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Stomatitis Gangrenosa 

                                                                                                     


PENDAHULUAN
Stomatitis ganggrenosa lazim di sebut noma, juga mempunyai nama lain cancrum oris dan necrotizing ulcerative gingivitis, adalah penyakit gangren dari jaringan mulut, muka dan area disekitarnya.. Merupakan pembusukkan mukosa mulut  yang bersifat progresif hingga dapat menembus pipi, bibir atau dagu, biasanya disertai nekrosis sebagian tulang rahang yang berdekatan dengan lokasi noma tersebut. Biasanya ditemukan kuman yang sering menyertai noma adalah bakteri Spirillium, Fusiform dan diphteroid.(1-3)
Banyak faktor sistemik dan lokal yang terlibat dalam patogenesis noma, yang di dominasi oleh karena kurangnya sistem pertahanan tubuh sebagai akibat dari status gizi yang buruk. Noma merupakan salah satu penyakit yang dapat menyertai Kekurangan Energi Protein (KEP) berat pada anak terutama tipe kwashiorkor.(1,2)
Penyakit ini terutama didapatkan pada anak-anak kekurangan gizi di negara-negara sedang berkembang. Banyak kasus dilaporkan dari Afrika, Asia Tenggara dan Amerika Latin. Noma adakalanya mengi-kuti penyakit-penyakit campak dan demam tifoid.(1) 
 Insiden noma pada saat ini sangat jarang, di antara 138 penderita KEP berat yang di rawat di bangsal gizi RSCM terdapat 18 anak dengan noma. Di RSUP M. Djamil Padang dari Januari 1997 - Maret 2002 didapatkan anak yang menderita gizi buruk sebanyak 146 orang dan hanya 2 diantaranya yang menderita noma.(2)
Penyakit ini memerlukan penanga-nan segera karena sifatnya sangat destruktif dan progresif. Penyembuhan noma akan meninggalkan bekas yang kadang-kadang sangat menyedihkan, misalnya dengan lenyapnya hidung, tidak dapat menutup mata karena adanya fibrosis dan sebagainya yang akan merupakan problem bagi anak. Untuk itu dibutuhkan kerja sama Dokter Anak, bedah plastik, bedah rekonstruksi rahang dan lain-lainnya untuk perawatan penderita tersebut.(4)   

Dilaporkan satu kasus noma yang di rawat di RSUP. M. Djamil Padang yang di duga akibat kekurangan energi protein berat. Di mana kasus seperti ini sangat jarang ditemukan pada saat ini, terutama di Sumatera Barat.

KASUS

Seorang anak perempuan inisial M, usia 4 tahun di rawat di bagian IKA RSUP Dr. M Djamil Padang, selama 14 minggu mulai dari tanggal 2 Desember 2001 - 11 Maret 2002 dengan keluhan waktu masuk rumah sakit, timbul tukak di pipi kiri sejak satu minggu sebelumnya.

Allo anamnesis dari ibu kandung pasien, terlihat pembengkakan sebesar kelereng  pada gusi  kiri atas sejak 2 minggu sebelum di rawat, kemudian bertambah besar sehingga pipi kiri membengkak, memerah dan timbul tukak yang mengeluar-kan nanah berbau sangat busuk. Lesi yang semula kemerahan berubah menjadi hitam. Satu minggu kemudian mulut sukar di buka sehingga anak sukar untuk makan. Kadang-kadang pasien menderita demam tidak tinggi. Riwayat kontak dengan penderita tuberculosis di sangkal. Sebulan sebelum sakit, nafsu makan sangat berkurang, makan nasi hanya seperempat piring kecil, sering tidak habis dan frekuensi makan tidak tentu, kapan maunya anak saja. Lauk-pauk daging, ikan, ayam, telur sangat jarang diberikan, tahu-tempe sekali seminggu, lebih sering dengan kerupuk ubi dan sayur saja. Kualitas dan kuantitas makanan di nilai  sangat kurang.


