbentuk cairan dan tablet. kUb&lhan
pewarna cairan, cairan pewarna diteteskan bebdaetpa ke kapas yang
dibulatkan, lalu dioleskan pada seluruh permukagn gemudian kumur
dengan air atau cairan pewarna dibiarkan di daladutnselama 15-30 detik
baru dibuang. Sedangkan penggunaan bahan pewatag tablet dikunyah
dan kemudian biarkan bercampur dengan saliva dakdn saliva di dalam
mulut sekitar 30 detik baru dibuang.

E. Terapi

Oleh karena plak tidak dapat dihindari pembentukanmaka mengurangi
akumulasi plak adalah hal yang sangat penting umhghcegah terbentuknya
panyakit gigi dan mulut.

Cara yang paling umum dan murah adalah sikat Digmgan atau tanpa pasta
gigi, minimal 2 kali dalam sehari kita harus memyilgigi. Pagi dan sebelum tidur
malam. Lebih ideal jika kita menggunakan bantuhisclosing materialuntuk
melihat apakah penyikatan gigi yang kita lakukaglasubenar-benar sempurna. Gigi
yang terbebas dari plak ditandai dengan tidak aalgewarnaan oledisclosing
pada gigi. Selain itu perabaan dengan lidah mengfdasikan dalam bentuk gigi

terasa kesat bukan licin. Jika masih terasa li@kaimasih terdapat plak.
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KALKULUS

A. Definis
Adalahtimbunan plak yang bila dibiarkan mengalami mihsaai dan
menjadi karang gigi. Kalkulus merupakan suatu eadagmorfatau kristal
lunak yang terbentuk pada gigi atau protesa dan beetuk lapisan
konsentris (Lelyati, 1996).

B. Gambar

2 4 Kalsium dan fosfat mengikat
A\ untuk membentuk hablur

C. Patogenesis
Kalkulus terbentuk dari dental plak yang mengeraslapgigi dan
menetap dalam waktu yang lama. Dental plak merupéd@pat ideal bagi

mikroorganisme mulut, karena terlindung dari persitan alami oleh lidah
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maupun saliva. Akumulasi plak juga dapat menyebalrki@si dan inflamasi
gusi.
D. Pemeriksaan

Kriteria perhitungarCalculus IndeXCl) sebagai berikut:

Skor Kriteria
0 Tidak ada kalkulus
1 Kalkulus supra gingiva menutupi tidak lebih d&f8 permukaan
gigi
2 Kalkulus supra gingiva menutupi lebih dari 1/3rpekaan gigi,

tetapi tidak lebih dari 2/3 permukaan gigi yangkéer, atay

adanya kalkulus sub gingiva berupa flek di lehgr gi

3 Kalkulus supra gingiva menutupi lebih dari 2/3rpekaan gigi
yang tekena. Adanya kalkulus sub gingiva berupa yaing tidak

terputus di sekeliling leher gigi

Skor kalkulusdiperolehdari jumlah skor permukaan gigi dibagi jumlah gigi
yang diperiksa. Skor indeks oral higiene individupedoleh dengan
menjumlahkan nilai indeks debris (DI-S) dan indk&tulus (CI-S), dengan
interval OHI-S : Sangat baik = 0; Baik = 0,1-1,3edang = 1,3-3,0; Buruk :
3,1-6,0.
E. Terapi

Untuk menghilangkan dental plak dan kalkulus pelilakukan scaling
atau root planing, yang merupakan terapi periodd&uavensional atau non-
surgikal. Terapi ini selain mencegah inflamasi jugambantu periodontium
bebas dari penyakit. Prosedur scaling menghilangkaq kalkulus, dan noda
dari permukaan gigi maupun akarnya. Prosedur @détah root planing, terapi
khusus yang menghilangkan cementum dan permukamim gang ditumbuhi
kalkulus, mikroorganisme, serta racun-racunrealling danroot planning
digolongkan sebagaleep cleaningdan dilakukan dengan peralatan khusus

seperti alat ultrasonik, seperti periodontal scdéer kuret.
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DENTAL DECAY

