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Pada dasarnya, bidang ilmu patologi tidak hanya mencakup diagnosis penyakit secara mikroskopis, tetapi 
juga meliputi pengenalan dan diagnosis lesi berdasarkan gambaran klinis dan radiografik. Sebagai pakar 
patologi mulut dan maksilofasial, kami menghabiskan banyak waktu dalam laboratorium untuk diagnosis 
spesimen jaringan. Namun, kami juga memiliki kesempatan besar dalam melakukan pemeriksaan kepada 
pasien untuk diagnosis maupun pengelolaan berbagai penyakit mulut. Kenyataannya, dengan adanya 
ketertarikan terhadap penyakit secara klinis, hal inilah yang mendorong minat kami pertama kali untuk 
mendalami spesialisasi patologi mulut dan maksilofasial.

Oleh karena itu, kami dengan senang hati mempersembahkan koleksi foto dan gambar radiografik 
penyakit mulut, kepala, dan leher. Seluruh ilustrasi ini mewakili kompilasi dari segala topik yang kami 
anggap sebagai salah satu materi pengajaran klinis terbaik, yang telah diperoleh selama karir kami. Buku 
ini telah disusun terutama dengan mempertimbangkan profesionalitas dokter gigi, namun juga harus 
bermanfaat bagi penyedia pelayanan kesehatan lain, seperti pakar THT (telinga hidung tenggorokkan) 
dan dermatologi.

Sesuai dengan format atlas, kami menampilkan lebih banyak gambar daripada kata-kata. Bab-bab 
tersebut telah disusun berdasarkan kategori penyakit secara luas, yang sesuai dengan urutan materi awal 
dalam kuliah di kelas. Berbagai jenis lesi telah disampaikan, tetapi kami telah mencoba untuk hanya 
menyampaikan penyakit atau kelainan yang penting dan sering terjadi. Tidak ada fotomikrograf yang 
ditampilkan dalam buku ini, meskipun kami jelas menyadari pentingnya gambaran histopatologi untuk 
mendiagnosis suatu penyakit. Kami berpendapat bahwa tujuan buku ini lebih baik disajikan melalui foto 
klinis dan radiograf.

Kata Pengantar Edisi Asli
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Kata Pengantar Edisi Indonesia

Terima kasih kepada Brad W. Neville, Douglas D. Damm, Carl M. Allen dan Angela C. Chi atas salah satu 
karya terbaik mengenai kompilasi Atlas Berwarna Penyakit Mulut dan Maksilofasial yang telah diterjemahkan 
dalam Bahasa Indonesia. Atlas ini menyajikan gambaran klinis dan radiograf dari kelainan atau penyakit 
di daerah kepala, leher dan mulut yang dapat memberikan manfaat besar bagi penyedia pelayanan kesehatan, 
terutama para mahasiswa dan dokter gigi dalam menunjang praktik maupun pendidikan berkelanjutan. 
Selain itu, di dalam buku atlas ini, ada tambahan mengenai keterangan gambaran klinis, diagnosis banding 
dan rencana perawatan, sehingga dapat memudahkan pembaca untuk lebih memahami karakteristik dari 
masing-masing penyakit atau kelainan. Dengan adanya kurikulum pendidikan tinggi di Indonesia yang 
sudah mengacu ke student centered learning (SCL), seluruh topik dari atlas telah disesuaikan dengan materi 
pembelajaran mahasiswa bidang kesehatan baik Kedokteran, Kedokteran Gigi, maupun Keperawatan.

Dalam pembuatan atlas ini, kami mengucapkan terima kasih kepada para kontributor yang telah 
membantu dalam penerjemahan. Kami juga berterima kasih kepada seluruh pembaca buku ini, namun 
tidak ada gading yang tidak retak, untuk itu jika ada kritik dan saran, mohon dapat menghubungi kami.
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Kami ingin mengucapkan terima kasih kepada banyak pengajar yang telah membimbing selama karir 
kami, terutama orang-orang yang telah mendorong dan membimbing minat kami menuju patologi oral 
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dan Ronnie Weathers.
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Caroline Dorey-Stein, dan Taylor Ball di Elsevier atas kemampuan editorial dan kesabaran mereka selama 
kami mengerjakan proyek ini. Akhirnya, keluarga kami pun layak mendapatkan lebih banyak terima kasih 
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Gingivitis

Gambar 4.1 dan 4.2
Gingivitis adalah keadaan umum yang menunjukkan peradangan gingiva. Kondisi ini umum terjadi di seluruh dunia. Kasus 

gingivitis lebih banyak hubungannya dengan plak, walaupun beberapa kasus tidak berhubungan dengan plak. Gingivitis akibat 
plak biasanya terbentuk saat kebersihan mulut buruk sebagai hasil dari akumulasi plak gigi dan kalkulus. Gambaran klinis 
gingivitis akibat plak dapat mengalami perubahan dengan adanya berbagai macam faktor sistemik, seperti keterlibatan endokrin 
(misal, pubertas, siklus menstruasi, kehamilan, diabetes mellitus); pengobatan (misal., fenitoin, calcium channel blockers, 
siklosporin, kontrasepsi oral); kelainan hematologi; dan malnutrisi (misal, defisiensi vitamin C). Faktor lokal yang memiliki 
kontribusi menimbulkan gingivitis termasuk trauma, gigi berjejal, fraktur gigi, protesa gigi/piranti ortodontik, restorasi dental 
yang kurang baik, dan kebiasaan bernapas dengan mulut. Beberapa penelitian menyarankan bahwa respon host berperan 
penting pada etiopatogenesis gingivitis.

Peradangan gingiva dapat terjadi akut atau kronis, dan juga lokal atau menyeluruh. Pada beberapa kasus, peradangan hanya 
terbatas pada margin gingiva (marginal gingivitis) atau papilla interdental (papillary gingivitis), sedangkan pada kasus lain 
mungkin difus, melibatkan margin gingiva, gingiva cekat, dan papila interdental (diffuse gingivitis). Pemeriksaan indeks plak 
dengan probing dan pemeriksaan radiografik untuk keterlibatan jaringan periodontal.

Pemeriksaan klinis: eritema, pembengkakan, pendarahan saat dilakukan probing ringan, interdental papilla tumpul, konsistensi 
kenyal hingga keras, hilangnya kontur gingiva.

Diagnosis Banding: Gingiva eritema linear, gingivitis sel plasma, gingivitis deskuamasi, gingivitis granulomatosis, periodontitis, 
gingivitis akibat bernafas dengan mulut, drug-induced gingival overgrowth, gingivitis berhubungan dengan kehamilan.

Rencana Perawatan: Menghilangkan faktor penyebab, plak kontrol dan menjaga kebersihan mulut dengan skeling dan root 
planing, edukasi cara menyikat gigi yang benar dan berkumur dengan klorheksidine glukonat. Penggantian overhanging 
restorasi dan protesa yang tidak cekat. Jika respon terhadap terapi lokal rendah maka dicari kemungkinan faktor sistemik.

Localized Juvenile Spongiotic Gingival Hyperplasia (Localized Juvenile Spongiotic Gingivitis, 
Juvenile Spongiotic Gingivitis)

Gambar 4.3
Pertama kali diutarakan pada tahun 2007, Localized Juvenile Spongiotic Gingival Hyperplasia menunjukkan tipe gingiva 

peradangan hiperplasia dengan gambaran patologis klinis tersendiri. Etiologi tidak diketahui, walau beberapa peneliti menyarankan 
bahwa kondisi ini sebagai hasil eksteriorisasi dari epitel fungsional dan sulkular, dengan perubahan sekunder yang disebabkan 
oleh faktor iritasi lokal (misal bernafas melalui mulut). Pada dasarnya, perubahan tidak berhubungan dengan masalah plak 
serta tidak merespons terhadap peningkatan kebersihan mulut.

Mayoritas kasus yang dilaporkan terjadi pada anak dan dewasa (usia rata-rata: 12 tahun, rentang: 5 hingga 39 tahun), dengan 
rasio laki-laki dan perempuan yaitu 1,3:1. Perubahannya melibatkan attached gingiva dan free gingiva margin berada di atas 
akar gigi, walaupun beberapa contoh utama melibatkan papila interdental. Pada satu studi, 15% terjadi pada pasien yang 
menggunakan piranti cekat orthodontik, walaupun penemuan ini mungkin hanya kebetulan.

Pemeriksaan Klinis: lesi warna merah terang, lesi agak timbul pada gingiva bagian fasial regio maksila anterior, pada pasien usia 
muda (12 tahun). Lesi soliter, lokal berukuran diameter 2-10  mm; namun dapat pula multifokal atau lebih terlihat difus. 
Permukaan muncul seperti beludru, granuler, tidak rata, papiler. Lesi ini biasanya tidak sakit tapi dapat berdarah saat 
disentuh

Pemeriksaan histopatologis terdapat sel peradangan dan perubahan degeneratif.
Diagnosis Banding: Gingivostomatitis herpetika akut
Rencana Perawatan: Eksisi konservatif, dengan tingkat rekurensi 6-25%. Contoh isolasi kasus ditatalaksana dengan laser/cryotherapy. 