Pasien adalah anak bungsu dari lima bersaudara, orang tuanya bekerja sebagai buruh tani dengan pendidikan tamat SD. Pasien lahir spontan di bantu bidan, cukup bulan, berat badan lahir 2200 gr, panjang badan tidak di ukur, langsung menangis. Imunisasi dasar dilakukan di Posyandu, ibu pasien tidak tahu vaksin yang sudah di dapat anaknya, kesan tidak lengkap, scar BCG ada. Pertumbuhan dan perkembangan pasien terkesan terlambat, duduk usia 18 bulan, berdiri setelah usia 2 tahun dan berjalan setelah usia 2  tahun 6 bulan dan baru mulai bicara 2 suku kata.

Dari pemeriksaan fisik; didapatkan pasien tampak sakit berat, sadar, berbau busuk, rambut jarang, pirang mudah rontok. Tekanan Darah (TD) 90/60 mmHg, frekuensi nadi 120x/menit, suhu 38(C, frekuensi nafas 36x/menit TB 83 cm, BB 9 kg, LILA 10,5 cm, lingkaran kepala 46 cm, (<-2 SD Standar Nellhauss). Status gizi buruk (BB/U 56%, TB/U 81%, BB/TB 75%). Persentile 50 standar WHO CDC 2000. Konjungtiva, kuku dan telapak tangan sangat pucat disertai adanya edema pretibial.

Lapisan lemak sub kutis tipis, otot atropi. Tidak ada pembesaran kelenjar getah bening. Konjungtiva anemis, ada xerosis konjungtiva, tidak ada bitot spot. Di daerah pipi kiri terdapat ulkus dengan ukuran  5x4x2 cm sampai ke alae nasi, terdapat jaringan nekrotik berwarna hitam dengan nanah yang berbau busuk. Di sudut kiri bibir robek 1,5 cm. Jantung dan paru tidak ada kelainan. Abdomen scapoid turgor kurang, hepar teraba 1/3-0, kenyal, rata, pinggir tajam, lien tidak teraba. Bokong berkerut seperti celana kombor. Pada ekstremitas ditemukan refleks fisiologis yang normal, tidak ditemukan refleks patologis atau tanda-tanda rangsangan meningeal. 
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Marasmik kwashiorkor
[image: image1.jpg]


                       
Stomatitis ganggrenosa (noma)     

   

[image: image2.jpg]


   

Hasil pemeriksaan laboratorium,

Darah, kadar Hb 6,6 gr%, Lekosit 11500 /mm3, LED 30/80 mm. Hitung jenis: basofil 0, eosinofil 0, netrofil batang 4, netrofil segmen 46, limfosit 47 dan monosit 3. Hematokrit 18 vol%, retikulosit 9%, trombosit 119000, eritrosit 1,87 juta/mm3, dengan gambaran darah tepi normositer normokrom. Dari pemeriksaan elektrolit didapatkan kadar Kalium 2,11 mmol/l, dan natrium 117,8 mmol/l. SI 27 mg/dl, TIBC 409 mg/dl. Albumin 2,30 g%, Globulin 3,10 g% dan kolesterol 100 mg%. GDR170 mg %. Kultur pus dari lesi menunjukkan koliform basil. Dan sensitif terhadap obat-obat khloramfenikol, ceftriaxon, ceradolan, kanamisin, ciprofloksasin dan norfloksasin.  

Rontgen foto thorak menunjukkan gambaran suspek Tuberkulosis  paru. 

Diagnosis; Gizi buruk tipe marasmik kwashiorkor dengan noma, anemia normositer normokrom (defisiensi Fe), Xerosis konjungtiva (Defisiensi Vit. A), hipokalemia, hiponatremia, Tuberkulosis paru dan psikomotor delay.

Penatalaksanaan
Pasien ini diberikan infus Glukosa 5%, NaCl 1,65% (G:Z 3:1), 10 tetes/menit, Ampisilin 4 x 450 mg intra vena, Kloramfenikol  4 x 225 mg intra vena, Vit A 200.000 IU melalui sonde dan KCL 3 x 225 mg. Diberikan diet Makanan Cair (Formula 100) sebanyak 900 kkal/kgBB secara enteral personde. Diberikan tranfusi darah Pack Red Cel (PRC) sebanyak 250 ml. Diberikan Obat anti tuberculosis, koreksi hipokalemia, obat tetes mata (cendolyteers) dan pemberian vitamin A 5000 IU dilanjutkan selama selama 5 hari.