A. Définis
Dental decay atau karies berasal dari bahasa laiin caries yang
artinya kebusukan. Karies gigi adalah suatu prdgesis regresif yang
dimulai dengan larutnya mineral email sebagai dkilberganggunya
keseimbangan antara email dan sekelilingnya yangebdbkan oleh
pembentukan asam mikrobial dari substrat sehinggsbut destruksi
komponen-komponen organik yang akhirnya terjaditkaAnonim, 2010).
B. Etiologi
Karies gigi disebabkan oleh 4 faktor/komponen ysaling berinteraksi
yaitu:
1. Komponen dari gigi dan air ludah (saliva) yang i : komposisi gigi,
morphologi gigi, posisi gigi, pH saliva, kuantitsaliva, kekentalan saliva.
2. Komponen mikroorganisme yang ada dalam mulut yangmpu
menghasilkan asam melalui peragian yaitu ; Strepimes, Laktobasilus.
3. Komponen makanan, yang sangat berperan adalah arakgang
mengandung karbohidrat misalnya sukrosa dan glukgmag dapat
diragikan oleh bakteri tertentu dan membentuk asam.
4. Komponen waktu
C. Stadium

1. Karies Superfisialis, di mana karies baru mengemamel saja, sedang
dentin belum terkena.
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2. Karies Media, di mana karies sudah mengenai demdtapi belum
melebihi setengah dentin.

Dentin
Decay

3. Karies Profunda, di mana karies sudah mengenah ldari setengah
dentin dan kadang-kadang sudah mengenai pulpa {(#n@010).

Infected
Pulp

Patogenesis

Beberapa jenis karbohidrat makanan misalnya glukegat diragikan
oleh bakteri tertentu dan dapat membentuk asammggdipH plak akan
menurun sampai di bawah 5 dalam tempo 1-3 menitufdean pH yang
berulang-ulang dalam waktu tertentu akan mengatapatdemineralisasi
permukaan gigi yang rentan dan proses karies pjadie

Karies gigi dimulai dengan trjaadinya demineralispada lapisan
email. Emailmenjadi keropos dan lambat launn alamadi lubang pada
permukaan gigi. Tanpa perawatan yang baik, proseesterus berlanjut
menjalar ke lapisan dentin hingga pulpa, dan lanian akan mati dan

membusuk.
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E. Gambar

F. Diagnosisdan Terapi
1. Karies Dini/karies email tanpa cavitas yaitu kagaag pertama terlihat
secara Klinis, berupa bercak putih setempat padé.em
Anamnesis . terdapat bintik putih pada gigi
Pemeriksaan Objektif : Ekstra oral tidak ada kelai
Intra oral ; kavitas (-) , lesi putih (+)
Terapi . pembersihan gigi, diulas dengan flour
edukasi pasieribental Health Education
2. Karies dini/karies email dengan kavitas yaitu kagang terjadi pada
email sebagai lanjutan dari karies dini.
Anamnesa . gigi terasa ngilu
Pemeriksaan objektif : Ekstra oral tidak ada kelai
Intra oral ; kavitas (+) baru mengenai emalil
Terapi . dengan penambalan
3. Karies dengan dentin terbuka/dentin Hipersensdtitfuypeningkatan
sensitive akibat terbukanya dentin.
Anamnesa . - kadang-kadang terasa ngilu saat makaom
air dingin
- rasa ngilu hilang setelah rangsangan dihilangka
- tidak ada rasa sakit spontan
Pemeriksaan objektif : Ekstra oral tidak ada kelai
Intra oral : kavitas mengenai email
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Terapi : dengan penambalan.
Penataksanaan karies gigi ditentukan oleh stadiwat aries
terdeteksi:

1. Penambalan (filling) dilakukan untuk mencegah pesgrkaries lebih
lanjut. Penambalan biasa yang dilakukan pada kgaieg ditemukan pada
saat iritasi atau hiperemia pulpa.

2. Perawatan saluran akar (PSA) atau root canal tesdtmlilakukan bila
sudah terjadi pulpitis atau karies sudah mencapaap Setelah dilakukan
PSA, dibuat restorasi.