Pada orang dewasa, resolusi spontan dapat terjadi walau waktu tidak dapat diprediksi.
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■■ Gambar 4.1
Gingivitis
Peradangan gingiva menyeluruh di maksila dan 
mandibula.

■■ Gambar 4.2
Gingivitis
Peradangan pada tepi gingiva.

■■ Gambar 4.3
Localized Juvenile Spongiotic Gingival 
Hyperplasia
Perubahan warna merah terang pada gingiva maksila 
anterior pasien muda yang menerima perawatan 
ortodontik. (Courtesy Dr Drane Oliphant.)
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Gingivitis Ulseratif Nekrotis

Gambar 4.4 dan 4.5
Gingivitis Ulseratif Nekrotis (Infeksi Vincent, trench mouth, acute necrotizing ulcerative gingivitis) adalah tipe khusus dari 

gingivitis, memliki karakteristik rasa sakit pada bagian gingiva yang muncul cepat, nekrosis pada bagian giniva interproksimal, 
dan perdarahan. Kondisi ini termasuk dalam kelompok penyakit nekrosis, yang termasuk didalamnya juga periodontitis 
ulseratif, stomatitis nekrosis, dan noma. Prevalensi gingivitis ulseratif nekrosis bervariasi setiap waktu, terutama rata-rata 
tinggi pada populasi militer saat Perang Dunia Pertama dan Kedua. Faktor predisposisimya merokok, kebersihan rongga 
mulut buruk, stres, malnutrisi, kurang tidur, penyakit terdahulu (misal, campak), dan imunosupresi (misal, infeksi human 
immunodeficiency virus). Profil mikroba sangat rumit, dengan level tinggi spirochetes, bakteri fusiform, dan Prevotella 
intermedia.

Gingivitis ulseratif nekrosis dapat terjadi diberbagai usia. Di Amerika Serikat dan Eropa, penyakit ini mengenai remaja hingga 
paruh baya. Kebalikannya di negara berkembang, anak kecil yang menderita malnutrisi dapat terkena penyakit ini.

Pemeriksaan Klinis: Nyeri terus menerus, peradangan, pembengkakan, pendarahan pada interdental dan gingiva margin. Pada 
tahap awal, hanya berupa ulserasi di ujung papilla interdental; akan tetapi, semakin lama papila akan semakin tumpul, dengan 
karakteristik “punched-out” atau nekrosis berbentuk seperti kawah dan tertutup oleh pseudomembran hitam keabuan. Penemuan 
lain termasuk bau mulut tidak sedap, limfadenopati servikal, demam, dan malaise.

Diagnosis Banding: Manifestasi oral leukemia, Herpetik Gingivostomatitis Akut, Necrotizing ulcerative periodontitis, Primary 
herpetic gingivostomatitis, Scurvy.

Rencana Perawatan: Pada fase akut, pasien biasanya dilakukan perawatan debridemen dengan anastesi lokal. Berkumur dengan 
klorheksidin, air garam hangat atau larutan hidrogen peroksida; juga pemberian antibiotik sistemik (seperti metronidazol 
atau amoxicillin) juga dapat diresepkan, terutama pada pasien imunokompromis atau penyakit sistemik dengan tanda infeksi 
(misal, demam, malaise, limfadenopati). Perawatan suportif termasuk didalamnya analgesik, istirahat, asupan cairan, dan diet 
makanan lembut. Instruksi kebersihan mulut dan konseling berhenti merokok. Sering terjadi resolusi dalam beberapa hari 
setelah perawatan yang tepat. Saat peradangan akut telah tertangani, tata laksana tambahan, evaluasi yang lebih komprehensif 
pada kesehatan jaringan periodontal dan kondisi sistemik serta mempertahankan kesehatan jaringan periodontal.

Gingivitis Sel Plasma

Gambar 4.6
Gingivitis Sel Plasma (gingivostomatitis atipikal) adalah bentuk gingivitis yang tidak biasa, ditandai dengan onset cepat dan 

infiltrasi peradangan menyebar yang sebagian besar terdiri dari sel plasma. Meskipun etiologi kurang dipahami, banyak kasus 
tampaknya mewakili reaksi hipersensitivitas. Rangsangan potensial termasuk agen penyedap permen karet atau permen, pasta 
gigi herbal, rempah-rempah tertentu (seperti lada atau kapulaga), dan khat. Kondisi ini umumnya tidak dianggap terkait plak, 
meskipun beberapa penulis telah menyarankan kemungkinan respon alergi terhadap bakteri.

Pemeriksaan Klinis: rasa tidak nyaman, rasa sakit, atau terbakar. Lesi difus, pembengkakan merah cerah dari seluruh gingiva 
cekat dan bebas. Seringkali ada garis yang tajam di tepi mukogingival. Kadang-kadang, keterlibatan di lokasi lain (seperti 
vestibulum, langit-langit mulut, bibir, dan lidah) mungkin jelas juga.

Diagnosis Banding: Gingivitis deskuamasi, Gingivitis granulomatosis, Eritema gingiva linear, Manifestasi oral pada Leukemia.
Rencana Perawatan: Tata laksana penyakit melibatkan identifikasi dan menghilangkan rangsangan alergenik. Riwayat lengkap 

(termasuk makanan, minuman, produk kebersihan mulut, tembakau, permen karet / permen, obat-obatan), menghilangkan 
secara sistematis potensi alergen, dan / atau pengujian alergi mungkin membantu. Jika tidak ada penyebab yang mendasari 
identifikasi, maka kortikosteroid topikal atau sistemik dapat diberikan; Namun, respon terhadap pengobatan tersebut bervariasi. 
Selain itu, hasil yang tidak konsisten telah dilaporkan dengan langkah-langkah pengendalian plak konvensional (seperti 
penskalaan, instruksi kebersihan mulut, dan bilas mulut klorheksidin) atau asam fusidik topikal.
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■■ Gambar 4.4
Necrotizing Ulseratif Gingivitis
Meradang, gingiva hemoragik dengan papila 
interdental yang menumpul.

■■ Gambar 4.5
Necrotizing Ulseratif Gingivitis
Peradangan meluas dan nekrosis gingiva 
mandibula.

■■ Gambar 4.6
Plasma Cell Gingivitis
Menyeluruh, pembengkakan berwarna merah terang 
pada gingiva cekat dan bebas di kedua rahang. (Courtesy 
Dr Michael Quinn.)
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Foreign Body Gingivitis

Gambar 4.7
Foreign Body Gingivitis mengacu pada peradangan gingiva yang berkembang terhadap respons benda asing. Selama prosedur 

kebersihan mulut atau restoratif, mungkin ada kerusakan epitel sulkuler, yang memungkinkan masuknya benda asing (misalnya, 
debu amalgam, pasta bahan poles, bahan berfragmen pada disk, bahan dalam pasta gigi) ke dalam jaringan gingiva. Penampilan 
klinis dan temuan histopatologi dapat menyerupai liken planus; namun, keberadaan lesi terlokalisir yang tidak berpindah 
dari gingiva dan kurangnya keterlibatan lesi ekstragingiva secara bersamaan akan mendukung diagnosis foreign body gingivitis 
daripada liken planus. Pemeriksaan histopatologi mungkin menunjukkan peradangan granulomatosa, mukositis antarmuka 
(kadang-kadang meniru liken planus), atau infiltrasi dari peradangan campuran yang tidak spesifik. Tergantung pada ukuran 
partikel, bahan asing mungkin atau mungkin tidak terlihat pada pemeriksaan mikroskopis cahaya. Sebagai tindakan pencegahan, 
dokter harus berhati-hati ketika melakukan prosedur yang dapat menyebabkan bahan asing masuk ke dalam jaringan lunak 
yang berdekatan.

Pemeriksaan Klinis: Nyeri, terdapat pembengkakan yang terasa lunak; perdarahan dan sensitivitas gigi juga dirasakan. Lesi 
mungkin soliter atau multifokal, dan dapat terjadi pada gingiva margin, gingiva cekat, dan / atau papila interdental. Mukosa 
yang terlibat biasanya tampak merah atau merah-putih, edema, perubahan permukaan granular, ulserasi, dan/atau atrofi juga 
mungkin terlihat

Diagnosis Banding: Gingivitis deskuamasi, liken planus oral
Rencana Perawatan: aplikasi kortikosteroid topikal, eksisi bedah; grafting gingiva menggunakan donor yang sehat dapat diper-

timbangkan untuk memperbaiki defek bedah.

Fibromatosis Gingiva

Gbr 4.8 dan 4.9
Fibromatosis Gingiva adalah kondisi langka dimana akumulasi komponen matriks ekstraseluler menyebabkan pembesaran 

progresif gingiva secara perlahan-lahan. Kasus ini dapat terjadi secara herediter/idiopatik dimana contoh temuan herediter 
merupakan temuan terisolasi seperti pada sindrom (misalnya, multiple hamartoma syndrome, Cross syndrome, Murray-Puretic-
Drescher syndrome, Rutherfurd syndrome, Zimmermann-Laband syndrome). Gambaran ekstra oral dapat dicatat dalam 
hubungannya dengan hereditary gingival fibromatosis termasuk hypertrichosis, epilepsi, disability intelektual dan gangguan 
pendengaran sensorineural.