Dan dilakukan, konsul kebagian mata, bedah plastik dan bedah mulut untuk operasi rekonstruksi mulut dan wajah agar pasien dapat tumbuh kembang seperti anak seusianya.

 Pada follow up selanjutnya, setelah tiga hari perawatan pasien menunjukkan toleransi yang baik terhadap makanan yang diberikan sehingga kalori dapat dinaikkan secara bertahap, di mulai dengan pemberian kalori sebanyak 900 kkal waktu hari pertama pasien masuk rumah sakit sampai mencapai 1800 kkal/kgBB/hari. pada minggu ke-14 perawatan. Terlihat selama perawatan kondisi fisik dan mental pasien makin membaik. Hasil pemeriksaan laboratorium darah, waktu pasien dipulang-kan: elektrolit, SI/TIBC, mencapai normal. Kadar Hb naik dari 6,6 gram% menjadi 12,7 gram%. 
Pemeriksaan albumin dan globulin ulangan juga mencapai nilai normal dengan nilai albumin 3,75 gram% dan globulin 2,84 gram%, sedangkan kadar SI mencapai 132 mg/dl dan TIBC 264 mg/dl. Hasil konsultasi dengan bagian bedah mulut dan bedah plastik setuju dilaksanakan bedah rekon-struksi setelah keadaan gizi buruk yang di derita pasien membaik. 
Tetapi tindakan bedah rekonstruksi belum dapat dilakukan pada pasien ini karena orang tua belum bersedia anaknya di operasi. Kenaikan berat badan pasien pada bulan pertama 700 gram, setelah bulan ke-2 kenaikan berat badan pasien mencapai 2 kg dan bulan ke-3 mencapai 2,7 kg. Pasien pulang dengan status gizi  kurang (73,125% P 50. WHO. CDC 2000). 
Kelainan pada mata membaik. Tetapi makanan masih diberikan secara enteral dengan sonde untuk mencapai berat badan ideal sesuai umur pasien tersebut. Kepada ibu pasien diajarkan memasak makanan cair oleh bagian gizi rumah sakit M. Djamil dan dilatih memasukkan makanan tersebut melalui sonde yang tetap terpasang sewaktu dipulangkan. Pasien dipulangkan dengan surat pengantar ke Rumah Sakit daerah Batusangkar.

Gambar pasien saat minta dipulangkan
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DISKUSI

Pasien berasal dari keluarga golongan ekonomi rendah dengan pendidikan orang tua yang rendah. Kekurangan gizi pada anak ini sudah terjadi sejak intra uterin, terbukti dengan berat badan lahir yang rendah (BBLR) 2200 gram, panjang badan tidak di ukur.
Dari riwayat pertumbuhan dan perkembangannya juga mengalami keter-lambatan, kemungkinan anak ini mengalami gagal tumbuh (failure to thrive) Gejala penyakitnya khas berupa lesi berwarna hitam di wajah yang sudah mendestruksi jaringan di pipi disertai dengan bau busuk tetapi penyebab pasti dari penyakit ini belum bisa dipastikan karena pada kultur hanya ditemukan koliform basil, sedangkan menurut kepustakaan bakteri yang banyak menyebabkan noma adalah jenis Spirillum, Fusiform dan Diphteroid, bakteri campuran dan Pseudomonas aeruginosa pernah dilaporkan.

Kemungkinan paling dicurigai adalah keadaan daya tahan tubuh yang sangat rendah, yang terbukti dari hasil pemeriksaan laboratorium, pasien meng-alami anemia berat (Hb 6,6 gr%), hipo albuminemia (2.3gr%) dan hipokoles-terolemia (100 gr%). Sehingga  kuman komensal basil koliform dapat menjadi infeksius (immunokompromise). 