3. Ektraksi gigi merupakan pilihan terakhir dalam paleksanaan karies
gigi, ekstraksi yang telah diekstraksi perlu digdenhgan pemasangan gigi

palsu (denture), implant atau jembatan (brigde).
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PULPITIS

A. Definis
Pulpitis adalah peradangan pada pulpa gigi yangimirrikan rasa
nyeri. Pulpa terdiri dari pembuluh darah dan jammgsaraf, sehingga
peradangan pulpa akan menimbulkan hiperemia / gkaian aliran darah ke
gigi.
B. Gambar

Carious fesicarn
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C. Etiologi
Penyebab pulpitis dapat diuraikan sebagai berikut:
1. Pembusukan gigi, trauma gigi, pengeboran gigi selpneses perawatan
gigi.
2. Paparan cairan yang mendemineralisasi gigi, pengitth asam pada
makanan dan minuman.
3. Infeksi, baik yang menyerang ruang pulpa maupuaksifyang berasal

dari abses gigi.

D. Diagnosa
1. Pulpitis reversibel/hiperemi pulpitis/pulpitis awgditu peradangan pulpa
awal sampai sedang akibat rangsangan.
Anamnesa:
a. Biasanya nyeri bila minum panas, dingin, asamasam
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b. Nyeri tajam singkat tidak spontan, tidak terus mese
c. Rasa nyeri lama hilangnya setelah rangsangan wigfkiéan
Pemeriksaan Objektif:
a. Ekstra oral : Tidak ada pembengkakan.
b. Intra oral : perkusi tidak sakit, karies mengerentth /karies profunda,
pulpa belum terbuka, sondase (+), Chlor etil (+).
. Pulpitis irreversibel yaitu radang pulpa ringan gdraru dapat juga yang
sudah berlangsung lama. Pulpitis irreversibel girba
a. Pulpitis irreversibel akut yaitu peradangan pul@and atau baru
ditandai dengan rasa nyeri akut yang hebat.
Anamnesa
Nyeri tajam spontan yang berlangsung terus-menenenjalar
kebelakang telinga, penderita tidak dapat menum@uldigi yang sakit
Pemeriksaan Objektif
1. Ekstra oral : tidak ada kelainan.
2. Intra oral : kavitas terlihat dalam dan tertutugasmakanan, pulpa
terbuka bisa juga tidak, sondase (+), chlor eth)] (perkusi bisa
(+) bisa (-)
b. Pulpitis irreversibel kronis yaitu peradangan puj@eng berlangsung
lama.
Anamnesa ;
1. Gigi sebelumnya pernah sakit.
2. Rasa sakit dapat hilang timbul secara spontan.
3. Nyeri tajam menyengat, bila ada rangsangan separigs, dingin,
asam, manis.
4. Penderita masih bisa menunjukkan gigi yang sakit.
Pemeriksaan Objektif
1. Ekstra oral ; tidak ada pembengkakan.
2. Intra oral ; karies profunda, bisa mencapai pulga bdak, sondase
(+), perkusi (-).
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3. Nekrosis pulpa adalah matinya pulpa, dapat sebagian seluruhnya,
tergantung pada seluruh atau sebagian yang terlibat
Anamnesa:
1. Nyeri spontan atau tidak ada keluhan nyeri tapn@emyeri spontan.
2. Bau mulut, gigi berubah warna.
3. Lesi radiolusen yang berukuran kecil hingga bessekitar apeks dari

salah satu atau beberapa gigi, tergantung padmgelogigi.
Pemeriksaan Objective:
1. Gigi berubah warna, menjadi abu-abu kehitam-hitaman
2. Sondase (-), Perkusi (-), dan Palpasi (-)
3. Terdapat lubang gigi yang dalam
E. Terapi

1. Terapi pulpitis reversible dengan penambalan /pulgafing dengan
penambalan Ca(OH) £ 1 minggu untukmembentuk siudentin.

2. Terapi pulpitisirreversible dengan menghilangkan rasa sakit dan perawatan
saluran akar.

Jika terjadi kerusakan pulpa yakni dengan mencalilpa, baik melalui

pengobatan saluran akar maupun dengan pencabgtan gi
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