Secara klinis, fibromatosis gingiva dapat bersifat umum atau lokal ke satu atau lebih kuadran rahang. Timbulnya pembesaran 
biasanya bertepatan dengan erupsi gigi desidui atau permanen. Dalam perkembangannya, jaringan gingiva dapat mencakup 
semua atau sebagian mahkota gigi dan menggeser gigi. Gejala sisa dapat meliputi formasi diastema, gigitan silang, gigitan 
terbuka, postur bibir terbuka, gigi desidui yang belum tanggal, dan kelambatan erupsi gigi permanen. Pasien dapat bermasalah 
dengan mastikasi, berbicara, atau estetika.

Pemeriksaan Klinis: Gingiva biasanya keras, warna normal, tidak ada perdarahan, dan halus atau berbentuk bergelombang. 
Walaupun dapat berwarna kemerahan jika bertepatan dengan peradangan akibat akumulasi plak. Biasanya, terdapat keterlibatan 
gingiva yang cekat maupun yang bebas tanpa perluasan kearah tepi mucogingival. Area yang terlibat biasanya tuberositas 
maksila atau bagian fasial molar mandibula.

Diagnosis Banding: Drug-induced gingival overgrowth, Pembesaran gingiva akibat bernafas dengan mulut, Manifestasi oral leukemia, 
gingivitis hiperplastik kronik.

Rencana Perawatan: kasus ringan: profilaksis oleh dokter gigi, serta menjaga kebersihan mulut. Kasus berat dilakukan gingivektomi 
kombinasi dengan ekstraksi gigi dan perbaikan kebersihan mulut. Beberapa dokter lebih memilih untuk menunda operasi 
hingga gigi permanen erupsi untuk mengurangi risiko rekurensinya. Sebagai tambahan, perawatan ortodontik dan prosthodontik 
mungkin diperlukan, dan konseling genetik diindikasikan untuk kasus herediter.
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■■ Gambar 4.7
Foreign Body Gingivitis
Pembengkakan terlokalisir, kemerahan pada tepi 
gingiva sebagai respon terhadap benda asing. (Courtesy 
Dr Neal Lemmerman.)

■■ Gambar 4.8
Fibromatosis Gingiva
Ditandai pembesaran gingiva di maksila.

A B

■■ Gambar 4.9
Fibromatosis Gingiva
(A) Pembesaran gingiva menyeluruh di maksila dan mandibula, yang menutupi sebagian mahkota gigi. (B) Pasien yang sama pada gambar A 
setelah pengambilan plak /kalkulus oleh dokter gigi dan gingivektomi. (Courtesy Dr Lynn Wallace.)
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Drug-Induced Gingival Overgrowth (Drug-Related Gingival Hyperplasia)

Gambar 4.10–4.12
Pertumbuhan berlebih gingiva dapat terjadi karena penggunaan berbagai obat sistemik. Paling banyak dikenal hubungannya 

adalah dengan fenitoin, siklosporin, dan nifedipine, meskipun ada hubungannya dengan antikonvulsan lainnya, imunosupresan, 
dan calcium channel blockers juga. Beberapa penelitian juga melaporkan pemakaian kontrasepsi oral dan antibiotik. Mekanisme 
dasar yang diusulkan terkait dengan gradien kalsium seluler terganggu, berubahnya fungsi fibroblast, peningkatan sitokin 
properadangan dan penurunan matriks metalloproteinase; hasil akhirnya adalah peningkatan matriks ekstraseluler (lebih 
daripada hiperplasia seluler atau hipertrofi). Kontrol plak yang buruk tampaknya menjadi kofaktor penting. Selain itu, faktor 
genetik mungkin memainkan peranan dibuktikan dengan peningkatan atau penurunan kerentanan dalam hubungannya 
dengan jenis antigen leukosit histosit tertentu (HLA) dan polimorfisme genetik lainnya.

Banyak kasus drug-induced gingival overgrowth muncul dalam bulan pertama hingga 3 bulan awal konsumsi obat; sebagai 
tambahan, puncak berikutnya dijelaskan terjadi setelah 12 bulan pengobatan. Beberapa pasien mengalami masalah dengan 
bicara, mastikasi, dan estetika. Beberapa penelitian telah menyebutkan adanya peningkatan pertumbuhan gingiva terkait 
siklosporin setelah konsumsi singkat azitromisin, dan penelitian lain telah menyebutkan bahwa asam folat dapat membantu 
untuk pencegahan dan mengobati drug-induced gingival overgrowth. Namun, penelitian lebih lanjut masih tetap 
diperlukan.

Pemeriksaan Klinis: Pembesaran gingiva sering dimulai pada papila interdental, terutama di segmen anterior dan fasial. Dalam 
perkembangannya, mungkin ada lebih banyak pertumbuhan gingiva menyebar, dengan penyebaran sebagian atau semua 
mahkota gigi yang berdekatan. Jaringan menunjukkan berbagai tingkat fibrosis dan peradangan, dan permukaan mukosa 
mungkin berbentuk lobus, halus, granular, bergelombang, atau papiler. Kontrol plak (yaitu, dengan pembersihan profesional, 
kunjungan berkala, upaya menjaga kebersihan mulut, dan kumur klorheksidin) juga bermanfaat.

Rencana Perawatan: Menghentikan obat penyebab pembengkakan gingiva dengan persetujuan dokter yang memberikan terapi 
sebelumnya. Pemeliharaan kebersihan mulut serta tindakan bedah jaringan gingiva berlebih dapat dipertimbangkan untuk 
kasus parah atau refraktori.
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■■ Gambar 4.10
Drug-Induced Gingival Over-
growth Diffuse
Pembesaran gingiva fibrotik meny-
eluruh dan menutupi sebagian 
mahkota gigi pada pasien mengkon-
sumsi fenitoin untuk kejang.

■■ Gambar 4.11
Drug-Induced Gingival Overgrowth Diffuse
Pembesaran gingiva fibrotik dan kemerahan gingiva 
dengan bentuk nodular pada pasien mengkonsumsi 
amlodipin (calcium channel blocker).

■■ Gambar 4.12
Drug-Induced Gingival Overgrowth
Pertumbuhan gingiva berlebih di maksila dan 
mandibula pada pasien transplantasi ginjal yang 
mengkonsumsi siklosporin dan amlodipin. Permu-
kaan mukosa tampak bergelombang di semua area. 
(Dengan penghargaan kepada Dr Graham Lee.)
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Periodontitis

Gambar 4.13
Periodontitis mengacu pada peradangan jaringan pendukung gigi, dengan hilangnya perlekatan ligamen periodontal dan dukungan 

tulang. Prevalensi periodontitis sulit ditentukan karena berbagai definisi kasus yang dikembangkan, namun menurut Pusat 
Pengendalian dan Pencegahan Penyakit di Amerika Serikat, hampir setengah dari orang dewasa berusia 30 tahun atau lebih 
memiliki kasus periodontitis. Prevalensi meningkat seiring bertambahnya usia dan lebih besar di antara laki-laki daripada 
perempuan. Faktor risiko utama termasuk merokok, kecenderungan genetik, penyakit sistemik (misalnya, diabetes), dan 
status sosial ekonomi yang rendah. Penyakit ini tampaknya terjadi akibat interaksi kompleks antara infeksi bakteri dan respon 
host serta sering dimodifikasi oleh adanya faktor perilaku.

Secara umum, periodontitis dapat dikategorikan sesuai lokasi (lokal atau umum) dan keparahan (ringan, sedang, atau parah). 
Jenis periodontitis utama meliputi: periodontitis kronis, periodontitis agresif, periodontitis sebagai manifestasi dari penyakit 
sistemik, necrotizing ulseratif periodontitis, abses periodontal, dan periodontitis yang terkait dengan lesi endodontik. Pengobatan 
tergantung pada jenis penyakit tetapi umumnya termasuk mengatasi faktor risiko yang dapat dimodifikasi, débridement akar 
non-bedah atau bedah, penguatan kebersihan mulut, dan terapi pemeliharaan periodontal. Manajemen tambahan dapat 
mencakup regenerasi jaringan dan antibiotik lokal atau sistemik.

Pemeriksaan Klinis: pembentukan poket periodontal yang dalam dan/atau resesi gingiva. Dalam perkembangannya, terdapat 
potensi mobilitas gigi dan kehilangan gigi.

Diagnosis Banding: Gingivitis kronis, Necrotizing ulcerative periodontitis, Manifestasi oral leukemia.
Rencana Perawatan: Tergantung tipe kasus Periodontitis, namun secara umum diperlukan modifikasi faktor resiko, debridement 

akar secara bedah atau non bedah, upaya pelaksanaan kebersihan mulut, dan terapi pemeliharaan jaringan periodontal. Tata-
laksana tambahan termasuk penggunaan guided tissue regeneration serta antibiotika baik lokal atau sistemik.