  Penyebab yang pasti dari noma  belum diketahui, paling sering ditemukan menyertai gizi buruk terutama kwashiorkor. Berbagai macam kuman dapat ditemukan dalam liang mulut penderita noma, sehingga sukar untuk menentukan penyebab noma. Bisa disebabkan karena Spirillum, Fusiform dan diphteroid yang pada anak sehat bersifat saprofit dan tidak patogen. Patogenitas bakteri ini berubah pada anak gizi buruk karena daya tahan tubuh yang menurun.(1-3,5) 
Pernah dilaporkan satu kasus yang penyebabnya karena Pseudomonas aeruginosa. Gejala klinis yang khas adalah bau busuk yang sangat keras.(1-4)
Luka bermula dari bintik hitam berbau di selaput mulut. Pembengkakan dengan batas yang jelas pada gusi dan jaringan tulang di bawahnya. Kemudian mendestruksi jaringan lunak sekitarnya dan lebih mendalam sehingga dari luar terlihat seperti lubang kecil. yang akan membentuk luka kecil berbau busuk berwarna merah kebiruan dan kemudian berubah menjadi biru kehitaman. Dengan cepat gigi-gigi dapat terlepas dan jaringan tulang sekitar-nya menjadi nekrotik.(1-3) 
Selanjutnya dari luar terlihat luka besar yang terdiri dari jaringan nekrotik yang akan terlepas dari jaringan sekitarnya dengan meninggalkan lubang besar, sehingga terjadi hubungan langsung antara rongga mulut dan dunia luar. Diagnosis dini dapat ditegakkan bila pada pendeita KEP berat terdapat bintik hitam berbau busuk pada rongga mulut.(2,3,5)
Tanpa pengobatan, penyakit ini akan berlanjut progresif dan sering kali menyebabkan kematian. Pemberian anti biotika spektrum luas dapat mengurangi progresifitas penyakit, seperti penisilin eritromisin dan tetrasiklin baik secara sistemik atau secara infiltrasi setempat. Untuk pemberian infiltrasi di jaringan sekitar luka, dipakai larutan penisilin atau derivatnya dalam akua. Pengobatan infiltrasi dilanjutkan selama beberapa hari sampai tepi luka menjadi tenang.(3,4)    

Perawatan terhadap kebersihan gigi juga diperlukan. di samping pemberian diet yang adekuat, tinggi kalori dan protein dan pemberian vitamin.(1,2,4) 
Walaupun noma menyembuh, keadaan tersebut meninggalkan bekas yang kadang-kadang sangat menyedihkan, misalnya dengan lenyapnya hidung, tidak dapat menutupnya mata karena adanya fibrosis dan sebagainya. Rekonstruksi plastik dapat memperbaiki keadaannya setelah keadaan gizi penderita normal kembali.(2)
Dengan penatalaksanaan diet adekuat, perawatan luka dan medika mentosa yang baik pasien pulang dengan perobahan status gizi dari marasmik kwashiorkor menjadi status gizi kurang (73,125%. P50. WHO C 2000). Kerusakan wajah pada pipi kiri yang terjadi akibat noma pada pasien ini belum bisa diperbaiki, Rencana akan dilakukan bedah plastik untuk rekonstruksi wajah pasien tetapi orang tua pasien belum setuju.

Pasien pulang atas permintaan orang tua pada minggu ke-14 perawatan. Dianjurkan untuk kontrol ke Rumah Sakit daerah dengan pemberian makanan tetap dengan sonde dan di harapkan hal ini di pantau oleh petugas dari rumah sakit setempat. Untuk tindakan bedah rekon-struksi dengan bedah plastik dianjurkan kembali segera ke Rumah sakit Dr. M. Djamil Padang untuk tindakan selanjutnya. Sayangnya sampai sekarang pasien tidak pernah dikonsulkan kembali.
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ABSTRACT


Stomatitis ganggrenosa common in a noma, cancrum Oris or necrotizing ulcerative gingivitis is a disease of gangrene network mouth, face and around the area. Is a decaying mukosa mouth that can penetrate up to progressive cheek, lip or chin, usually accompanied by some nekrosis jawbone close to the location of noma. �Reported cases are rarely found in Padang, a daughter initials M, 4 years of age treated at the IKA RSUP Dr. M. Djamil Padang, for 14 weeks from the date of 2 December 2001-11 March 2002. noma diagnosis with the left cheek, marasmik kwashiorkor, xerosis konjungtiva due defisiensi vitamin A, anemia and tuberculosis defisiensi Fe lungs. Patient sent home at the request of his parents in the improvement of the situation (less nutritional status). Stomatitis gangrene (noma) can not be done by the reconstruction operations, plastic surgeon because the patient's parents not agree. ��Keywords: malnutrition, noma, surgical reconstruction
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