Abses Periodontal

Gambar 4.14
Abses periodontal adalah infeksi purulen terlokalisir yang berasal dari jaringan sekitar poket periodontal. Infeksi menyebabkan 

kerusakan cepat tulang alveolar yang berdekatan dan ligamen periodontal. Menurut beberapa penelitian, abses periodontal 
menyebabkan 7% sampai 14% dari kedaruratan gigi. Lesi paling sering terjadi dalam lingkup periodontitis yang sudah ada 
sebelumnya — baik sebagai eksaserbasi akut periodontitis kronis yang tidak diobati atau selama pengobatan untuk periodontitis 
kronis. Misalnya, kalkulus yang dikeluarkan dengan skeling dapat terjebak ke dalam jaringan yang berdekatan, atau skeling 
yang tidak memadai dapat mengurangi peradangan hingga menimbulkan oklusi margin gingiva sementara kalkulus tetap 
berada di bagian poket yang lebih dalam. Faktor kontributor lainnya termasuk perubahan flora subgingiva (misalnya, terapi 
antibiotik sistemik) dan penurunan resistensi host. Selain itu, beberapa abses periodontal muncul tanpa adanya periodontitis 
sebagai akibat dari impaksi benda asing, trauma lokal, bahan tumpatan yang berlebih, resorpsi akar eksternal, atau anomali 
anatomi gigi (misalnya dens invaginatus, mutiara enamel).

Pemeriksaan Klinis: terdapat nyeri ringan sampai berat. Temuan lain mungkin termasuk perabaan lunak pada palpasi, sensitivitas 
gigi, mobilitas gigi atau ekstrusi, bau tidak sedap, limfadenopati, demam, dan malaise. Terdapat juga pembengkakan gingiva 
berwarna kemerahan sepanjang aspek lateral akar, dengan perdarahan saat probing. Pus dapat terdrainase dari sulkus setelah 
probing atau palpasi, atau dapat mengalir dari pembukaan saluran sinus. Pemeriksaan radiografi dapat menunjukkan kehilangan 
tulang

Diagnosis Banding: abses dental, kista gingiva, kista periodontal lateral
Rencana Perawatan: Pengobatan melibatkan pembentukan drainase dengan débriding poket (untuk menghilangkan plak, kalkulus, 

atau benda asing) dan atau insisi abses. Tata laksana juga dapat mencakup irigasi poket dan penyesuaian oklusal yang minimal. 
Antibiotik sistemik diindikasikan jika pasien menunjukkan demam atau tanda-tanda infeksi sistemik lainnya. Perawatan 
suportif termasuk analgesik, kumur garam hangat, dan diet makanan halus. Setelah resolusi infeksi akut, periodontitis kronis 
yang menyertai harus diatasi.
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■■ Gambar 4.13
Periodontitis
Kehilangan tulang parah yang berhubungan dengan 
molar mandibula.

■■ Gambar 4.14
Abses Periodontal
Pembengkakan nodular dan kemerahan dengan 
drainase purulen. (Dengan penghargaan kepada Dr. 
Kevin Riker.)
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Perikoronitis

Gambar 4.15
Perikoronitis mengacu pada peradangan jaringan lunak di sekitar mahkota gigi yang erupsi sebagian atau gigi impaksi. Wilayah 

molar ketiga mandibula paling sering terpengaruh. Biasanya, kondisi ini hasil dari dampak bakteri dan debris makanan di 
bawah flep gingival (operkulum) di atas mahkota gigi. Faktor kontributor potensial lainnya termasuk trauma dari gigi yang 
berlawanan, penyakit sebelumnya (misalnya, infeksi saluran pernapasan atas), dan stres.

Peradangan mungkin akut atau kronis.
Pemeriksaan Klinis: Peradangan jaringan lunak di sekitar mahkota gigi yang erupsi sebagian atau gigi impaksi. Perikoronitis 

kronis sering tidak menghasilkan atau hanya bergejala ringan, sedangkan perikoronitis akut biasanya menyebabkan rasa sakit, 
tenderness, dan kesulitan makan. Jaringan meradang tampak erimatous dan bengkak. Dengan pembentukan abses, dapat 
terjadi discharge yang bau dan purulen. Dapat juga ditemukan kedaan trismus, demam, limfadenopati servikal, leukositosis 
dan malaise

Diagnosis Banding: Necrotizing ulcerative gingivitis, Gingivitis herpetika, Limfoma Non-Hodgkin’s, Manifestasi oral pada 
leukemia

Rencana Perawatan: Pengobatan perikoronitis akut termasuk débridement, abses drainase, irigasi, dan analgesik; jika pasien 
mengalami demam atau tanda-tanda infeksi sistemik lainnya, maka antibiotik dapat diresepkan. Setelah infeksi dikendalikan, 
ekstraksi gigi dapat. Atau, jika pemeliharaan gigi diinginkan, maka operasi pengangkatan flep gingival di atas mahkota gigi 
dapat dilakukan.

Periodontitis Agresif

Gambar 4.16
Periodontitis agresif mewakili sekelompok penyakit periodontal destruktif yang ditandai dengan perkembangan yang cepat. 

Menurut definisi, hal ini tidak terkait dengan penyakit sistemik yang tampak jelas secara klinis. Pada awalnya, pasien biasanya 
masih muda (<25 tahun) dan tampak sehat; riwayat keluarga pasien menunjukkan faktor genetik yang mendasarinya. Respon 
kekebalan host abnormal (misalnya, disfungsi neutrofil, makrofag yang memiliki respon berlebih) juga telah terlibat. Profil 
mikroba heterogen dan kurang dipahami; Namun, dalam beberapa populasi, klon JP2 aggregatibacter actinomycetemcomitans 
tampaknya memainkan peran penting dalam perkembangan penyakit. Beberapa peneliti berhipotesis bahwa di antara individu 
yang rentan secara genetik, pemicu mikroba tertentu dapat menyebabkan respons host yang berubah, gangguan homeostasis 
jaringan, dan ketidakseimbangan mikroba.

Periodontitis agresif dapat lokal atau menyeluruh. Seiring waktu, penyakit ini dapat berhenti sendiri, meskipun pada sebagian 
individu dapat berkembang menjadi periodontitis agresif menyeluruh.

Pemeriksaan Klinis: Periodontitis agresif lokal ditandai dengan munculnya di masa pubertas dan kehilangan perlekatan lokal 
pada gigi molar pertama dan insisivus (dengan keterlibatan tidak lebih dari dua gigi selain gigi molar pertama dan insisivus). 
Dapat ditemukan adanya jumlah akumulasi plak yang relatif rendah meskipun kerusakan periodontal parah. Pemeriksaan 
radiografis biasanya menunjukkan kehilangan tulang yang signifikan bilateral dan simetris di regio molar pertama dan insisivus 
permanen. Kehilangan tulang sering menunjukkan pola vertikal di daerah molar pertama dan pola horizontal di daerah gigi 
insisivus. Bentuk periodontitis menyeluruh melibatkan jaringan periodontal hampir semua atau semua gigi permanen; menurut 
definisi, harus ada kehilangan perlekatan interproksimal yang mempengaruhi setidaknya tiga gigi selain gigi molar dan 
insisivus.

Diagnosis Banding: Necrotizing ulcerative periodontitis, Papillon-Lefevre syndrome, Ehlers-Danlos syndrome
Rencana Perawatan: Tata laksana periodontitis agresif biasanya mencakup bedah atau debridement akar non bedah, antibiotik 

sistemik, dan kontrol berkala.
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■■ Gambar 4.15
Perikoronitis
Pembengkakan jaringan lunak yang kemerahan pada 
aspek disto-oklusal molar ketiga mandibula yang erupsi 
sebagian.

■■ Gambar 4.16
Periodontitis Agresif
Hilangnya dukungan tulang di daerah molar dan insisivus 
pasien muda. (Courtesy Dr Erwin Turner).
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Stomatitis Aftosa Rekuren

Stomatitis aftosa rekuren merupakan salah satu penyakit mukosa intraoral yang paling sering ditemukan dengan prevalensi 
sekitar 20%. Lesi ini muncul sebagai reaksi termediasi imun dan kerusakan mukosa disebabkan oleh aktivasi sel limfosit T 
sitotoksik (CD8+). Berbagai pemicu timbulnya lesi telah banyak dilaporkan, dan dapat dikategorikan menjadi tiga kelompok, 
yaitu sensitivitas antigen, penipisan mukosa, atau disregulasi sistem imun. Berbeda dengan infeksi virus herpes simpleks 
intraoral rekuren, lesi hanya timbul pada mukosa yang tidak terdukung oleh tulang. Terapi umum untuk kasus ringan antara 
lain anestesikum topikal, bahan pelapisan, bahan kauterisasi topikal, kauterisasi laser, antiseptik (misalnya, klorheksidin 
glukonat), larutan antibiotik (misalnya, tetrasiklin atau minosiklin), dan kortikosteroid topikal dalam bentuk obat kumur dan 
gel. Pengobatan untuk lesi yang parah antara lain kortikosteroid sistemik, colchicine, dapsone, thalidomide, pentoxifylline, 
antibodi monoklonal langsung terhadap tumor necrosis factor, dan sebagainya. Tiga tipe linis yang dapat ditemukan: minor, 
mayor, dan herpetiformis.

Stomatitis Aftosa Minor

Gambar 9.1 dan 9.2
Stomatitis aftosa minor adalah tipe yang paling umum ditemukan pada lebih dari 80% pasien. Lesi ini sering dimulai sebagai 

makula merah yang lunak, yang berkembang menjadi ulkus kekuningan yang sangat sakit, dikelilingi oleh tepi eritematus. 
Diameter ulserasi bervariasi dari 3 hingga 10 mm dan biasanya sembuh dalam waktu 7 hingga 14 hari. Meskipun lesi dapat 
menyebar pada berbagai mukosa mulut, sebagian besar pasien mempunyai satu sampai lima lesi per episode. Aftosa minor 
dapat terjadi pada semua usia, tetapi lebih sering ditemukan pada anak dan dewasa muda. Frekuensi rekurensi sangat 
bervariasi.

Pemeriksaan Klinis: Ulser kekuningan dikelilingi tepi eritematus, terasa sakit dan berukuran 3-10 mm pada mukosa mulut yang 
tidak berkeratin. Lesi dapat sembuh secara spontan tanpa meninggalkan jaringan parut.

Diagnosis Banding: ulkus traumatikus kronis, stomatitis medikamentosa, eritema multiformis
Rencana Perawatan: Eliminasi faktor predisposisi timbulnya lesi dan terapi simtomatik dengan pemberian anestesikum topikal, 

bahan pelapisan, bahan kauterisasi topikal, kauterisasi laser, antiseptik (misalnya, klorheksidin glukonat), larutan antibiotik 
(misalnya, tetrasiklin atau minosiklin), dan kortikosteroid topikal dalam bentuk obat kumur dan gel.

Stomatitis Aftosa Mayor

Gambar 9.3
Stomatitis Aftosa Mayor (penyakit Sutton, periadenitis mucosa necrotica recurrens [PMNR]) lebih jarang timbul daripada tipe 

minor, sekitar 10% sampai 15% pasien. Diameter lesi bervariasi dari 1 sampai 3 cm, memerlukan waktu penyembuhan selama 
2 hingga 6 minggu, dan cenderung menimbulkan jaringan parut saat penyembuhannya. Lesi cenderung muncul setelah 
pubertas dan berlanjut selama beberapa dekade, kecuali faktor pemicu yang terkait dapat dieliminasi. Dibandingkan dengan 
aftosa minor, aftosa mayor lebih sulit sembuh terhadap terapi dan sering memerlukan terapi topikal lebih poten atau bahkan 
terapi sistemik.

Pemeriksaan Klinis: Ulkus berukuran 1 sampai 3 cm, dikelilingi tepi eritematus yang dapat timbul pada seluruh mukosa mulut. 
Waktu penyembuhan dapat mencapai 2 hingga 6 minggu dan dapat meninggalkan jaringan parut.

Diagnosis Banding: ulkus eosinofilik, ulkus traumatikus kronis, penyakit Behcet.
Rencana Perawatan: Eliminasi faktor predisposisi timbulnya lesi dan terapi simtomatik dengan pemberian kortikosteroid sistemik, 

colchicine, dapsone, thalidomide, pentoxifylline, antibodi monoklonal langsung terhadap tumor necrosis factor, dan sebagainya. 
Pertimbangan adanya keterlibatan sistemik perlu diperhatikan dengan melakukan pemeriksaan penunjang. Kerjasama antara 
disiplin ilmu lain dapat membantu dalam memperpendek periode timbulnya lesi.
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A B

■■ Gambar 9.1
Stomatitis Aftosa Minor
(A) Zona kuning ulserasi dengan eritema sekitarnya pada lateral lidah di sisi kanan. (B) Zona ulserasi yang pada mukosa vestibulum rahang atas 
anterior di sisi kanan.

■■ Gambar 9.2
Stomatitis Aftosa Minor
Ulserasi multipel pada permukaan dorsal lidah.

■■ Gambar 9.3
Stomatitis Aftosa Mayor
Ulserasi mukosa berukuran besar pada palatum lunak 
di sisi kanan.
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Stomatitis Aftosa Herpetiformis

Gambar 9.4
Stomatitis Aftosa herpetiformis merupakan tipe yang paling jarang dari stomatitis aftosa, sekitar 5% sampai 10% pasien. Istilah 

penyakit ini tidak berhubungan dengan adanya infeksi virus herpes simpleks. Namun, kedua jenis penyakit tersebut dapat 
dengan mudah dibedakan melalui distribusi anatomik secara klinis. Aftosa cenderung pada mukosa mulut yang tidak berkeratin. 
Sebaliknya, infeksi virus herpes simpleks primer selalu melibatkan gingiva berupa lesi yang meluas difus dan menimbulkan 
gejala sangat parah, sedangkan infeksi herpes simpleks intraoral rekuren cenderung melibatkan mukosa area attached gingiva 
atau palatum keras. Pada aftosa herpetiformis, berukuran kecil dengan diameter 1 sampai 3 mm. Berbeda dengan tipe lainnya, 
jumlah ulkus setiap rekuresi semakin meningkat, sering mencapai jumlah sebanyak 100. Lesi biasanya sembuh dalam waktu 
7 sampai 10 hari, tetapi sering rekuren dengan periode antar rekurensi yang singkat. Ulserasi cenderung timbul sebagai 
penyakit ringan yang memberikan respon baik terhadap terapi kortikosteroid topikal. Obat dalam larutan suspensi kumur 
biasanya lebih baik daripada bentuk gel karena obat mampu terdistribusi luas terhadap lesi.

Pemeriksaan Klinis: Ulkus berukuran kecil dengan diameter 1 sampai 3 mm, dikelilingi tepi eritematus dan dapat berjumlah 
hingga 100 lesi pada mukosa tidak berkeratin.

Diagnosis Banding: Stomatitis herpetika, penyakit tangan-kaki dan mulut, kolitis ulseratif
Rencana Perawatan: Eliminasi faktor predisposisi timbulnya lesi dan terapi simtomatik dengan pemberian kortikosteroid topikal 

dalam bentuk obat kumur dibandingkan gel.

Sindroma Behçet

Gambar 9.5 dan 9.6
Pada tahun 1937, seorang dermatologis dari Turki, Hulusi Behçet, menjelaskan sebuah sindroma yang ditandai dengan ulserasi 

oral rekuren, ulserasi genital, dan uveitis. Seiring waktu, semakin jelas bahwa sindroma Behçet merupakan penyakit yang 
melibatkan organ lebih luas seperti kulit, artikular, vaskular, jantung, paru, pencernaan, dan neurologis. Meskipun penyebabnya 
tidak diketahui, diduga bahwa sindroma ini mewakili respon imun abnormal yang dipicu oleh reaksi silang dari satu atau 
lebih agen infeksi terhadap jaringan pejamu yang sudah memiliki kecenderungan secara genetik. HLA B51 telah diketahui 
berhubungan erat dengan penyakit ini. Meskipun sindroma ini dapat dijumpai di seluruh dunia, prevalensi tertinggi terjadi 
di sepanjang jalur sutra, membentang dari Jepang ke negara-negara di Timur Tengah dan Mediterania, dengan frekuensi 
tertinggi di tempat asal Behçet, Turki.

Ulkus oral yang timbul menyerupai aftosa minor, mayor, atau herpetiformis dan menunjukkan predileksi tempat di palatum 
lunak dan orofaring. Ulkus genital sering melibatkan labia mayora dan skrotum. Perubahan kulit yang paling umum adalah 
lesi eritema nodosum yang berbentuk papulopustular. Untuk menegakkan diagnosis, ada dua kriteria. Pertama, adanya ulkus 
oral rekuren yang disertai dengan dua kondisi berikut ini: (1) ulkus genital rekuren, (2) keterlibatan okular, (3) lesi kulit, 
atau (4) tes patergi positif (respon kulit abnormal terhadap tusukan jarum steril). Kedua, kriteria diagnosis lain menggunakan 
sistem skor, dengan total skor 4 yang diperlukan untuk diagnosis definitif. Lesi oral, genital, dan okular masing-masing 
diberi skor 2, sedangkan lesi kulit, keterlibatan vaskular, manifestasi neurologis, dan tes patergi positif masing-masing diberi 
skor 1.

Pemeriksaan Klinis: Ulkus oral yang timbul menyerupai aftosa minor, mayor, atau herpetiformis dan menunjukkan predileksi 
tempat di palatum lunak dan orofaring. Ulkus genital sering melibatkan labia mayora dan skrotum. Perubahan kulit yang 
paling umum adalah lesi eritema nodosum yang berbentuk papulopustular.

Diagnosis Banding: Erythema multiforme, mucous membrane pemphigoid, pemfigus vulgaris, lupus erythematosus
Rencana Perawatan: kerjasama antara multidisiplin perlu dilakukan untuk mengatasi keterlibatan organ dari penyakit ini.
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■■ Gambar 9.4
Stomatitis Aftosa Herpetiformis
Banyak ulserasi kecil dan berkelompok yang saling 
menyatu pada mukosa labial maksila.

■■ Gambar 9.5
Sindroma Behçet
Ulser berukuran besar dan dalam pada mukosa bukal 
kiri.

■■ Gambar 9.6
Sindroma Behçet
Ulserasi pada skrotum.
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Transient Lingual Papillitis

Gambar 9.7 dan 9.8
Transient lingual papillitis mengacu pada pembesaran akut dan sementara dari satu atau lebih papila fungiformis. Meskipun 

penyebabnya tidak diketahui, proses ini berhubungan dengan iritasi kronis, cedera termal, tembakau atau penggunaan alkohol 
berlebihan, makanan pedas atau asam, alergi, gangguan pencernaan, perubahan siklus hormon, kurangnya tidur, dan stres.

Proses ini dapat bermanifestasi lokal ke satu atau beberapa papila di area tertentu atau menyeluruh dengan melibatkan sebagian 
besar lidah. Papila yang terlibat nampak eritematus, putih, atau kuning dan mungkin sakit atau bahkan tidak bergejala. Pada 
kebanyakan pasien, papila terasa sakit dan menunjukkan adanya hiperplasia akibat inflamasi. Dalam literatur, pernah dilaporkan 
adanya penyakit tersebut yang ditemukan pada sebuah keluarga. Berbeda dengan tipe lesi simtomatik yang umum ditemukan, 
pada tipe papulokeratotik ini papila yang terlibat, tidak menimbulkan rasa sakit dan berwarna putih karena terjadi 
hiperparakeratosis.

Tipe simtomatik dari transient lingual papillitis biasanya sembuh dalam waktu 4 hari. Beberapa pasien mengatasi kondisi ini 
dengan memotong sendiri papil menggunakan gunting kuku. Selain menghilangkan faktor predisposisi, terapi yang direko-
mendasikan termasuk anestesikum lokal, bahan pelapisan (coating agent), obat kumur antiseptik, dan kortikosteroid topikal.

Pemeriksaan Klinis: Papila yang terlibat nampak eritematus, putih, atau kuning dan mungkin sakit atau bahkan tidak bergejala. 
Pada kebanyakan pasien, papila terasa sakit dan menunjukkan adanya hiperplasia akibat inflamasi. Pada tipe papulokeratotik, 
papila yang terlibat tidak menimbulkan rasa sakit dan berwarna putih karena terjadi hiperparakeratosis.

Diagnosis Banding: geographic tongue
Rencana Perawatan: Jika tidak ada gejala, lakukan edukasi bahwa kondisi ini merupakan variasi normal. Jika ada gejala, maka 

dapat diberikan anestesikum lokal, bahan pelapisan (coating agent), obat kumur antiseptik, dan kortikosteroid topikal.

Stomatitis Kontak Alergi terkait Pasta Gigi

Gambar 9.9
Stomatitis Kontak Alergi Intraoral (stomatitis venenata) muncul sebagai respon dari berbagai antigen. Jika disebabkan karena 

bahan yang terkandung dalam pasta gigi, gambaran klinis yang paling umum berupa keilitis dengan atau tanpa eksim pada 
kulit perioral. Bibir yang terlibat mejadi kering dan sering menunjukkan eritema ringan, pecah-pecah, atau fisur dangkal. 
Pada kondisi yang jarang, dapat ditemukan eritema, pembengkakan, ulserasi, atau daerah erosi pada gingiva, lidah, atau 
permukaan mukosa mulut lainnya. Kadang-kadang, pada lapisan superfisial di mukosa bukal dan vestibulum dapat menunjukkan 
sloughing asimtomatik.

Reaksi terhadap pasta gigi dapat terjadi pada kedua jenis kelamin tetapi lebih banyak ditemukan pada perempuan. Durasi 
penggunaan sebelum terjadi perubahan mukosa dapat bervariasi dari kurang 2 minggu hingga beberapa tahun. Pada banyak 
pasien, penyembuhan lesi terjadi secara jelas dengan melakukan penggantian pasta gigi mengandung baking soda murni atau 
pasta gigi yang bebas dari perasa, pengawet, dan sodium lauryl sulfat.

Pemeriksaan Klinis: gambaran klinis yang paling umum berupa keilitis dengan atau tanpa eksim pada kulit perioral. Bibir yang 
terlibat mejadi kering dan sering menunjukkan eritema ringan, pecah-pecah, atau fisur dangkal. Pada kondisi yang jarang, 
dapat ditemukan eritema, pembengkakan, ulserasi, atau daerah erosi pada gingiva, lidah, atau permukaan mukosa mulut lainnya. 
Kadang-kadang, pada lapisan superfisial di mukosa bukal dan vestibulum dapat menunjukkan sloughing asimtomatik.

Diagnosis Banding: Stomatitis medikamentosa
Rencana Perawatan: penyembuhan lesi dapat dilakukan dengan penggantian pasta gigi mengandung baking soda murni atau 

pasta gigi yang bebas dari perasa, pengawet, dan sodium lauryl sulfat. Pada kondisi yang parah, dapat diberikan kortikosteroid 
topikal untuk menekan respon alergi.
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■■ Gambar 9.8
Transient Lingual Papillitis
Banyak papila fungiformis yang membesar dan terasa 
sakit pada permukaan dorsal lidah di sisi kanan. 
(Terima kasih kepada Dr. Courtney Shelbourne.)

■■ Gambar 9.9
Stomatitis Kontak Alergi terkait Pasta Gigi
Putih, seperti benang, dan sloughing epitel yang 
dapat diangkat pada vestibulum mandibula di sisi 
kiri.

■■ Gambar 9.7
Transient Lingual Papillitis
Papilia fungiformis yang membesar, kekuningan, 
dan terasa sakit pada permukaan dorsal anterior lidah 
di sisi kanan.
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Reaksi Likenoid Oral terkait Amalgam

Gambar 9.10
Reaksi Likenoid Oral mengacu pada lesi mukosa yang secara klinis dan mikroskopis menyerupai liken planus, tetapi dapat 

dikaitkan dengan faktor etiologi tertentu. Penyebab yang sering dilaporkan antara lain penyakit sistemik, reaksi obat, alergi 
makanan, dan kontak mukosa terhadap restorasi gigi. Berbagai macam bahan kedokteran gigi dapat menyebabkan reaksi 
kontak likenoid, tetapi paling sering akibat amalgam. Tes patch kulit untuk logam dalam campuran amalgam, tidak selalu 
memberikan hasil positif, mungkin karena adanya faktor lain akibat efek iritasi lokal logam merkuri daripada kondisi alergi 
secara sistemik.

Meskipun liken planus dan beberapa reaksi likenoid lainnya sering ditemukan pada lokasi yang berbeda-beda, simetris, dan 
bilateral, namun lesi reaksi likenoid terkait amalgam tidak berpindah dan terlokalisir di lokasi kontak. Mukosa yang terlibat 
nampak berupa bercak merah atau putih, dengan atau tanpa striae dan erosi. Meskipun banyak pasien melaporkan penyembuhan 
cepat setelah penggantian tumpatan amalgam, tetapi ada beberapa lesi yang mengalami penyembuhan lambat hingga beberapa 
bulan.

Pemeriksaan Klinis: Lesi tidak berpindah dan terlokalisir di lokasi kontak terhadap amalgam. Mukosa yang terlibat nampak 
berupa bercak merah atau putih, dengan atau tanpa striae dan erosi.

Diagnosis Banding: Liken planus oral, lupus eritematous, leukoplakia, stomatitis kontak
Rencana Perawatan: Penggantian bahan tumpatan amalgam dengan jenis bahan tumpatan lain dapat memperbaiki lesi secara 

klinis.

Sarkoidosis Oral

Gambar 9.11 dan 9.12
Sarkoidosis merupakan penyakit sistemik yang ditandai dengan peradangan granulomatosa noncaseating (=tidak nekrosis). 

Penyakit ini idiopatik; dengan adanya proses akibat respon imun yang abnormal terhadap bahan infeksi atau lingkungan pada 
individu yang memiliki faktor predisposisi genetik.

Meskipun seluruh organ dapat terlibat, namun yang paling sering antara lain paru-paru, kelenjar getah bening, kulit, dan mata. 
Lesi oral jarang ditemukan, namun dapat menjadi petunjuk untuk diagnosis secara dini. Seluruh mukosa mulut dapat terlibat, 
lesi berupa makula atau papula atau massa submukosa yang berwarna merah-kecoklatan, keunguan, atau bahkan normal. 
Lesi intraosseous juga dapat ditemukan berupa radiolusensi berbatas jelas yang mungkin berhubungan dengan kegoyangan 
gigi.

Oleh karena penyembuhan spontan dapat terjadi pada kebanyakan pasien sarkoidosis, tetapi terapi sistemik dapat diberikan 
untuk kasus yang parah atau progresif. Kortikosteroid merupakan pilihan terapi lini pertama, diikuti oleh obat imunosupresif 
atau antimalaria. Pada lesi yang terbatas hanya di mukosa mulut, sering dilakukan dengan terapi bedah eksisi, sedangkan lesi 
pada tulang dilakukan kuretase menyeluruh.

Pemeriksaan Klinis: Lesi berupa makula atau papula atau massa submukosa yang berwarna merah-kecoklatan, keunguan, atau 
bahkan normal. Lesi intraosseous juga dapat ditemukan berupa radiolusensi berbatas jelas yang mungkin berhubungan dengan 
kegoyangan gigi.

Diagnosis Banding: ulkus tuberkulosis, penyakit Crohn, infeksi jamur (blastomicosis, coccidioidomycosis, histoplasmosis), tok-
soplasmosis, lupus eritematous.

Rencana Perawatan: kerjasama multidisiplin dengan bidang ilmu dari organ yang terlibat. Kortikosteroid merupakan pilihan 
terapi lini pertama, diikuti oleh obat imunosupresif atau antimalaria. Pada lesi yang terbatas hanya di mukosa mulut, sering 
dilakukan dengan terapi bedah eksisi, sedangkan lesi pada tulang dilakukan kuretase menyeluruh.
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■■ Gambar 9.10
Reaksi Likenoid terkait Amalgam
Plak putih iregular pada mukosa bukal kanan yang berkontak dengan tumpatan amalgam pada molar kedua kanan rahang atas.

■■ Gambar 9.11
Sarkoidosis
Makula merah kecoklatan pada palatum lunak.

■■ Gambar 9.12
Sarkoidosis
Radiolusensi dengan batas difus pada molar pertama kanan 
maksila. (Terima kasih kepada Dr. Chad Matthews.)
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Granulomatosis Orofasial

Gambar 9.13–9.16
Granulomatosis Orofasial merupakan pembengkakan orofasial yang diakibatkan oleh peradangan granulomatosa tanpa adanya 

penyakit lokal atau sistemik. Penyakit ini tidak boleh dianggap sebagai diagnosis akhir, tetapi merupakan tanda potensial dari 
proses peradangan yang belum ditemukan. Setelah spesialis patologi melakukan evaluasi adanya material asing dan memberikan 
pewarnaan untuk mikobakterium dan deep fungal (infeksi jamur dalam), maka klinisi perlu melakukan evaluasi kemungkinan 
adanya peradangan granulomatosa, seperti fokus infeksi, alergi makanan, berylliosis, penyakit Crohn, sarkoidosis, granulomatosis 
dengan poliangiitis (granulomatosis Wegener), dan penyakit granulomatosis kronis.

Meskipun orofasial granulomatosis dapat timbul pada seluruh usia, tetapi paling banyak ditemukan pada dewasa muda. Pada 
anak-anak, kondisi ini sering berhubungan dengan penyakit Crohn, meskipun gejala pada usus tidak ada secara klinis selama 
bertahun-tahun. Ketika granulomatosis orofasial berhubungan dengan penyakit Crohn, maka manifestasi pada saluran pencernaan 
seringkali terbatas pada panenteric (ileum, kolon dan saluran atas gastrointestinal) dan gejala akan lebih parah dibandingkan 
gejala pada pasien tanpa manifestasi oral.

Gambaran klinis yang paling umum adalah pembengkakan bibir tanpa rasa sakit. Adanya keterlibatan bibir dinamakan keilitis 
granulomatosa atau Miescher cheilitis. Ketika bibir membesar disertai kelumpuhan fasial dan ditemukan fissured tongue, maka 
trias gejala disebut sindroma Melkersson-Rosenthal. Granulomatosis orofasial juga dapat berhubungan dengan hiperplasia 
gingiva, gambaran cobblestone pada mukosa bukal, dan lipatan hiperplastik linier pada vestibulum, yang sering disertai ulserasi.

Terapi primer perlu ditujukan untuk menemukan dan mengatasi faktor prediposisi. Jika evaluasi lokal dan sistemik tidak dapat 
mengidentifikasi latar belakang penyebabnya, maka injeksi triamsinolon intralesi atau kortikosteroid sistemik dapat 
diberikan.

Pemeriksaan Klinis: Gambaran klinis yang paling umum adalah pembengkakan bibir tanpa rasa sakit. Adanya keterlibatan bibir 
dinamakan keilitis granulomatosa atau Miescher cheilitis. Ketika bibir membesar disertai kelumpuhan fasial dan ditemukan 
fissured tongue, maka trias gejala disebut sindroma Melkersson-Rosenthal. Granulomatosis orofasial juga dapat berhubungan 
dengan hiperplasia gingiva, gambaran cobblestone pada mukosa bukal, dan lipatan hiperplastik linier pada vestibulum, yang 
sering disertai ulserasi.

Diagnosis Banding: penyakit Crohn, sarkoidosis, angioedema
Rencana Perawatan: Kerjasama multidisiplin diperlukan untuk menemukan dan mengatasi faktor prediposisi. Jika evaluasi lokal 

dan sistemik tidak dapat mengidentifikasi latar belakang penyebabnya, maka injeksi triamsinolon intralesi atau kortikosteroid 
sistemik dapat diberikan untuk memperbaiki lesi oral.

■■ Gambar 9.13
Granulomatosis Orofasial
Pembengkakan kronis pada bibir bawah.
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■■ Gambar 9.14
Granulomatosis Orofasial
Lipatan jaringan hiperplastik yang 
melibatkan mukosa vestibulum atas dan 
bawah serta gingiva. (Terima kasih 
kepada Dr. Steven Anderson.)

■■ Gambar 9.15
Granulomatosis Orofasial
Pembesaran difus yang nyata pada bibir bawah.

■■ Gambar 9.16
Granulomatosis Orofasial
Pasien yang sama dalam Gambar  9.15 setelah 
pengobatan dengan triamsinolon intralesi.
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Granulomatosis dengan Poliangiitis (Granulomatosis Wegener)

Gambar 9.17 dan 9.18
Granulomatosis dengan Poliangiitis (granulomatosis Wegener) merupakan vaskulitis sistemik, nekrosis, dan granulomatosis 

yang mempengaruhi pembuluh darah berukuran kecil (kapiler) dan sedang. Ada dua tipe: (1) bentuk klasik yang mempengaruhi 
ginjal dan saluran pernapasan atas dan bawah; dan (2) bentuk lokal yang terbatas pada saluran pernapasan atas dan / atau 
bawah. Sekitar 85% pasien, akan menunjukkan antibodi sitoplasma antineutrofil terhadap proteinase 3 (PR3-ANCA, sebelumnya 
dikenal sebagai C-ANCA), dengan frekuensi yang lebih tinggi pada pasien yang mengalami kondisi parah penyakit 
tersebut.

Lesi oral jarang ditemukan, tetapi lesi ini mungkin mendahului manifestasi lain dan merupakan indikasi diagnosis awal. Keterlibatan 
oral dapat berupa ulserasi nonspesifik, nodula pada mukosa labial, perforasi palatal, dan “gingivitis stroberi.” Gingivitis stroberi 
adalah gambaran hiperplasia gingiva yang khas secara klinis menunjukkan papular dengan permukaan halus, berukuran 
pendek, bulat, hemoragik, dan mudah berdarah.

Penyakit ini perlu ditangani secara akurat, karena 90% pasien yang tidak diobati dengan keterlibatan ginjal, akan meninggal 
dalam waktu 2 tahun setelah diagnosis. Oleh karena itu, diagnosis awal dan pengobatan sangat penting. Pengobatan tergantung 
pada keparahan penyakit dan sering menggunakan kortikosteroid sistemik yang dikombinasikan dengan siklofosfamida, 
methotrexate, rituximab, atau medikamen lainnya. Dengan terapi yang tepat, remisi berkepanjangan dapat dicapai hingga 
75% pasien, tetapi rekurensi penyakit sering ditemukan pada pasien yang tidak menerima terapi lanjutan.

Pemeriksaan Klinis: Keterlibatan oral dapat berupa ulserasi nonspesifik, nodula pada mukosa labial, perforasi palatal, dan “gingivitis 
stroberi.” Gingivitis stroberi adalah gambaran hiperplasia gingiva yang khas secara klinis menunjukkan papular dengan 
permukaan halus, berukuran pendek, bulat, hemoragik, dan mudah berdarah.

Diagnosis Banding: sifilis, karsinoma sel skuamosa
Rencana Perawatan: kerjasama multidisiplin diperlukan untuk mengatasi manifestasi penyakit pada organ yang terlibat. Pengobatan 

tergantung pada keparahan penyakit dan sering menggunakan kortikosteroid sistemik yang dikombinasikan dengan siklofos-
famida, methotrexate, rituximab, atau medikamen lainnya.

Angioedema

Gambar 9.19
Angioedema merupakan pembengkakan edematus difus secara akut pada jaringan lunak subkutan dan submukosa. Penyebab 

paling umum adalah reaksi alergi yang memicu degranulasi sel mast dengan pelepasan histamin. Pemicu lain yang tidak 
terkait dengan pelepasan histamin adalah efek samping dari inhibitor enzim angiotensin-converting, penggunaan aktivator 
plasminogen jaringan, perubahan herediter di jalur komplemen, penyakit limfoproliferatif, dan autoimunitas terhadap C1-inhibitor 
(tahap pertama dari jalur komplemen).

Angioedema bermanifestasi berupa pembengkakann jaringan yang teraba kenyal dan onset cepat. Di daerah kepala dan leher, 
wajah, bibir, lidah, dasar mulut, faring, dan laring dapat terlibat. Proses ini berpotensi mengancam jiwa karena kemungkinan 
adanya gangguan saluran pernapasan. Pengobatan tergantung pada penyebab yang mendasarinya, dan menghindari faktor 
pemicu penyakit. Terapi klasik untuk kasus yang terkait dengan alergi adalah antihistamin dan kortikosteroid, yang sering 
dikombinasikan dengan epinefrin. Pasien dengan defisiensi C1-inhibitor herediter atau didapat, sering memberikan respon 
baik terhadap terapi C1-inhibitor dan antagonis bradikinin seperti icatibant.

Pemeriksaan Klinis: Manifestasi berupa pembengkakann jaringan yang teraba kenyal dan onset cepat. Di daerah kepala dan 
leher, wajah, bibir, lidah, dasar mulut, faring, dan laring dapat terlibat. Proses ini berpotensi mengancam jiwa karena kemungkinan 
adanya gangguan saluran pernapasan.

Diagnosis Banding: keilitis granulomatosis, keilitis glandularis
Rencana Perawatan: Terapi klasik untuk kasus yang terkait dengan alergi adalah antihistamin dan kortikosteroid, yang sering 

dikombinasikan dengan epinefrin. Pasien dengan defisiensi C1-inhibitor herediter atau didapat, sering memberikan respon 
baik terhadap terapi C1-inhibitor dan antagonis bradikinin seperti icatibant.
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■■ Gambar 9.18
Granulomatosis Dengan 
Polyangiitis
Pasien edentulous dengan hiperplasia 
hemorhagik yang difus dan bergelombang 
pada mukosa alveolar maksila dan palatum. 
(Terima kasih kepada Dr. Woodrow Merritt.)

■■ Gambar 9.19
Angioedema
Pembengkakan difus pada bibir bawah. 
Pembengkakan ini muncul dengan cepat 
selama terapi gigi pada pasien yang men-
konsumsi inhibitor enzim angiotensin-con-
verting. Pembengkakan tidak memberikan 
respon terhadap terapi antihistamin dan 
epinefrin.

■■ Gambar 9.17
Granulomatosis Dengan 
Polyangiitis
Gingiva nampak hiperplastik dan hemoragik 
pada permukaan labial mandibula di sisi kiri. 
Area ulserasi nekrotik pada gingiva labial 
premolar maksila kanan. (Terima kasih kepada 
Dr. James Wilson.)
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Chronic Mucosal Drug Reactions

Gambar 9.20–9.23
Pada populasi lansia dan konsumsi obat-obatan secara teratur, reaksi obat tidak jarang terjadi. Penggunaan dua jenis obat oleh 

pasien, berkorelasi dengan 6% risiko efek samping obat. Jika jumlah obat meningkat menjadi lima, risiko pun akan meningkat 
menjadi 50%, sedangkan jika obat mencapai lebih dari delapan jenis, maka kemungkinan berisiko hampir 100% terjadi efek 
samping. Perubahan mukosa oral akibat penggunaan obat-obatan disebut stomatitis medicamentosa. Kerusakan mukosa mulut 
bervariasi sesuai dengan peningkatan jumlah obat yang mengakibatkan lesi oral. Reaksi obat dapat terlihat seperti ulserasi 
aftosa, liken planus, pemfigoid, pemfigus, lupus eritematosus, dan sebagainya.

Ketika melakukan evaluasi kemungkinan reaksi obat, klinisi akan melihat daftar obat yang terkait, tetapi hal ini justru dapat 
menjadi pendekatan yang kurang efisien. Karena banyaknya obat baru yang berkembang pesat, dan kurangnya pembaharuan 
daftar obat-obatan yang menimbulkan efek samping. Pendekatan terbaik adalah mendapatkan daftar obat yang digunakan 
oleh pasien, dan melakukan evaluasi masing-masing obat tersebut terhadap daftar obat yang pernah dilaporkan menimbulkan 
efek samping dari literatur.

Chronic mucosal drug reaction dapat sembuh setelah menghentikan konsumsi obat terkait, tetapi kortikosteroid topikal sering 
kali diperlukan untuk penyembuhan secara adekuat. Jika obat tidak dapat dihentikan karena alasan kesehatan, penyembuhan 
lesi oral menjadi sangat sulit, meskipun sudah ditunjang dengan terapi kortikosteroid yang tepat.

Pemeriksaan Klinis: Lesi oral muncul segera setelah konsumsi obat, berupa ulserasi aftosa, liken planus, pemfigoid, pemfigus, 
lupus eritematosus, dan sebagainya.

Diagnosis Banding: Eritema multiformis, liken planus oral, mucous membrane pemphigoid, pemfigus vulgaris, infeksi herpes 
intraoral.

Rencana Perawatan: Lesi oral dapat sembuh setelah menghentikan konsumsi obat terkait, tetapi kortikosteroid topikal sering 
kali diperlukan untuk penyembuhan secara adekuat.

■■ Gambar 9.20
Chronic Mucosal Drug Reaction
Strie putih difus menyebar pada permukaan dorsal 
lidah, yang terbukti merupakan reaksi likenoid ter-
hadap alopurinol.
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■■ Gambar 9.21
Chronic Mucosal Drug Reaction
Zona erosi luas dengan atrofi sekitarnya dan strie 
retikuler pada mukosa bukal kanan, yang terbukti 
merupakan lichenoid drug reaction terhadap metfor-
min. (Terima kasih kepada Dr Matthew Marshall.)

■■ Gambar 9.22
Chronic Mucosal Drug Reaction
Strie pada vermilion bibir bawah dan atrofi eritema-
tosa pada gingiva labial mandibula, yang terbukti 
merupakan lichenoid drug reaction terhadap pen-
gobatan statin.

■■ Gambar 9.23
Chronic Mucosal Drug Reaction
Pasien yang sama dalam Gambar  9.22 setelah 
penghentian konsumsi obat penyebab.
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Stomatitis Kontak terkait Cinnamic Aldehyde

Gambar 9.24–9.27
Cinnamic aldehyde telah diketahui sebagai alergen paling umum ke-20 oleh North American Contact Dermatitis Group. Bentuk 

artificial kayu manis ini merupakan bahan penyedap makanan, permen, permen karet, tabir surya bibir, obat kumur, pasta 
gigi, dan benang gigi. Reaksi terhadap rempah alami jarang terjadi, tetapi pernah dilaporkan daam literatur.

Gambaran intraoral reaksi terkait kayu manis sangat bervariasi karena adanya variasi dalam penggunaan bahan tersebut. Mukosa 
dapat mengalami eritema, putih, menebal, vesikular, ulserasi, atau sloughing. Rasa terbakar atau pembengkakan mukosa 
kadang-kadang dapat terjadi. Jika lesi terisolasi pada suatu daerah mukosa mulut, maka penyebabnya sering berhubungan 
dengan jenis makanan seperti permen atau permen karet. Ketika perubahan mukosa lebih luas, sering disebabkan karena 
pasta gigi atau obat kumur.

Salah satu pola klasik pada mukosa bukal yang terkait dengan penggunaan permen karet kayu manis, terdapat gambaran garis 
linier yang sesuai dengan bidang oklusal. Perbatasan lateral lidah yang berkontak dengan bidang oklusal, juga dapat terlibat. 
Seringkali, gambaran klinis menyerupai morsicatio buccarum, tetapi disertai rasa terbakar yang merupakan karakteristik 
penting untuk diagnosis yang tepat.

Terapi yang tepat berupa penghentian segala produk kayu manis dan menghindari benda lain yang mungkin mengandung 
alergen. Penyembuhan lesi secara sempurna dapat cepat terjadi, tetapi mungkin juga dapat tertunda hingga 3 minggu. Pada 
kondisi yang jarang ini, kasus yang parah memerlukan terapi singkat kortikosteroid topikal.

Pemeriksaan Klinis: Gambaran intraoral reaksi terkait kayu manis sangat bervariasi seperti eritema, putih, menebal, vesikular, 
ulserasi, atau sloughing. Rasa terbakar atau pembengkakan mukosa kadang-kadang dapat terjadi. Salah satu pola klasik pada 
mukosa bukal yang terkait dengan penggunaan permen karet kayu manis, terdapat gambaran garis linier yang sesuai dengan 
bidang oklusal yang juga dapat ditemukan pada lateral lidah. Seringkali, gambaran klinis menyerupai morsicatio buccarum, 
tetapi disertai rasa terbakar.

Diagnosis Banding: Kandidiasis, oral hairy leukoplakia, liken planus oral.
Rencana Perawatan: Penghentian segala produk kayu manis dan menghindari benda lain yang mungkin mengandung alergen. 

Penyembuhan lesi secara sempurna dapat cepat terjadi, tetapi mungkin juga dapat tertunda hingga 3 minggu. Pada kasus 
yang parah diperlukan terapi singkat kortikosteroid topikal.

■■ Gambar 9.24
Stomatitis Kontak terkait Cinnamic 
Aldehyde
Lesi putih linier dengan eritema disekitarnya pada 
pasien dengan keluhan utama terasa terbakar. Pasien 
mengunyah dua bungkus permen karet rasa kayu 
manis setiap hari, dan perbaikan lesi terjadi setelah 
menghentikan kebiasaan tersebut.
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■■ Gambar 9.25
Stomatitis Kontak terkait Cinnamic 
Aldehyde
Pasien yang sama dalam Gambar  9.24 dengan 
perubahan warna putih pada lateral kanan lidah yang 
dikaitkan dengan rasa terbakar pada mukosa.

■■ Gambar 9.26
Stomatitis Kontak terkait Cinnamic 
Aldehyde
Bercak putih linier disertai rasa terbakar dengan 
dikelilingi eritema pada mukosa bukal di sisi kiri.

■■ Gambar 9.27
Stomatitis Kontak terkait Cinnamic 
Aldehyde
Pasien yang sama dalam Gambar 9.26, menunjukkan 
penyembuhan lesi setelah penghentian permen 
karet rasa kayu manis.
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